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ВІД АВТОРІВ

Після виходу в світ першого видання навчального 
посібника «Швидка й невідкладна медична допомога» 
за редакцією професора І.С. Зозулі і члена-кореспон- 
дента НАМИ, професора І.С. Чекмана (2002) минуло 
20 років. За цей час фармацевтичний ринок країн СНД 
значно поповнився новими препаратами, у розмаїтті 
яких лікареві складно розібратися.

Стрімкий прогрес науки і техніки, прискорення су
часного життя, збільшення психоемоційних наванта
жень призвели до неухильного зростання частоти екс
тремальної патології (поєднані та множинні травми, 
інфаркт міокарда, інсульт, порушення ритму і провід
ності серця, отруєння, електротравми, странгуляційні 
асфіксії), що потребує надання кваліфікованої невід
кладної допомоги. Характерною ознакою сучасності 
також є почастішання катастроф, які супроводжуються 
різноманіттям патології (опіки, травми, отруєння).

Безсумнівно, кінцевий результат лікування цих та 
інших захворювань значною мірою залежить від своє
часності й адекватності надання невідкладної допомо
ги на догоспітальному етапі. Екстрена допомога — це 
вершина лікарського мистецтва, що ґрунтується на 
фундаментальних знаннях з різних галузей медицини, 
об’єднаних практичним досвідом. Лікар будь-якої спе
ціальності повинен уміти надавати швидку й невід
кладну медичну допомогу хворому в будь-якому місці 
та в будь-який час. А в екстремальній ситуації не мож
на гаяти жодної секунди. Тому лікар екстреної і невід
кладної медичної допомоги повинен володіти певним 
алгоритмом діагностики і лікувальної тактики при най
поширеніших патологіях і виробленими (доведеними 
до автоматизму) практичними навичками з реанімації.

Ненадання, несвоєчасне або некваліфіковане на
дання невідкладної допомоги, що призвело до неспри
ятливих наслідків для хворого, вважається лікарською 
помилкою або недбалістю. Це може бути підґрунтям 
для позбавлення лікарської практики.

Завдання цього підручника — допомогти лікарям, 
які працюють у службі екстреної і невідкладної медич
ної допомоги, медицини катастроф, лікарям — слуха
чам курсів післядипломної освіти й інтернам, студен
там медичних закладів вищої освіти, а також лікарям 
різних спеціальностей оволодіти теоретичними і прак
тичними знаннями з медицини невідкладних станів.

Це тим більше актуально в роки безперервної після
дипломної медичної освіти, концепцію якої розробле
но в Національному університеті охорони здоров’я 
України імені П.Л. Шупика і прийнято МОЗ України.

У підручнику розглянуто етіологію, основні методи 
діагностики й лікування захворювань, які потребують 
невідкладної медичної допомоги, теоретичні основи 
медицини невідкладних станів, патогенетичні механіз

ми, клінічну картину, діагностику і методи надання ме
дичної допомоги.

Підручник складається з 23 розділів, в яких висвіт
лено питання екстреної медицини з хірургії, кардіоло
гії, неврології, інфекційних захворювань, стоматології, 
педіатрії, нейрохірургії, оториноларингологи’, урології, 
офтальмології, комбустіології, гострих отруєнь; викла
дено історію зародження й розвитку служби швидкої і 
невідкладної медичної допомоги.

Автори із вдячністю приймуть відгуки про підруч
ник, у тому числі із зауваженнями, які враховувати
муться в наступних виданнях українською мовою.

Головний редактор, 
доктор медичних наук, професор, 

заслужений діяч науки і техніки України, 
академік Академії наук вищої освіти України

LC. Зозуля

ВІД ГОЛОВНОГО РЕДАКТОРА
ВИПУСКУ ПІДРУЧНИКА 2012 РОКУ

Випуск підручника «Медицина невідкладних станів» 
2008 року було схвально прийнято медичною спільно
тою, науковцями не тільки України, а й країн СНД. 
Отримано позитивні відгуки в журналі «Коментарі», 
«Український медичний часопис», газеті «Ваше здо
ров’я». А найголовніше — це позитивний відгук лікарів 
швидкої медичної допомоги, сімейних лікарів — ліка
рів загальної практики, акушерів-гінекологів та ін.

У випуску підручника 2012 року взяли участь відомі 
вчені Національної медичної академії післядипломної 
освіти імені П.Л. Шулика. Розділи було доповнено но
вими даними, особливо про фармацевтичні препарати, 
новим розділом з опікової хвороби, розширено список 
рекомендованої літератури.

Сподіваємося, що україномовний підручник «Ме
дицина невідкладних станів» випуску 2012 року стане 
в пригоді широкому загалу лікарів, у тому числі сі
мейним лікарям, для використання в практичній ді
яльності, а співробітникам вищих навчальних закла
дів перед- і післядипломної освіти — для викладання 
студентам і слухачам на циклах спеціалізації та під
вищення кваліфікації з медицини невідкладних ста
нів.

Будемо вдячні за відгуки про підручник та критичні 
зауваження.

LC. Зозуля
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Від авторів

ВІД ГОЛОВНОГО РЕДАКТОРА ВИПУСКУ 
НАЦІОНАЛЬНОГО ПІДРУЧНИКА 2017 РОКУ

Випуск підручників «Медицина невідкладних ста
нів» 2002, 2008, 2012 років схвально прийнято медич
ною спільнотою. Отримано позитивні відгуки в провід
них газетах, журналах, а також від лікарів різних спеці
альностей.

Минуло лише 4 роки після останнього випуску під
ручника, проте часи дуже змінилися у зв’язку з подіями 
на Сході України, у Криму, що потребує від лікарів, 
особливо екстреної медичної допомоги, хірургів, ней
рохірургів, щоденного надання екстреної (догоспіталь- 
ної) і невідкладної (госпітальної) медичної допомоги. 
На сьогодні гостро стоять питання надання медичної 
допомоги у надзвичайних ситуаціях: організація пер
винної медичної допомоги; тимчасове зупинення кро
вотечі з використанням підручних і табельних матеріа
лів; легенево-серцева реанімація у дорослих під час на
дання первинної допомоги; особливості серцево-леге- 
невої реанімації в дітей; надання невідкладної допомо
ги при отруєннях тощо.

Нині ми спостерігаємо процеси чергового реформу
вання системи охорони здоров’я, що має бути відобра
жено в національному підручнику. Проте хочеться під
тримати деяких авторів на чолі з академіком НАН 
України І.М. Трахтенбергом, які наголошують: «Для 
розв’язання проблеми теперішнього і майбутнього, для 
визначення конкретного змісту необхідних змін потрі
бен об’єктивний аналіз багаторічного досвіду, в якому 
хоча й були негативні явища, було багато виправдано
го та повчального, і не можна починати нині все з чи
стого листа...».

Тому, беручи за основу підручник випуску 2012 ро
ку, відомі вчені Національної медичної академії після- 
дипломної освіти імені П.Л. Шулика у видання 2017 ро
ку внесли свої корективи, доповнення відповідно до 
сучасних вимог сьогодення з оновленням переліку ре
комендованої літератури.

Сподіваємося, що матеріали національного підруч
ника «Медицина невідкладних станів» 2017 року будуть 
корисні лікарям усіх спеціальностей.

Будемо вдячні за відгуки та критичні зауваження.

І.С. Зозуля

ВІД ГОЛОВНОГО РЕДАКТОРА ВИПУСКУ 
НАЦІОНАЛЬНОГО ПІДРУЧНИКА 2022 РОКУ

Випуск підручників «Медицина невідкладних ста
нів» 2002, 2008, 2012 та 2017 років було схвально при
йнято медичною спільнотою. Його автори отримали 
багато позитивних відгуків у провідних фахових видан
нях, газетах та журналах, а також від викладачів і прак
тичних лікарів різних спеціальностей.

Минуло 5 років після останнього випуску підручни
ка. Ситуація залишається нестабільною у зв’язку з вій
ною в Україні, масштабним військовим вторгненням 
Російської Федерації в Україну, що значно підвищує 
актуальність цього видання для лікарів, особливо екс
треної медичної допомоги, військових лікарів, хірургів, 
нейрохірургів, які щоденного надають екстрену (догос- 
пітальну) і невідкладну (госпітальну) медичну допомо
гу. Потребують негайного вирішення нові питання та 
виклики для служби медичної допомоги в надзвичай
них ситуаціях, на полі бою, на етапах евакуації: органі
зація надання первинної медичної допомоги; тимчасо
ве зупинення кровотечі з використанням підручних і 
табельних матеріалів; легенево-серцева реанімація у 
дорослих під час надання первинної допомоги; особли
вості серцево-легеневої реанімації в дітей; надання не
відкладної допомоги при отруєннях тощо.

Кінцевий результат лікування гострих захворювань 
та невідкладних станів великою мірою залежить від 
своєчасності й адекватності надання невідкладної до
помоги на догоспітальному і ранньому госпітальному 
етапі. Нині особливо актуальною є саме рання госпі
тальна допомога, оскільки в Україні запроваджена й 
активно імплементується система відділень невідклад
ної допомоги у великих стаціонарах та лікарнях. Саме 
тому кожен лікар, незалежно від спеціальності, пови
нен уміти надавати швидку й невідкладну медичну до
помогу хворому в будь-якому місці та в будь-який час, 
а лікар екстреної і невідкладної медичної допомоги по
винен володіти певним алгоритмом діагностики, так
тики й екстреної медичної допомоги при найпошире
ніших патологіях і набутими (доведеними до автома
тизму) практичними навичками з реанімації.

Відомі вчені Національного університету охорони 
здоров’я України імені П.Л. Шулика, беручи за основу 
підручник випуску 2017 року, у видання 2022 року внес
ли свої корективи, доповнення відповідно до сучасних 
вимог сьогодення з оновленням переліку рекомендова
ної літератури.

Будемо вдячні за відгуки та критичні зауваження.

LC. Зозуля
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ОРГАНІЗАЦІЯ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Прообраз станції швидкої медичної допомоги впер
ше з’явився в Єрусалимі у XI ст., коли ченці-іоаніти 
при своєму монастирі створили лікарню для допомоги 
паломникам. За кілька століть монастир св. Іоана пере
твориться на орден його імені, пізніше вже як Орден 
Госпітальєрів братиме участь у хрестових походах, ма
ючи у своєму складі підрозділ братів-лікарів, котрі су
проводжували театр воєнних дій та опікувалися пора
неними, доправляючи їх до лікарень.

Історії відома успішна діяльність рухомого медич
ного підрозділу (фр. ambulance — «летючий польовий 
шпиталь») для вивезення поранених з поля бою і на
дання їм першої допомоги, який створив Домінік-Жан 
Ларрей — головний хірург армії Наполеона. Чимало іс
ториків пов’язують переможну ходу армії Наполеона 
саме з діяльністю у складі армії «Летючого амбулансу», 
що уміло й оперативно відновлював людський ресурс, 
чого не мали армії противників. Штат одного такого 
підрозділу становив три хірурги і 12 їхніх помічників. 
Д.-Ж. Ларрей увійшов в історію медицини також зав
дяки створенню першої карети швидкої допомоги 
(мал. 1.1).

Мал. 1.1. Перша карета швидкої допомоги

Перша станція швидкої медичної допомоги була 
заснована у Відні 1883 року професором Яромиром 
Мунді, якому випало стати свідком великої гуманітар
ної трагедії. Йдеться про пожежу 1881 р. у Віденсько
му театрі Комічної опери, коли внаслідок відсутності 
медичної допомоги від опіків, травм та отруєння ди
мом загинуло майже пів тисячі глядачів. Створення 
нового закладу профінансував уряд Австрії і відомий 
австрійський меценат граф Ганс Гільчек. Станція, яку 
назвали рятувальною, мала три підрозділи: пожежний, 
для порятунку на воді й підрозділ швидкої медичної 
допомоги. Керував роботою станції Я. Мунді; він та
кож виїжджав на виклики, виконував функції санітара 
і кучера.

Ця трагедія і стала поштовхом для створення у сто
лиці Австро-Угорської імперії Рятувальної станції. За 
прикладом Відня такі заклади з’являються у багатьох 
великих містах Європи, зокрема і в Російській імперії.

Напередодні 80-х років XIX ст., тобто в ті часи, коли 
народолюбство 60-х років поширилося серед кращої 
частини інтелігенції, у тому числі української, молоді 
київські лікарі виявили бажання забезпечити хворих 
негайною медичною допомогою, насамперед уночі. Це 
було особливо актуально для небагатих верств населен
ня, які не могли собі дозволити виклик приватного лі
каря, а про візит до нього такої пори і не йшлося. Ідею 
підтримало Товариство київських лікарів. Задум швид
ко поширився серед колег й уже наприкінці листопада 
1880 р. відбулися збори за участю 21 лікаря, які вирі
шили створити Київський пункт нічних лікарських 
чергувань. 22 січня 1881 р. був розглянутий проект Ста
туту, головою обрано доктора С.А. Радецького. Товари
ство звернулося по підтримку до директора Олексан- 
дрівської міської лікарні й гласного Міської думи про
фесора Ю.І. Мацона, за посередництва якого міська 
управа виділила Пункту нічних лікарських чергувань 
приміщення на Хрещатику, 18 при Міській думі.

З 6 лютого 1881 р. розпочалися регулярні чергуван
ня, на які записався 21 лікар. Спочатку в чергуваннях на 
добровільних засадах брали участь 19 лікарів, з 1883 р. — 
29. Серед лікарів-подвижників був молодий таланови
тий випускник медичного факультету Київського уні
верситету св. Володимира, майбутній академік зі світо
вим іменем Теофіл Яновський, який пізніше став 
спільником Товариства швидкої допомоги.

За 10 років Київський пункт нічних чергувань надав 
допомогу понад 50 тис. пацієнтів. (М. Ціборовський,
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Організація екстреної медичної допомоги

В.М. Сорока «Швидка медична допомога у місті Києві: 
організація і початок діяльності». — Архів ДУ «Україн
ський інститут стратегічних досліджень Міністерства 
охорони здоров’я України». — Київ, 1890.)

Допомога лікарів у Пункті у разі нещасних випадків 
надавалася безоплатно, виїзд лікаря коштував 45 копі
йок за один візит. У 1883 р., наприклад, 58 % випадків 
були безоплатними, а 42 % — платними. (Ф. Лук’янів 
«Організація медичної допомоги нічної доби у Киє
ві». — 36. медичної секції Українського наукового то
вариства у м. Києві. — 1912 р. — Кн. 2.)

У публікації «Справочная книжка для членов VI 
съезда Общества русских врачей в память Н. Пирого
ва» (1896 р.) читаемо також, що роботу візників, коли 
лікар їхав на виклик до неплатоспроможних пацієнтів, 
оплачувала Київська міська дума.

Пункт нічних лікарських чергувань у Києві довго 
був єдиним у царській Росії, що, зокрема, підкреслено 
у привітанні 1891 р. Товариства київських лікарів з на
годи 50-річчя його діяльності від Військово-медичної 
академії (Юбилейный акт. — Киев, 1892).

На цьому етапі розвитку охорони здоров’я діяль
ність Київського пункту нічних лікарських чергувань 
крокувала в ногу з Європою і стала унікальним світо
вим досвідом, про що є чимало згадок у публікаціях та 
розвідках з історії медицини.

Отже, ми бачимо, що вже наприкінці XIX ст. Київ
ський пункт нічних лікарських чергувань мав основні 
ознаки майбутньої станції швидкої медичної допомоги, 
що дає нам право вважати його станцією швидкої ме
дичної допомоги в мініатюрі. Власне, саме до такої 
форми професійної організації швидкої медичної до
помоги прагнули нічні лікарі з самого початку своєї ді
яльності. У 1884 р. Товариство лікарських нічних чер
гувань реєструє свій Статут, де вже фігурує інша на
зва — Товариство швидкої медичної допомоги.

Цю масштабну ідею вдалося реалізувати громад
ському діячеві Казимиру Модзолевському, який зумів 
долучити до справи прогресивних науковців, відомих 
громадських діячів і, що важливо, багатих людей, котрі 
погодилися фінансувати створення медичного закладу 
з новою організаційно-функціональною структурою. 
Рятувальна станція Товариства швидкої медичної до
помоги м. Києва була побудована за принципом Віден
ської та Варшавської, які на той час вважалися зразко
вими у Європі. Медичний заклад розташувався у тісних 
приміщеннях на вул. Пирогівська, 6, однак мав усе не
обхідне для ефективного функціонування.

До його складу входило 8 лікарів і головний лікар, 
головний санітар, 4 старші й 3 молодші санітари, 3 ку
чери, 1 двірник і 1 кур’єр. У приміщенні було обладна
но приймальню, кімнату чергових лікарів, перев’язу
вальну, аптеку, стерилізаційну, канцелярію, кімнату 
для засідань Товариства, квартиру завідувача, а у фліге
лі розташувалися кухня, квартира економа, казарма 
для санітарів. Для виїздів було вкомплектовано 3 каре
ти відомої віденської фірми «Lohner», для кожної з них 
придбано пару коней.

В обов’язки Товариства, відповідно до Статуту, вхо
дило надання медичної допомоги у разі нещасних ви-

Мал. 1.2. Перша моторизована карета швидкої допомоги

падків на вулицях, у всіх публічних місцях, на фабри
ках, заводах, залізницях у межах Києва.

Маємо цікавий документ, а саме брошуру «Скорая 
помощь и ее организация», видану Товариством швид
кої медичної допомоги у 1904 р., де читаємо: «Первая 
станция была открыта в Варшаве в 1898 г., через год об
завелась станцией “Скорой Помощи” Лодзь, в 1902 г. 
открыла свою деятельность Киевская станция, функ
ционирующая и ныне безпрерывно. Несколько месяцев 
спустя была открыта Виленская станция, в мае 1903 г. 
была открыта такая же станция в Одессе, а в марте 1904 г. 
в Риге. Итак, только в 6 городах в пределах нашего об
ширного отечества пользуются благами правильно ор
ганизованной первой помощи в несчастных случаях».

Перші моторизовані карети швидкої допомоги з 
електричною тягою з’явилися в Америці (мал. 1.2). З 
1 березня 1900 р. у шпиталі Нью-Йорка почали вико
ристовувати електромобілі швидкої допомоги. Елек
тромобіль «Columbia» розвивав швидкість до 11 миль/ 
год і мав запас ходу близько 25 км. У 1906 р. у Нью-Йор
ку налічувалося 6 таких машин.

Відкриття Рятувальної станції в Києві відбулося 
30 червня 1902 р. Вона стала першою на теренах Укра
їни і третьою (після Варшави і Лодзі) у Російській Ім
перії. Подія була обставлена урочисто як знакова й на- 
дважлива, про що свідчить, зокрема, публікація в 
«Киевской газете» від 1 липня 1902 р. (№ 179, с. 3). 
Відкриттю Рятувальної станції передували довгі роки 
подвижництва київських медиків.

Першим приміщенням станції була садиба по вул. 
Пирогова, 6 (мал. 1.3). Дуже швидко стара будівля ста
ла замалою. 15 червня 1907 р. станція переїхала у при
дбану на пожертви меценатів і кошти міста садибу по 
вул. Володимирській, 33. Нині за цією адресою розта
шоване Центральне управління СБУ. Збереглася фото
графія того часу, яку іноді помилково вважають пер
шою будівлею Рятувальної станції. Станція дуже швид
ко стає популярним медичним закладом.
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Розділ 1

Мал. 1.3. Рятувальна станція Мал. 1.4. Емблема служби Екстреної медичної допомоги 
Америки

ОСНОВНІ ЗАВДАННЯ І ПРИНЦИПИ ОРГАНІЗАЦІЇ 
ЕКСТРЕНОЇ (ШВИДКОЇ) 
МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Екстрена медична допомога полягає у здійсненні 
працівниками системи екстреної медичної допомоги 
відповідно до Закону «Про екстрену медичну допомо
гу» невідкладних організаційних, діагностичних та лі
кувальних заходів, спрямованих на врятування і збере
ження життя людини у критичному стані та мініміза
цію наслідків впливу такого стану на її здоров’я.

Згідно із Законом України «Про екстрену медичну 
допомогу», система екстреної медичної допомоги в Ав
тономній Республіці Крим, областях, містах Києві та 
Севастополі складається з центрів екстреної медичної 
допомоги і медицини катастроф, станцій екстреної 
(швидкої) медичної допомоги, бригад екстреної (швид
кої) медичної допомоги, відділень екстреної (невід
кладної) медичної допомоги.

Основними завданнями системи екстреної медичної 
допомоги є організація та забезпечення:

— надання доступної, безоплатної, своєчасної та 
якісної екстреної медичної допомоги відповідно до 
чинного законодавства, у тому числі під час виникнен
ня надзвичайних ситуацій та ліквідації їх наслідків;

— медико-санітарного супроводу масових заходів і 
заходів за участю осіб, стосовно яких здійснюється дер
жавна охорона;

— взаємодії з аварійно-рятувальними підрозділами 
міністерств, інших центральних та місцевих органів ви
конавчої влади під час виникнення надзвичайних ситу
ацій та ліквідації їх наслідків.

Основні завдання системи екстреної медичної допо
моги символізують емблеми служби (мал. 1.4, 1.5).

«Зірка життя» (англ. Star of Life) — емблема служби 
Екстреної медичної допомоги, яку спільно контролю
ють Американська медична асоціація і Департамент 
охорони здоров’я, освіти та соціальної допомоги СІЛА. 
Емблема та її варіації використовуються також іншими

Мал. 1.5. Емблема служби Екстреної медичної допомоги 
України

службами, що надають термінову медичну допомогу 
(зокрема пошуково-рятувальними службами).

На зображенні видно синю шестикутну зірку, у цен
трі — білий посох Асклепія, бога медицини та лікуван
ня в давньогрецькій міфології.

Шість променів зірки символізують шість основних 
завдань, які вирішують рятувальники під час надзви
чайних ситуацій:

• виявлення;
• оповіщення;
• відповідна реакція;
• допомога на місці події;
• допомога під час транспортування;
• передача у спеціалізований центр допомоги.
У центрі розташоване схематичне зображення елек

трокардіограми; шість променів «Зірки життя» мають 
блакитне забарвлення на жовтому тлі відповідно до ко
льорів національного прапору України. Цей символ ле
галізований для використання на теренах України шля-
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хом реєстрації — отримано Свідоцтво на знак для това
рів і послуг Державного департаменту інтелектуальної 
власності Міністерства освіти й науки України від 
15.11.2001 р., бюл. № 10 (591).

З метою створення повноцінної системи екстреної 
медичної допомоги визначено основні принципи її ді
яльності, які оптимізують процес надання такої допо
моги населенню країни.

Основні принципи функціонування системи екстреної 
медичної допомоги:

— постійна готовність до надання екстреної медич
ної допомоги;

— оперативне й цілодобове реагування на виклики 
екстреної медичної допомоги;

— доступність і безоплатність екстреної медичної 
допомоги, її своєчасність, якість та пріоритетність;

— послідовність і безперервність надання екстреної 
медичної допомоги та її відповідність єдиним вимогам;

— регіональна екстериторіальність.
Високі показники надання екстреної медичної до

помоги пацієнтам і постраждалому населенню при 
надзвичайних ситуаціях досягаються завдяки високій 
організованості та взаємодії підрозділів системи екс
треної медичної допомоги — бригад екстреної (швид
кої) медичної допомоги, оперативно-диспетчерської 
служби екстреної медичної допомоги та Е(Н)МД на 
ранньому госпітальному етапі). До основних засад на
лежать:

— постійне підтримання високого рівня готовності 
сил і засобів системи екстреної медичної допомоги;

— пріоритетність завдань, спрямованих на збере
ження життя та здоров’я громадян;

— своєчасність та якість надання екстреної медич
ної допомоги;

— послідовність і наступність у наданні медичної 
допомоги під час евакуації за призначенням, догоспі- 
тального та раннього госпітального етапів;

— використання єдиних стандартів й алгоритмів на
дання екстреної медичної допомоги, що ґрунтуються 
на принципах доказової медицини;

— єдине розуміння патології та травм;
— єдина система підготовки медичних кадрів за 

спеціальністю «Медицина невідкладних станів»;
— доступність медичної допомоги для всіх громадян 

України;
— надійність у вирішенні спільних завдань щодо 

організації медичної допомоги всім категоріям грома
дян України;

— безоплатність надання медичної допомоги;
— прозорість надання медичної допомоги;
— виключення випадків ненадання медичної допо

моги всім категоріям громадян України;
— організація дієвої взаємодії з використанням су

часних технологій та засобів зв’язку.
Вирішення проблем поліпшення стану й підвищен

ня показників діяльності системи екстреної медичної 
допомоги під час надання медичної допомоги пацієн
там, а також постраждалому населенню при надзви
чайних ситуаціях і в особливий період потребує де
тальнішого розглядання пов’язаних між собою скла
дових досягнення успіху в цьому життєво важливому 

Організація екстреної медичної допомоги

питанні, як на державному, так і на регіональному 
рівні.

Якщо розглянути кожен із перерахованих вище 
пунктів, можна констатувати, що постійне підтриман
ня високого рівня готовності сил і засобів системи екс
треної медичної допомоги досягається завдяки:

— укомплектованості висококваліфікованими фа
хівцями з питань медицини невідкладних станів;

— забезпеченості медичним майном та оснащенням;
— створенню запасів медичного майна і виробів ме

дичного призначення та відповідного обладнання й 
апаратури на особливий період;

— справності та готовності транспортних засобів 
для евакуації травмованих (уражених) хворих з осеред
ків надзвичайних ситуацій;

— наявності справних засобів радіо- та мобільного 
зв’язку;

— високому рівні професійної підготовки особового 
складу оперативно-диспетчерської служби та її осна
щеності.

Пріоритетність завдань, спрямованих на збережен
ня життя та здоров’я громадян, забезпечують такі за
ходи:

— розроблення короткострокових та перспективних 
загальнодержавних програм, спрямованих на запобі
гання професійним захворюванням, профілактику со
ціальної захворюваності в державі, збереження життя 
та здоров’я громадян, і виконання їхніх вимог;

— створення відповідної нормативно-правової бази, 
спрямованої на поліпшення умов праці;

— виконання всіма категоріями працівників у всіх 
сферах виробництва правил техніки безпеки.

Своєчасність надання екстреної медичної допомоги 
зумовлена:

— чіткою організацією діяльності оперативно-дис
петчерської служби з використанням новітніх техноло
гій екстреної медичної диспетчеризації та алгоритмів 
роботи;

— взаємодією диспетчерів прийому викликів, дис
петчерів напрямків, бригад екстреної (швидкої) медич
ної допомоги і приймальних відділень лікарень (відді
лень екстреної (невідкладної) медичної допомоги бага- 
топрофільних лікарень та лікарень інтенсивного ліку
вання);

— достатньою кількістю бригад екстреної медичної 
допомоги;

— наданням екстреної медичної допомоги бригада
ми екстреної (швидкої) медичної допомоги, які пере
бувають найближче до хворого/постраждалого або осе
редку надзвичайної ситуації, унаслідок прибуття до па
цієнтів найкоротшим шляхом;

— скороченням часових показників на організацію 
виїздів бригад екстреної (швидкої) медичної допомоги 
на виклики.

Якість надання екстреної медичної допомоги забез
печується:

— своєчасністю прибуття бригад екстреної (швид
кої) медичної допомоги на виклики;

— високим рівнем професійної і фахової підготовки 
медичного складу бригад екстреної (швидкої) медичної 
допомоги;
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— укомплектованістю їх медичним майном, виро- 
бами медичного призначення та медичною апарату
рою;

— знанням локальних клінічних протоколів з на
дання екстреної медичної допомоги особовим складом 
бригад екстреної (швидкої) медичної допомоги;

— постійним підвищенням рівня професійної під
готовки особового складу бригад екстреної (швидкої) 
медичної допомоги;

— прагненням до своєчасного надання екстреної 
медичної допомоги в повному обсязі хворим і постраж- 
далим;

— госпіталізацією хворих/постраждалих до того лі
кувального закладу, де їм нададуть медичну допомогу в 
повному обсязі;

— проведенням інтенсивної терапії під час евакуації 
тяжкохворих/постраждалих.

Спадкоємність і послідовність надання екстреної 
медичної допомоги і подальшого лікування хворих/по
страждалих досягається насамперед завдяки єдиному 
розумінню патологічних процесів, що відбуваються в 
організмі при захворюваннях та ураженнях. Обов’язко
вою умовою спадкоємності медичної допомоги і по
дальшого лікування є чітке ведення медичної докумен
тації.

Ранній госпітальний етап — це важливий етап на
дання екстреної та невідкладної медичної допомоги. 
На сьогодні у більшості країн з розвиненою ринковою 
економікою, як у повсякденних умовах, так і в разі ви
никнення надзвичайних ситуацій у мирний час та в 
особливий період, до складу системи екстреної медич
ної допомоги входять відділення екстреної (невідклад
ної) медичної допомоги, уперше створені в США 
(«ED»); вони є структурними підрозділами багатопро- 
фільних лікарень і лікарень інтенсивного лікування.

ОСНОВНІ НАПРЯМИ РЕФОРМУВАННЯ 
ЕКСТРЕНОЇ (ШВИДКОЇ)
МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ В УКРАЇНІ

В Україні реформа екстреної (швидкої) медичної 
допомоги стартувала з 01.01.2013 р., коли набув чинно
сті Закон України «Про екстрену медичну допомогу» — 
закон, що визначає організаційно-правові засади за
безпечення громадян України та інших осіб, які пере
бувають на її території, екстреною медичною допомо
гою, у тому числі під час виникнення надзвичайних си
туацій та ліквідації їх наслідків, а також принципи 
створення, функціонування і розвитку системи екстре
ної медичної допомоги.

На виконання Закону України «Про екстрену медич
ну допомогу» було прийнято низку підзаконних актів:

1. Постанови Кабінету Міністрів України:
— № 1114 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер

дження Типового положення про бригаду екстреної 
(швидкої) медичної допомоги»;

— № 1115 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер
дження Порядку підготовки та підвищення кваліфіка
ції осіб, які зобов’язані надавати домедичну допомогу» 

та «Порядок підготовки та підвищення кваліфікації 
осіб, які зобов’язані надавати домедичну допомогу»;

— № 1116 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер
дження Типового положення про центр екстреної ме
дичної допомоги та медицини катастроф»;

— № 1117 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер
дження Типового положення про станцію екстреної 
(швидкої) медичної допомоги»;

— № 1118 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер
дження Порядку інформування бригад екстреної 
(швидкої) медичної допомоги про виклик екстреної 
медичної допомоги та їх направлення на місце по
дії»;

— № 1119 від 21 листопада 2012 р. «Про норматив 
прибуття бригад екстреної (швидкої) медичної допомо
ги на місце події»;

— № 1120 від 21 листопада 2012 р. «Про соціальні 
пільги та гарантії медичних працівників системи екс
треної медичної допомоги, залучених до ліквідації ме- 
дико-санітарних наслідків надзвичайних ситуацій»;

— № 1121 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер
дження Порядку взаємодії закладів охорони здоров’я, 
що входять до системи екстреної медичної допомоги, з 
аварійно-рятувальними службами та підрозділами цен
тральних та інших органів виконавчої влади, органів 
влади Автономної Республіки Крим, органів місцевого 
самоврядування під час виникнення надзвичайних си
туацій та ліквідації їх наслідків»;

— № 1122 від 21 листопада 2012 р. «Про затвер
дження Порядку надання екстреної медичної допомоги 
особам, узятим під варту або яким призначено пока
рання у виді позбавлення волі».

2. Розпорядження Кабінету Міністрів України №
978 від 21 листопада 2012 р. «Про забезпечення систе
ми екстреної медичної допомоги телекомунікаційним 
ресурсом».

Вдалося вирішити низку питань, які суттєво вплива
ють на роботу служби екстреної (швидкої) медичної до
помоги в Україні: служба отримала законодавчо-нор
мативну базу, в областях почали діяти єдині автомати
зовані оперативно-диспетчерські служби, бригади екс
треної (швидкої) медичної допомоги повністю укомп
лектовані виробами медичного призначення та медика
ментами. Значно покращилось оснащення медичною 
апаратурою, суттєво оновився парк санітарних автомо
білів, внесено зміни в умови оплати праці, поліпши
лась і підготовка кадрів.

Затверджено Національний стандарт України на ав
томобілі екстреної (швидкої) медичної допомоги, який 
відповідає європейським стандартам.

Громадяни отримали гарантоване право на безко
штовну, своєчасну та якісну екстрену (швидку) медич
ну допомогу на догоспітальному етапі.

За результатами опитування соціологічною групою 
«Рейтинг» щодо оцінювання медичної системи в Укра
їні, яке проводилося в липні-серпні 2017 р., лікарю 
екстреної медичної допомоги довіряє 68 % населення і 
це найвищий рейтинг у медичної галузі.

У 2017 р. Міністерство охорони здоров’я України 
розпочало нову реформу системи екстреної медичної 
допомоги за такими напрямами:
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1. Впровадження навчальної програми «Перший на 
місці події».

Кожна надзвичайна ситуація, яка потребує медич
ного втручання, дуже залежить від фактору часу: чим 
довшим є період до початку лікування пацієнта, тим 
вища ймовірність розвитку захворювання і виникнення 
ускладнень, які можуть призвести до втрати працездат
ності або смерті постраждалого. Перші хвилини справ
ді бувають вирішальними, а життя потерпілого часто 
залежить саме від тих людей, які першими опиняються 
на місці події: водіїв, поліцейських, пожежників та ін
ших. Тому саме вони повинні вміти надавати постраж- 
далому першу домедичну допомогу.

2. Модернізація диспетчерської системи та створен
ня кол-центру.

Згідно з чинними нормативами, на місце виклику 
машина екстреної медичної допомоги («швидка») має 
прибути в містах — протягом 10 хв, а у сільській місце
вості — протягом 20 хв. Однак реальна тривалість її 
очікування значно довша. Це зумовлено як незадовіль
ним станом доріг, відсутністю координації роботи бри
гад екстреної медичної допомоги, так і великою кількі
стю непрофільних викликів.

Модернізація оперативно-диспетчерських служб 
центрів екстреної медичної допомоги та медицини ка
тастроф допоможе прискорити приїзд «швидкої». Так, 
упровадження в роботу GPS-технологій дасть можли
вість відслідковувати на карті переміщення машин і 
направляти до місця виклику найближчу бригаду. Зав
дяки створенню кол-центрів зменшиться кількість не
обгрунтованих викликів.

3. Розширення мережі підстанцій.
Кожен пацієнт має право на якісну і своєчасну пер

шу медичну допомогу.
Незалежно від того, де перебуває пацієнт — у місті 

або селі, стандартом приїзду «швидкої» на виклик має 
бути 10-хвилинний інтервал. Отже, необхідно розши
рити мережу підстанцій.

4. Створення відділень невідкладної медичної допо
моги.

Положення про відділення невідкладної медичної 
допомоги багатопрофільної лікарні набуло чинності ще 
у 2009 р., однак у багатопрофільних лікарнях такі відді
лення до цього часу не створені. Відділення невідклад
ної медичної допомоги мають функціонувати в режимі 
24/7/365 і надавати повноцінну лікарську допомогу. 
Персонал відділень повинен працювати швидко та 
ефективно, навіть за мінімального обсягу інформації 
про пацієнта. Також медичні працівники цих відділень 
мають постійно взаємодіяти як із бригадами «швид
кої», котрі доправляють пацієнтів, так і з сімейними лі
карями.

5. Запровадження сучасних протоколів лікування.
Протоколи лікування — основний інструмент 

управління якістю надання медичної допомоги. Водно
час велика частина українських протоколів лікування є 
застарілою і не завжди враховує сучасні досягнення до
казової медицини. МОЗ України наполягає, що всі ме
тоди діагностики і лікування мають ґрунтуватися не на 
індивідуальному досвіді лікаря, а на засадах доказової 
медицини.

6. Нові професії та стандарти навчання.
У багатьох країнах світу в системі екстреної медич

ної допомоги працюють парамедики, які не лише до
правляють пацієнтів до лікарні, а й надають медичну 
допомогу безпосередньо на шляху до лікарні, тобто у 
«швидкій».

З 01.11.2017 р. набув чинності Наказ Міністерства 
економічного розвитку і торгівлі України № 1542 від 
26 жовтня 2017 р. «Про затвердження Зміни № 6 до на
ціонального класифікатора України ДК 003:2010», згід
но з яким скасовано професію фельдшера з медицини 
невідкладних станів і введено спеціальності: інструктор 
з надання догоспітальної допомоги, парамедик, екстре
ний медичний технік. Після цього набув чинності На
каз МОЗ України № 918 від 09 серпня 2017 р. «Про 
внесення змін до Довідника кваліфікаційних характе
ристик професій працівників. Випуск 78 «Охорона здо
ров’я».

Розпорядженням Кабінету Міністрів України № 383-р 
від 22 травня 2019 р. «Про схвалення Концепції роз
витку системи екстреної медичної допомоги» відповід
ну Концепцію було затверджено.

Постановою Кабінету Міністрів України № 764 від 
21 серпня 2019 р. «Про внесення зміни до постанови 
Кабінету Міністрів України від 21 листопада 2012 року 
№ 1114 «Про затвердження Типового положення про 
бригаду екстреної (швидкої) медичної допомоги» з 
01 січня 2025 р. будуть ліквідовані лікарські й фельд
шерські бригади. До складу бригади екстреної (швид
кої) медичної допомоги входитимуть парамедики та 
екстрений медичний технік замість лікаря і фельдшера.

Постановою Кабінету Міністрів України № 127 від 
16 грудня 2020 р. «Про норматив прибуття бригад 
екстреної (швидкої) медичної допомоги на місце події» 
визначено, що:

1) звернення щодо надання екстреної медичної до
помоги, прийняті за єдиним телефонним номером екс
треної медичної допомоги 103, за єдиним телефонним 
номером системи екстреної допомоги населенню 112 
або за допомогою інших телекомунікаційних засобів, 
залежно від стану пацієнта поділяються на критичні, 
екстрені, неекстрені, непрофільні;

2) диспетчер прийому виклику оперативно-диспет
черської служби центру екстреної медичної допомоги 
та медицини катастроф визначає стан пацієнта й об
ставини подій виклику відповідно до переліку причин 
звернень та скарг про необхідність надання екстреної 
медичної допомоги, визначеного МОЗ України;

3) нормативи прибуття бригад екстреної (швидкої) 
медичної допомоги на місце події за зверненнями, 
що належать до категорії критичних, становлять 10 хв 
з моменту реєстрації звернення диспетчером прийо
му виклику оперативно-диспетчерської служби цен
тру екстреної медичної допомоги та медицини ката
строф.

На виконання цієї постанови Наказом МОЗ Украї
ни № 263 від 16.02.2021 р. «Про затвердження Перелі
ку причин звернень та скарг про необхідність надання 
екстреної медичної допомоги» визначено чіткі режими 
реагування залежно від пріоритетності надання екстре
ної медичної допомоги.
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РОЗДІЛ 2

СЕРЦЕВО-ЛЕГЕНЕВА РЕАНІМАЦІЯ У ДОРОСЛИХ

КЕРІВНІ ПРИНЦИПИ «БАЗОВОГО
ПІДТРИМАННЯ ЖИТТЯ»

Серцево-легенева реанімація (СЛР) — комплекс по
слідовних обов’язкових маніпуляцій, спрямованих на 
відновлення серцевої діяльності, дихання і стану свідо
мості.

Європейська Рада з реанімації (ERC) у 2021 р. опри
люднила керівні принципи життєзабезпечення, сфор
мульовані на підставі Міжнародного консенсусу із 
СЛР. Відповідно до цих принципів, основні напрямки 
базового підтримання життя (Basic Life Support — BLS) 
включають:

1) діагностику зупинки серця і початок серцевої ре
анімації;

2) виклик бригади екстреної медичної допомоги;
3) початок непрямого масажу серця;
4) проведення автоматичної зовнішньої дефібриля

ції (АЗД).

АЛГОРИТМ БАЗОВОГО ПІДТРИМАННЯ ЖИТТЯ

Оцінювання дихання і стану свідомості

У разі непритомності, а також за відсутності дихання 
або при патологічних його типах — викликати бригаду 

екстреної медичної допомоги

Виконати ЗО натискань на грудну клітку

Виконати 2 видихи

Продовжувати реанімацію у співвідношенні 30:2

Після прибуття бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги дотримуватися їхніх інструкцій

При цьому потрібно дотримуватися основного 
принципу, на якому наголошує ERC: у будь-якої непри
томної людини з відсутнім або патологічним диханням 
необхідно розпочати СЛР.

Повільне, утруднене дихання (атональне дихання) 
потрібно розцінювати як ознаку зупинки серця. Це па
тологічний тип дихання, який виникає у близько 50 % 

потерпілих із зупинкою серця. Атональне дихання свід
чить про збереження функції головного мозку й асоці
юється з покращенням результату. Його зазвичай не
правильно інтерпретують як ознаку життя, що стано
вить проблему для непрофесійних рятувальників і дис
петчерів екстреної (швидкої) медичної допомоги, які 
приймають виклик; непрофесіонали використовують 
такі слова та словосполучення: «задуха», «ледь-ледь ди
хає», «стогін», «пирхання», «зітхання», «булькання», 
«шум», «тяжке або утруднене дихання». Атональне ди
хання є найбільшою перешкодою для діагностики по- 
залікарняної зупинки серця. Раннє його розпізнаван
ня — необхідна умова для своєчасного здійснення СЛР 
і дефібриляції, а нездатність диспетчерів розпізнати зу
пинку серця під час виклику екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги призводить до зниження вижива
ності.

Приділяючи увагу розпізнаванню агонального ди
хання як для непрофесійних рятувальників, так і фахів
ців із СЛР, зазначимо, що ризик у разі несвоєчасного 
проведення СЛР потерпілому із зупинкою серця наба
гато перевищує будь-який ризик під час СЛР людині 
без ознак зупинки серця. Неправильна інтерпретація 
агонального дихання як ознаки життя може спонукати 
випадкових перехожих до помилкового надання потер
пілому із зупинкою серця положення відновлення, за
мість того щоб розпочати СЛР.

На початку зупинки серця може спостерігатися ко
роткий період судомних рухів. Слід оцінити стан люди
ни після припинення судом: якщо вона не реагує на 
оточуючих, дихання відсутнє або патологічне, необхід
но починати штучне дихання.

Судомні рухи незначної тривалості є основною пе
решкодою для розпізнавання зупинки серця. Судо
ми — поширена причина звернення по екстрену ме
дичну допомогу і становлять близько 34 % усіх викли
ків служби екстреної медичної допомоги, але тільки 
0,6—2,1 % таких викликів припадає на зупинку серця. 
Як і атональне дихання, судоми утруднюють розпізна
вання зупинки серця як для непрофесіональних ряту
вальників, так і для професіоналів. Діагностика зупин
ки серця після судомного нападу вкрай важлива для 
своєчасного проведення СЛР.

Згідно з керівними принципами життєзабезпечен
ня, оприлюдненими у 2021 р., що ґрунтуються на да
них Міжнародного консенсуса із СЛР і рекомендаціях 
Міжнародного погоджувального комітету з питань реа
німації (ILCOR), покрокова інструкція Базового під
тримання життя має такий вигляд (табл. 2.1).
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Серцево-легенева реанімація у дорослих

Таблиця 2.1. Керівні принципи життєзабезпечення при раптовій зупинці серця

Послідовність/дія

Оцінити обстановку щодо без
пеки

Характеристика

Упевніться, що ви, потерпілий і всі, хто поруч, перебувають у безпеці

Перевірити реакцію потерпілого
Отримати відповідь на звернен
ня

Візьміть потерпілого за плече, потрясіть і запитайте голосно «З вами все гаразд?»

Забезпечити прохідність дихаль
них шляхів

Якщо немає відповіді, покладіть потерпілого на спину
Покладіть одну руку на лоб, кінчиками пальців іншої руки візьміть потерпілого 
за підборіддя і легко нахиліть голову назад, піднімаючи підборіддя; це полегшить 
уведення повітропроводу

Оцінити функцію дихання Подивіться, послухайте і відчуйте, чи є дихання протягом 10 с
Якщо дихання відсутнє або 
патологічне

• Залишайтеся з потерпілим, якщо це можливо
• Активуйте на телефоні функцію динаміка або опцію гучного зв’язку, щоб можна 
було розпочати СЛР під час розмови з диспетчером

Доправити на місце події авто
матичний зовнішній дефібриля
тор (АЗД)

• Відправте когось, щоб він знайшов і приніс АЗД, якщо такий є
• Якщо ви самі, НЕ залишайте потерпілого, а починайте СЛР

Оцінити циркуляцію
Розпочати СЛР

• Станьте на коліна біля потерпілого
• Помістіть основу однієї руки в центрі груднини потерпілого
• Покладіть основу іншої руки зверху і зафіксуйте пальці
• Тримайте руки прямо
• Розташуйте свій тулуб вертикально над грудьми потерпілого і натисніть на 
груднину на глибину не менше ніж 5 см (але не більше ніж 6 см). Після кожного 
натискання дайте змогу грудній клітці відновити свій об’єм, не втрачаючи контак
ту між руками і грудниною
• Повторюйте зі швидкістю 100-120 за 1 хв

Комбінувати штучне дихання з 
натисканнями на груднину

• Якщо ви вмієте (навчені) робити це: після 30 натискань знову відкрийте дихаль
ні шляхи, використовуючи нахил голови і піднімання підборіддя
• Затисніть м’яку частину носа
• Дозвольте роту потерпілого відкритися, але підтримуйте підборіддя
• Зробіть звичайний вдих і притисніть губи навколо рота потерпілого, переконав
шись у герметичності
• Видихайте рівномірно у рот, спостерігаючи за розправленням грудної клітки 
приблизно 1 с, як при звичайному диханні. Це є ефективним диханням
• Зберігаючи нахил голови і положення підборіддя, зачекайте поки груднина опу
ститься під час видиху
• Знову зробіть ще один звичайний вдих і ще раз видихніть у рот потерпілого, щоб 
загалом було 2 видихи

Комбінувати штучне дихання з 
натисканнями на груднину (про
довження)

• Не припиняйте натискання більше ніж на 10 с, щоб зробити 2 видихи, навіть 
якщо один або обидва ефективні
• Потім негайно поверніть руки у правильне положення на груднині і зробіть ще 
30 натискань
• Продовжуйте компресію грудної клітки і рятувальні видихи у співвідношенні 30 : 2

Проводити СЛР лише за допо
могою масажу серця

• Якщо ви не вмієте або не можете зробити штучне дихання, здійснюйте лише без
перервні натискання грудної клітки зі швидкістю 120 за 1 хв

Застосувати АЗД • Як тільки принесуть АЗД, увімкніть його і прикріпіть електродні прокладки до 
оголеної грудної клітки потерпілого
• У разі присутності більше ніж одного рятувальника продовжуйте СЛР, поки 
електродні прокладки прикріплені до грудної клітки

Повторювати дії за голосовими/ 
візуальними вказівками

• Дотримуйтесь усних і візуальних вказівок, наданих АЗД
• Якщо рекомендується розряд дефібрилятора, переконайтеся, що ні ви, ні хтось 
інший не торкаєтесь потерпілого
• Натисніть кнопку дефібриляційного розряду відповідно до вказівок
• Потім негайно відновіть СЛР і продовжуйте, як було наказано АЗД

Продовжувати СЛР, якщо ви
користання дефібрилятора не 
рекомендовано

Якщо використання дефібрилятора не рекомендоване, негайно продовжуйте СЛР і 
виконуйте вказівки АЗД
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Розділ 2

Закінчення табл. 2.1

Послідовність/дія Характеристика

Продовжувати СЛР, якщо АЗД 
недоступний

• Якщо АЗД відсутній або його не принесли, продовжуйте СЛР
• Не переривайте реанімацію поки медичний працівник не скаже вам зупинитися
або потерпілий точно опритомнює
• Якщо ви не впевнені, що стан потерпілого поліпшився, продовжуйте СЛР;
Ознаки поліпшення стану потерпілого:
— відновлення свідомості
— активні рухи
—  відкривання очей
— нормальне дихання

Перекласти потерпілого в поло
ження відновлення, якщо він не 
відповідає, але дихає нормально

• Якщо ви впевнені, що потерпілий дихає нормально, але все ще не реагує, пере
кладіть його у положення відновлення
• Будьте готові негайно розпочати СЛР, якщо потерпілий не реагує, дихання від
сутнє або патологічне

Принципи проведення 
компресії грудної клітки

Компресія грудної клітки є ключовим елементом 
ефективної СЛР як широкодоступного засобу забезпе
чення перфузії органів під час зупинки серця. Її ефек
тивність залежить від правильного положення рук і 
глибини натискань, швидкості та ступеня розправлен
ня грудної клітки. Будь-які паузи під час компресії 
грудної клітки погіршують перфузію життєво важливих 
органів, і тому їх кількість має бути мінімальною.

Слід розпочинати компресію грудної клітки як
найшвидше. Натискання здійснюють у нижній полови
ні грудної клітки («по центру груднини») на глибину не 
менше ніж 5 см, але не більше ніж 6 см. Швидкість на
тискань має становити 100—120 за 1 хв з мінімальними 
перервами.

Важливим є повне розправлення грудної клітки піс
ля кожного натискання, тому не потрібно спиратися на 
грудну клітку. Слід виконувати натискання на твердій 
поверхні, якщо це можливо; після ЗО натискань ро
блять 2 рятувальні видихи. Навіть якщо ви здатні здійс
нити штучну вентиляцію, компресія грудної клітки має 
бути безперервною.

Значення вентиляції та оксигенації на початку ліку
вання зупинки серця залишається суперечливим. 
ILCOR виконав системний огляд порівняльного аналі
зу компресійної та стандартної СЛР, проведеної як не
професійним рятувальником, так і професіоналом або 
бригадою екстреної медичної допомоги.

Дії непрофесійного рятувальника оцінювали шість 
обсерваційних досліджень з низьким ступенем достовір
ності; вони порівнювали компресію грудної клітки зі 
стандартною СЛР при співвідношенні компресія/венти- 
ляція (К/В) 15:2 або ЗО : 2. Метааналіз двох досліджень 
не виявив суттєвої різниці щодо сприятливого невроло
гічного наслідку в пацієнтів, котрим здійснювали лише 
компресійну СЛР, і пацієнтами, яким проводили СЛР у 
співвідношенні 15 : 2. За результатами трьох інших до
сліджень не було визначено суттєвої різниці щодо спри
ятливого неврологічного наслідку в пацієнтів, яким здій
снювали компресію і вентиляцію в різному співвідно
шенні — 15 : 2 та ЗО : 2. Ще в одному дослідженні паці

єнти, які отримували лише компресійну СЛР, мали гір
ші показники виживаності порівняно з пацієнтами, 
яким проводили СЛР у співвідношенні ЗО : 2.

ILCOR рекомендує лікарям швидкої екстреної ме
дичної допомоги здійснювати СЛР у співвідношенні 
ЗО : 2 або безперервну (без пауз) компресію грудної 
клітки з вентиляцією під позитивним тиском, доки не 
буде встановлена ендотрахеальна трубка (сильна реко
мендація, рівень доказовості з високим ступенем до
стовірності).

Відповідно до рекомендацій з лікування ILCOR, 
ERC рекомендує чергувати ЗО натискань і 2 видихи під 
час СЛР як для непрофесійних рятувальників, так і для 
професіоналів.

NB !!! Якщо Ви виявили людину в непритомному
стані з відсутнім або патологічним диханням і у Вас 
немає професійного обладнання для проведення СЛР, 
але є мобільний телефон, необхідно набрати номер 
екстреної медичної допомоги, активувати динамік 
або іншу функцію гучного зв'язку на мобільному те
лефоні й негайно розпочати СЛР за допомогою дис
петчера.

Якщо рятувальник один — спочатку слід активува
ти службу екстреної медичної допомоги, а потім роз
починати СЛР

Положення рук
під час компресії грудної клітки

Рекомендації щодо оптимального положення рук 
під час компресії були переглянуті ILCOR у 2020 р. 
Дані останніх досліджень за допомогою методів візу- 
алізації доводять, що в переважної більшості дорос
лих (і дітей) максимальна площина поперечного пе
рерізу шлуночків розташовується під нижньою трети
ною груднини, а висхідна аорта і шляхи відтоку ліво
го шлуночка — у центрі грудної клітки. Однак є сут
тєві відмінності в анатомії, які залежать від віку, ін
дексу маси тіла, наявності вроджених вад серця і 
вагітності, тому одне конкретне положення рук не 
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може забезпечити оптимальне компресійне стиснен
ня у різних людей.

Ці дані сприяли тому, що ILCOR зберіг свою поточ
ну рекомендацію і, як і раніше, пропонує виконувати 
натискання на нижню половину грудної клітки при зу
пинці серця у дорослих. Відповідно до рекомендацій 
ILCOR, ERC рекомендує здійснювати компресію у 
«центрі грудної клітки», при цьому руки слід розташо
вувати на нижній половині груднини.

Глибина компресії грудної клітки, 
швидкість і ступінь розправлення

Рекомендації ILCOR щодо глибини компресії груд
ної клітки, швидкості й ступеня її розправлення зали
шилися без змін із 2015 р. Швидкість ручної компресії 
становить 100—120 за 1 хв (наполеглива рекомендація, 
рівень доказовості з дуже високим ступенем достовір
ності), глибина компресії — близько 5 см, або 2 дюйма 
(наполеглива рекомендація, рівень доказовості з низь
ким ступенем достовірності), уникаючи надмірної її 
глибини — понад 6 см, або 2,4 дюйма, у дорослої лю
дини під час ручної СЛР (слабка рекомендація, рівень 
доказовості з низьким ступенем достовірності); також 
особи, які виконують ручну СЛР, повинні уникати на
хилів на грудну клітку між натисканнями, щоб забезпе
чити повне розправлення грудної клітки (слабка реко
мендація, рівень доказовості з дуже низьким ступенем 
достовірності). Рекомендація щодо глибини компресії 
5—6 см є компромісом між спостереженнями за неза
довільними результатами при неглибоких натисканнях 
і збільшенням їх частоти та заподіяної шкоди при 
більш глибоких натисканнях.

При здійсненні СЛР на м’якій поверхні (наприклад, 
на матраці) виникає стиснення грудної стінки й опор
ної поверхні, що може призвести до зменшення ефек
тивної глибини компресії грудної клітки. Однак її мож
на досягти навіть на м’якій поверхні, якщо лікар, який 
виконує СЛР, збільшить загальну глибину компресії 
для компенсації компресії матраца. Відповідно до ре
комендацій ILCOR з лікування, ERC пропонує здійс
нювати компресію грудної клітки на твердій поверхні, 
якщо це можливо. У стаціонарі не потрібно переміща
ти пацієнта з ліжка на підлогу. Також ERC не рекомен
дує використовувати з цією метою спинку ліжка.

Використання автоматичного 
зовнішнього дефібрилятора

Автоматичний зовнішній дефібрилятор — це порта
тивний прилад з живленням від акумулятора і клейки
ми накладками, які потрібно прикріпити до грудної 
клітки пацієнта для визначення серцевого ритму після 
ймовірної зупинки серця. Інколи виникає необхідність 
поголити грудну клітку, якщо волосяний покрив над
мірний і/або електроди міцно не прикріплюються. У 
разі виявлення фібриляції шлуночків (або шлуночкової 
тахікардії) оператор отримує звуковий або звуковий і 
візуальний сигнал для подачі розряду електричного 
струму. При інших серцевих ритмах (включно з асисто

лією та нормальним ритмом) розряд електричного 
струму не рекомендують застосовувати.

Додаткові підказки повідомляють оператору, коли 
слід починати і припиняти штучне дихання. АЗД дуже 
точно інтерпретує серцевий ритм і є безпечним й ефек
тивним у разі його використання непрофесійними ря
тувальниками. Ймовірність виживання після позалі- 
карняної зупинки серця може значно підвищитися, 
якщо негайно розпочати штучне дихання і використа
ти дефібрилятор. Кожна хвилина затримки знижує 
шанси на успішну реанімацію приблизно на 35 %. Від
повідно до Консенсуса з наукових досліджень та ліку
вальних рекомендацій (2020 р.) 1LCOR дав наполегли
ву рекомендацію щодо підтримання програм дефібри
ляції у громадських місцях для пацієнтів із позалікар- 
няною зупинкою серця, що ґрунтується на доказах із 
низьким ступенем достовірності.

Компресія грудної клітки перед дефібриляцією

У 2020 році ILCOR обновив висновки Міжнарод
ного консенсуса з наукових досліджень та лікувальних 
рекомендацій стосовно проведення СЛР перед дефі
бриляцією. Було виявлено 5 рандомізованих клінічних 
досліджень, які порівнювали найкоротший і найтрива
ліший інтервали натискань на грудну клітку перед де
фібриляцією. Результати оцінювання варіювали від 
виживаності протягом 1 року зі сприятливим нев
рологічним наслідком захворювання до відновлення 
самостійного кровообігу. Метааналіз критичних або 
важливих результатів не виявив очевидної переваги 
СЛР перед дефібриляцією. Оцінювання результатів 
чотирьох досліджень не визначило суттєвих відміннос
тей щодо сприятливого неврологічного наслідку у па
цієнтів, у яких був короткий період СЛР перед дефі
бриляцією і пацієнтів із тривалішим періодом СЛР. 
Метааналіз п’яти інших досліджень не виявив вищих 
показників виживаності до виписування зі стаціонару 
пацієнтів з коротким і тривалішим періодом СЛР пе
ред дефібриляцією.

ILCOR пропонує короткий період СЛР до готовно
сті дефібрилятора і/або дефібриляції при ^контрольо
ваній зупинці серця. Відповідно до рекомендацій 
ILCOR з лікування, ERC рекомендує продовжувати 
СЛР до прибуття на місце події АЗД, його вмикання і 
під’єднання до потерпілого, але дефібриляцію не слід 
відкладати на довший термін для здійснення додатко
вої СЛР.

Розташування електродів під час дефібриляції

У 2020 р. ILCOR завершив системний огляд щодо 
розмірів електродів для АЗД та їх оптимального розта
шування. Нових даних, що безпосередньо стосуються 
цих питань, встановлено не було, тому огляд цільової 
групи ILCOR основних напрямів BLS обмежується об
говоренням експертів і прийняттям консенсусу. Під час 
обговорення враховували результати досліджень, що 
продемонстрували очевидну ефективність передньо-зад
нього розташування електродів порівняно з традицій
ними передньобічною або передньоверхівковою пози
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цією при елективній кардіоверсії в разі фібриляції пе
редсердь, тоді як більшість досліджень не виявили оче
видних переваг будь-якого конкретного розташування 
електродів. Трансміокардіальний електричний струм 
під час дефібриляції, ймовірно, буде максимальним, 
якщо електроди розташувати так, щоб уражена ділянка 
серця знаходилася між ними (тобто шлуночки при фі
бриляції передсердь/ шлуночковій тахікардії без пуль
су, передсердя при їх фібриляції). Отже, оптимальне 
розташування електродів може бути неоднаково ефек
тивним при шлуночкових і передсердних аритміях.

Як і раніше, ILCOR рекомендує розташовувати 
електродні накладки на відкритій грудній клітці в пере- 
дньобічній позиції; альтернативним є передньо-заднє 
розташування. У людей з великими грудьми доцільно 
розташовувати ліву електродну накладку латеральніше 
або під лівою груддю, уникаючи дотику до грудної за
лози. Потрібно розглянути питання стосовно швидко
го видалення волосся на грудній клітці перед розташу
ванням накладок, але особливу увагу треба приділити 
мінімізації напрямку дефібриляційного розряду. Немає 
достатніх даних, щоб рекомендувати конкретний роз
мір електрода для оптимальної зовнішньої дефібриля
ції у дорослих, але однак доцільним є застосування на
кладок розміром понад 8 см. Відповідно до рекоменда
цій 1LCOR щодо лікування з метою уникнення плута
нини для особи, яка використовує АЗД, група експер
тів ERC BLS рекомендує прикріплювати електродні 
накладки до оголеної грудної клітки потерпілого в пе- 
редньобічній позиції, як зазначено на АЗД.

За наявності АЗД на місці події, де констатовано зу
пинку серця, необхідно ввімкнути дефібрилятор. Елек
тродні накладки слід прикріпити до оголеної грудної 
клітки потерпілого відповідно до інструкцій на АЗД. 
Якщо рятувальників двоє, необхідно продовжувати 
СЛР під час прикріплення електродних накладок. Слід 
дотримуватися усних і візуальних вказівок, наданих 
АЗД. Треба переконатися, що ніхто не доторкується до 
потерпілого, коли АЗД аналізує серцевий ритм. Якщо 
визначені показання до дефібриляції, необхідно знову 
переконатися, що ніхто не доторкується до потерпіло
го, і натиснути кнопку електричного розряду відповід
но до вказівок. Потім негайно відновити СЛР і здійс
нити ЗО натискань. Якщо дефібриляція не рекомендо
вана, необхідно продовжувати СЛР, дотримуючись 
вказівок АЗД. Протягом деякого часу (зазвичай 2 хв) 
АЗД порадить зробити ще одну паузу у СЛР для аналі
зу серцевого ритму.

СЛР потрібно продовжувати, поки на місце події не 
доправлять АЗД (або інший дефібрилятор). Прилад 
увімкнути і під’єднати до потерпілого. Експерти не ре
комендують відкладати дефібриляцію для виконання 
додаткової СЛР після того як дефібрилятор буде гото
вим до використання.

За наявності показань до дефібриляції повністю ав
томатизовані АЗД призначені для нанесення електрич
ного розряду без будь-яких додаткових дій з боку рятів
ника.

Багато досліджень ефективності дефібриляції у гро
мадському доступі показали, що АЗД можуть безпечно 
використовувати сторонні особи. Хоча травми, отрима

ні особами, які здійснювали СЛР, від розряду дефібри
лятором спостерігаються дуже рідко, але слід бути обе
режним і не натискати на грудну клітку під час елек
тричного розряду.

NB !!! Переконайтеся, що Ви, потерпілий і сторон
ні особи перебувають у безпеці.

Для реанімації потерпілих із підозрою або підтвер
дженим гострим респіраторним синдромом унаслідок 
коронавірусної інфекції (SARS-CoV-2)) розроблено 
окремі рекомендації

Допоміжні технології
для підвищення ефективності СЛР

Системам екстреної медичної допомоги варто роз
глянути можливість використання таких технологій, як 
смартфони, відеозв’язок, штучний інтелект та безпі
лотні літальні апарати, для розпізнавання зупинки сер
ця, відправлення перших помічників, спілкування з 
випадковими перехожими для здійснення СЛР за до
помогою диспетчера і доправлення АЗД до місця події, 
де констатовано зупинку серця.

Для підвищення ефективності СЛР необхідно ви
значати основні її показники. Ці дані СЛР можуть на
даватися в режимі реального часу і/або у вигляді звіту 
по закінченні реанімації.

У 2020 р. ILCOR обновив Консенсус з наукових до
сліджень та лікувальних рекомендацій щодо зворотно
го зв’язку з приводу ефективності СЛР. Визначено три 
типи пристроїв зворотного зв’язку:

1) цифровий аудіовізуальний зв’язок, включно з ко
ригувальними голосовими підказками;

2) аналоговий аудіо- і тактильний зворотний зв’язок
«Клікер» для оцінювання глибини компресії грудної 
клітки та її розправлення;

3) метроном для визначення частоти натискань на
грудну клітку.

Результати клінічних досліджень щодо типу вико
ристовуваних прстроїв, механізму визначення ефектив
ності СЛР, способу зворотного зв’язку, типу пацієнта, 
місця проведення реанімації (наприклад, у лікарні або 
за її межами) і вихідного рівня ефективності СЛР (кон
трольна група) є неоднорідними.

Смартфон і відеозв’язок мають велике значення у 
сучасному суспільстві. Традиційно диспетчери надають 
лише аудіоінструкції щодо проведення СЛР. Новітні 
технології дають змогу диспетчерам надавати відеоін- 
струкції за допомогою мобільного телефона.

Приципи серцево-легеневої реанімації 
при обструкції дихальних шляхів 
стороннім тілом

Обструкція дихальних шляхів сторонніми тілами 
(ОДШСТ) — поширена проблема, яка є однією з ос
новних причин випадкової смерті. Вона може уражува
ти представників усіх вікових груп, але частіше зустрі
чається у маленьких дітей та осіб похилого віку. Оскіль
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ки більшість випадків задухи пов’язані зі споживанням 
їжі, вони часто виникають у присутності свідків і по
тенційно піддаються лікуванню. Потерпілі спочатку 
притомні й реагують на те, що відбувається, тому за
звичай є можливість для раннього втручання, яке може 
врятувати життя. На кожен випадок, що призвів до 
госпіталізації або смерті, припадає набагато більше ви
падків, які ефективно лікуються в разі надання першої 
допомоги.

Основою успішного лікування ОДШСТ є її своєчас
не розпізнавання. Важливо не сплутати цю невідклад
ну ситуацію з непритомністю, інфарктом міокарда, су
домами або іншими станами, які можуть раптово при
звести до розладів дихання, ціанозу та порушення сві
домості. До чинників ризику ОДШСТ належать ужи
вання психотропних препаратів, алкогольна інтоксика
ція, неврологічні захворювання, що супроводжуються 
порушенням ковтального та кашльового рефлексів, 
психічні розлади, інвалідність у зв’язку з вадами роз
витку, деменція, поганий прикус і похилий вік.

Сторонні тіла, що призводять до обструкції дихаль
них шляхів, — це тверда їжа, зокрема горіхи, виноград, 
насіння, овочі, м’ясо та хліб. Діти також полюбляють 
класти в рот будь-які предмети. Стороннє тіло може 
потрапити у верхні дихальні шляхи, трахею чи нижні 
дихальні шляхи (бронхи і бронхіоли).

Обструкція дихальних шляхів може бути частковою 
або повною. У першому випадку повітря ще може про
ходити навколо ділянки обструкції та певною мірою 
забезпечувати вентиляцію і можливість кашлю. Повна 
обструкція дихальних шляхів виникає, коли повітря не 
в змозі пройти через ділянку обструкції. Якщо її не лі
кувати, то швидко виникають гіпоксія, непритомність і 
зупинка серця — протягом кількох хвилин. Швидке лі
кування має вирішальне значення. Важливо запитати у 
потерпілого: «Ви задихаєтеся?»; якщо він може говори
ти, кашляти і дихати, це не повна обструкція. Немож
ливість говорити, кашляти і дихати свідчить про повну 
обструкцію дихальних шляхів.

Запідозрити ОДШСТ можна, якщо людина переста
ла раптово говорити, зазвичай під час споживання їжі. 
Людину, яка притомна і здатна відкашлюватися, важ
ливо заохочувати до цього, оскільки кашель створює 
високий стійкий тиск у дихальних шляхах і може вида
лити стороннє тіло. Агресивне лікування за допомогою 
ударів по спині, абдомінальних поштовхів та стискання 
грудної клітки загрожує травмами і може посилити об
струкцію. Ці процедури, особливо тиснення на живіт, 
потрібно застосовувати лише за наявності ознак тяжкої 
обструкції дихальних шляхів, таких як неспроможність 
відкашлятися чи втома. Якщо кашель не допомагає 
усунути обструкцію або потерпілий починає проявляти 
ознаки втоми, неохідно зробити 5 ударів по спині й на
хилити потерпілого вперед; удари потрібно наносити 
основою долоні. Якщо ці заходи неефективні, необхід
но зробити 5 абдомінальних поштовхів: стати позаду 
протерпілого й обхопити верхню частину його живота, 
нахилити потерпілого вперед. Потім стиснути ваш ку
лак і розмістити його між пупком та грудною кліткою; 
захопити цю руку іншою й різко натиснути досередини 
і вверх. Якщо прояви ОДШСТ не зникли після 5 абдо

мінальних поштовхів, потрібно продовжувати чергува
ти 5 ударів по спині з 5 абдомінальними поштовхами, 
доки обструкція не мине або потерпілий не знепритом
ніє. В останньому випадку слід негайно розпочати 
штучну вентиляцію легень (ШВЛ).

Якщо потерпілий непритомніє на тлі відсутності або 
порушення дихання, необхідно розпочати компресію 
грудної клітки згідно зі стандартним алгоритмом базо
вого підтримання життя і продовжувати її доти, аж 
поки потерпілий не прийде до тями і не почне нор
мально дихати або поки не прибуде бригада екстреної 
медичної допомоги. Це обґрунтовано тим, що компре
сія грудної клітки створює більш високий тиск у ди
хальних шляхах, ніж абдомінальні поштовхи, а отже, 
може потенційно зменшити обструкцію, забезпечуючи 
при цьому деякий серцевий викид. У близько 50 % ви
падків ОДШСТ не вдається усунути жодним способом. 
Ймовірність успіху підвищується в разі чергування уда
рів по спині й абдомінальних поштовхів і, за необхід
ності, грудних поштовхів. Сліпе пальцеве видалення 
невидимого стороннього тіла може посилити обструк
цію дихальних шляхів і травмувати м’які тканини. Цей 
метод слід застосовувати лише тоді, коли стороннє тіло 
чітко видно в роті, або використовувати щипці Мачі- 
лла.

У разі неефективності зазначених заходів для від
новлення вентиляції та прохідності дихальних шляхів 
необхідно виконати екстрену конікотомію.

ДОСТУПИ ДЛЯ ВВЕДЕННЯ ЛІКАРСЬКИХ 
ПРЕПАРАТІВ НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

Пункція-катетеризація периферичних вен

Пункція-катетеризація периферичних вен є мето
дом вибору для внутрішньовенної інфузії лікарських 
препаратів хворим і потерпілим на догоспітальному 
етапі, зокрема під час їх транспортування. Використан
ня периферичних катетерів робить венозний доступ 
безпечнішим, оскільки цей методи менш інвазивний, 
ніж катетеризація центральних вен. Найважливіший 
момент — використання катетерів більшого діаметра, 
оскільки згідно із законом Пуазейля швидкість потоку 
при збільшенні радіуса зростає. Також існує зворотна 
залежність між довжиною катетера і швидкістю введен
ня, тому треба використовувати коротші катетери.

Пункція периферичних вен — технічно простіша ма
ніпуляція, ніж їх катетеризація, проте переваги остан
ньої очевидні під час транспортування пацієнтів, коли 
при незначних рухах кінцівок голка може вийти з вени.

Показання до катетеризації периферичних вен:
— внутрішньовенне введення лікарських препаратів;
— інфузійна терапія.
Протипоказання до катетеризації периферичних вен:
— уведення осмотично активних речовин;
— необхідність високої швидкості інфузії. У цьому 

випадку доречнішим є застосування центрального ве
нозного доступу і як тимчасовий захід — катетеризація 
кількох периферичних вен.

Загальні принципи катетеризації периферичних вен:
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— насамперед потрібно виконати пункцію дисталь
них вен; повторну маніпуляцію здійснюють прокси- 
мальніше від місця попереднього втручання;

— проводити пункцію вен здорових кінцівок (наяв
ність парезів і паралічів підвищує ризик тромбофлебіту!) ',

— потрібно уникати катетеризації вен нижніх кінці
вок і згинальної ділянки суглобів, а також вен, що ра
ніше піддавалися пункції;

— під час вибору катетера потрібно враховувати такі 
критерії:

• діаметр катетера (у жодному разі не повинен пов
ністю перекривати просвіт вени) та його довжину (має 
бути меншою, ніж довжина прямого відрізка вени);

• необхідну швидкість інфузії (що більша швид
кість, то більшим має бути діаметр катетера) й очікува
ну тривалість інфузії (катетери меншого діаметра мож
на залишати в судині довше).

Оснащення: кілька катетерів різного діаметра.
Методика катетеризації периферичних вен. Спочатку 

потрібно забезпечити достатнє освітлення ділянки ма
ніпуляції. Наступним етапом є ретельне миття рук з 
милом та їх висушування.

1. Накласти джгут на 10—15 см вище від місця пе
редбачуваної пункції.

2. Ретельно продезінфікувати місце пункції.
3. Перевірити герметичність упаковки катетера та

відповідність терміну його придатності.
4. Надіти одноразові стерильні гумові рукавички,

розгорнути крильця катетера і надійно захопити його 
трьома пальцями.

5. Під невеликим кутом здійснити венепункцію. По
трапляння крові в камеру візуалізації свідчить про роз
міщення голки-провідника у просвіті судини.

6. Просунути катетер на кілька міліметрів за ходом
вени, переконавшись у відсутності опору під час його 
просування.

7. Зняти джгут.
8. Переконавшись у розміщенні катетера у просвіті

вени, однією рукою зафіксувати голку, а іншою — про
сунути катетер на необхідну довжину.

9. Вийняти голку, зняти заглушку з катетера, при
єднати систему для внутрішньовенної інфузії з ізото
нічним розчином натрію хлориду і розпочати інфузію.

10. Зафіксувати катетер на шкірі пацієнта лейко
пластирем або спеціальною липкою стрічкою.

11. Захистити місце пункції за допомогою стериль
ного марлевого бинта.

Можливі ускладнення: гематома, інфільтрація тканин 
кінцівки, тромбоемболія, повітряна емболія, флебіт. 
Ретельна асептична й атравматична методика пунк- 
ції-катетеризації та догляд за експлуатацією катетера 
дають змогу уникнути ускладнень.

Внутрішньокістковий доступ

Внутрішньокістковий доступ (ВКД) поширений у 
багатьох країнах світу. Його застосовують під час тран
спортування санітарним транспортом, зокрема авіа
транспортом, у разі тривалого перевезення хворих (по
терпілих), особливо дітей.

У дітей, які перебувають у критичному стані, забез
печення судинного доступу може бути технічно склад
нішим, ніж у дорослих. Своєчасний ВКД із відповід
ною інфузійною терапією дає змогу підтримати функ
цію життєво важливих органів (насамперед серця і го
ловного мозку) за рахунок достатнього надходження 
кисню та енергії, усунення ішемії.

Європейська Рада з реанімації ще в 2005 р. реко
мендувала виконувати ВКД під час проведення реані
маційних заходів.

Показання до застосування внутрішньокісткового до
ступу:

— утруднений або неможливий внутрішньовенний 
доступ при шоковому стані чи зупинці серця;

— у разі двох і більше невдалих спроб катетеризації 
периферичної вени або при затраті часу для цього по
над 2 хв.

Протипоказання до застосування внутрішньокістко
вого доступу:

— перелом довгої трубчастої кістки (ВКД слід вико
нувати на іншій кінцівці);

— порушення остеогенезу;
— тяжкий ступінь остеопорозу, целюліт або інші 

ознаки інфекції у місці пункції (слід виконувати ВКД 
на іншій кінцівці);

— спадкові аномалії кісток нижніх кінцівок;
— застосування пневматичного протишокового кос

тюма;
— нещодавнє (24 год тому) виконання ВКД у цій 

анатомічній ділянці;
— відсутність анатомічних орієнтирів.
Можливі ускладнення: наскрізне проколювання кіст

ки, підшкірний або періостальний інфільтрат, ушко
дження епіфізарного хряща, перелом кінцівки, техніч
на невдача, біль у ділянці ін’єкції, гематома, інфекцій
ні ускладнення, емболія.

Оснащення: голка 16 або 18 калібру для аспірації 
кісткового мозку чи внутрішньокісткової інфузії. Іде
альним варіантом вважають шприц-пістолет для вну- 
трішньокісткових ін’єкцій.

Методика внутрішньокісткового доступу. Найкра
щою ділянкою ін’єкції є передньомедіальна поверхня 
проксимальної частини тіла великогомілкової кістки. 
Для місцевої анестезії використовують 2 % розчин лі- 
докаїну.

1. Пальпаторно визначити горбистість великогоміл
кової кістки безпосередньо під колінним суглобом.

2. Визначити локалізацію верхньої суглобової по
верхні великогомілкової кістки (приблизно на 1—2 см 
медіальніше від горбистості великогомілкової кістки).

3. Обробити ділянку ін’єкції антисептиком.
4. Під кутом 60—90° увести голку зрізом догори. У

разі використання шприца-пістолета для внутрішньокіст- 
кових ін’єкцій (BIG) — його передню частину ввести в 
ділянку ін’єкції, притримуючи й натискаючи на задню 
частину. Іншою рукою слід міцно тримати нижню кінців
ку, намагаючись не торкатися її задньої поверхні. За не
обхідності потрібно використовувати згорнутий рушник.

5. Відкрити запобіжну застібку пристрою одночас
ним натисканням на обидві сторони.
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6. Привести шприц-пістолет у готовність, притис-
нувши задню частину до обох руків’їв кожуха або силь
но притиснувши її до ділянки ін’єкції.

7. Забрати шприц-пістолет і від’єднати голку троа
кара від футляра.

8. Вийняти стилет та відокремити його від голки. У
кістці має залишитися тільки канюля голки, яка розмі
щена у вертикальному положенні без будь-якої опори.

9. Приєднати шприц на 10 мл до голки й аспірува-
ти кістковий мозок. Після цього приєднати систему 
для інфузії з ізотонічним розчином натрію хлориду, 
упевнитись у вільному потраплянні рідини через ВКД. 
За необхідності — уводити інші препарати; дози препа
ратів, які вводять через ВКД, збігаються з такими при 
внутрішньовенній інфузії.

Іншими ділянками ВКД також можуть слугувати 
проксимальний відділ плечової кістки і груднина.

ДЕЯКІ НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ, ПРИ ЯКИХ 
НЕОБХІДНА СЕРЦЕВО-ЛЕГЕНЕВА РЕАНІМАЦІЯ

Ураження електричним струмом

Електротравма — ураження електричним струмом, 
який чинить специфічну й неспецифічну дію на організм.

Для специфічного ураження характерні електрохіміч
ний, тепловий, механічний та біологічні ефекти. Ці 
ефекти проявляються некрозом тканин у місці входу й 
виходу струму, опіками аж до обвуглення тканин (за
лежно від напруги струму); розшаруванням та розри
вом тканин і, як наслідок — розладами зовнішнього 
дихання, діяльності серця (фібриляція та зупинка), сві
домості (аж до коми); артеріальною гіпертензією.

Неспецифічне ураження електричним струмом зу
мовлене світловим випромінюванням (опік рогівки, 
порушення зору), потужною звуковою хвилею в разі 
вибуху вольтово! дуги (аж до розриву барабанної пере
тинки). Електротравма виникає не тільки при безпосе
редньому зіткненні тіла людині із джерелом струму, а й 
при дуговому контакті, коли людина перебуває поблизу 
установки з напругою понад 1000 В, особливо у примі
щеннях з високою вологістю повітря.

Клінічна картина залежить від характеристик елек
тричного струму та зазначених вище чинників: виника
ють розлади свідомості аж до непритомності, порушен
ня серцевого ритму, тахікардія, зупинка серця, опіки, 
розриви м’язів, переломи кісток.

Невідкладна допомога. Під час надання допомоги 
слід бути уважним до предметів, наявних поблизу дже
рел електричного струму. Вважають, що радіус небез
печної зони навколо електропроводу, який впав, ста
новить 10 кроків.

При ушкодженнях, що супроводжуються легкими 
загальними проявами (непритомність, короткочасні 
розлади свідомості, запаморочення, головний біль, не
приємні відчуття в ділянці серця), екстрену медичну 
допомогу надають відповідно до принципу САВ і до
правляють потерпілого в лікувальний заклад. Його за
гальний стан може раптово погіршитися в найближчі 
години після травми: виникають порушення кровопо

стачання міокарда, ознаки вторинного шоку. Така клі
нічна картина може розвинутися навіть у пацієнта з 
найлегшими загальними проявами (головний біль, за
гальна слабість), тому всі особи, які отримали елек- 
тротравму, підлягають госпіталізації.

При тяжких загальних проявах, що супроводжують
ся порушенням або зупинкою дихання, розвитком ста
ну «несправжньої смерті», єдино дієвим заходом невід
кладної допомоги є негайне проведення ШВЛ, іноді 
протягом кількох годин поспіль. Якщо серцева діяль
ність збережена, штучне дихання швидко поліпшує 
стан хворого: шкіра набуває природного кольору, з’яв
ляється пульс, починає визначатися артеріальний тиск 
(АТ).

Екстрену медичну допомогу при зупинці серця не
обхідно розпочинати якомога раніше, тобто в перші 5 хв, 
коли ще зберігається життєдіяльність клітин головного 
й спинного мозку. Допомога полягає в одночасному 
проведенні ШВЛ і зовнішнього масажу серця; їх про
довжують до повного відновлення функцій або до по
яви ознак смерті.

АЛГОРИТМ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ УРАЖЕННІ ЕЛЕКТРИЧНИМ СТРУМОМ

1. Впевнитися у власній безпеці щодо дії електрич
ного струму (уникнення можливого контакту).

2. Припинити дію електричного струму на потерпі
лого.

3. Розпочати СЛР (у разі появи ознак клінічної
смерті).

4. Виконати дефібриляцію (за наявності фібриляції
шлуночків).

5. Забезпечити моніторинг даних електрокардіогра
фії (ЕКГ), рівня АТ.

6. Розпочати ШВЛ.
7. Забезпечити надійний периферичний венозний

доступ (катетеризація 1—2 периферичних вен).
8. При переломах і вивихах — виконати тимчасову

іммобілізацію ушкодженої кінцівки.
9. Накласти асептичну пов’язку на обпечені ділянки.
10. Увести анальгезивні препарати: дескетопрофен

50 мг внутрішньовенно або внутрішньом’язово 2—3 
рази на добу; кеторолак внутрішньом’язово або вну
трішньовенно 30 мг — до 3 разів на добу; натрію ди
клофенак 75 мг внутрішньом’язово 2 рази на добу; тра
мадол 100 мг 3—4 рази на добу.

11. Увести L-лізину еецинат внутрішньовенно кра
плинно — 10 мл 0,1 % розчину 1 раз на добу.

12. Увести гепарин підшкірно — 5000 МО 2 рази
на добу.

13. Увести 100 мг пентоксифіліну внутрішньовен
но краплинно.

14. Усунути порушення серцевого ритму.
15. Госпіталізувати потерпілого.

Ураження блискавкою

Блискавка — це розряд постійного струму напругою 
до 200 000 000 В, силою близько 100 000—200 000 А, тем
пературою понад 10 000 °С і тиском понад 10 000 кПа.
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Розділ 2

При ураженні блискавкою на організм діють елек
тричний струм надвисокої напруги і сила струму, 
ударна хвиля, потужне світло й звук. Ураження мож
ливе як унаслідок прямого удару блискавки, так і в 
разі перебування поблизу місця удару. Шлях блискав
ки внаслідок прямого удару проходить через поверхню 
тіла в землю, тому до потерпілого можна торкатися і 
не треба його прикопувати землею для «видалення 
електрики». Летальність сягає 30—50 % усіх випадків 
ураження.

Клінічна картина. У разі прямого удару блискавки 
миттєво розвиваються такі порушення функцій орга
нізму:

— непритомнність;
— зупинка серця або фібриляція шлуночків;
— зупинка дихання;
— тяжкі опіки;
— поява на шкірі малюнка блискавки — «листків 

папороті»;
— тяжкі травми тулуба й кінцівок.
У разі непрямого удару блискавки виникають:
— розлади свідомості — від дезорієнтації, порушен

ня, амнезії до непритомності;
— порушення серцевого ритму аж до фібриляції 

шлуночків;
— судоми центрального походження;
— розлади дихання;
— парези, гіпостезія.
Розрізняють чотири ступені тяжкості ураження бли

скавкою:
/ ступінь (середньої тяжкості):
а) короткочасні судомні скорочення посмугованих і 

непосмугованих м’язів із минущими розладами дихан
ня й серцевого ритму без непритомності;

б) можливі глибокі опіки й розриви м’язів.
II ступінь (тяжкий): виражені судоми з непритомні

стю і пригніченням дихання та серцевої діяльності.
III ступінь (украй тяжкий): непритомність, тяжкі 

розлади дихання і серцевої діяльності, що потребують 
проведення СЛР.

IV ступінь (летальний): миттєва смерть.
Невідкладна допомога: СЛР, дефібриляція, інтубація 

трахеї, ШВЛ, оксигенація, моніторинг серцевого рит
му, АТ, ЕКГ, венозний доступ, седативні препарати 
(діазепам 5—10 мг внутрішньовенно), анальгезія (мор
фін 10 мг внутрішньовенно або кетамін 20—40 мг вну
трішньовенно), лідокаїн, пов’язка на обпечені ділянки, 
госпіталізація.

Утеплення

Утоплення найчастіше відбувається у прісній або 
солоній (морський) воді, інколи — в іншій рідині. Хі
мічний склад і властивості рідини відіграють вирішаль
ну роль у розвитку специфічної симптоматики пере
важно на госпітальному етапі.

На догоспітальному етапі властивості води не мають 
практичного значення. Основним заходом є надання 
невідкладної допомоги, включаючи СЛР, після витяг
нення потерпілого з води.

Клінічна картина. Розрізняють справжній, асфіксич- 
ний або синкопальний тип утоплення.

При справжньому («вологому») типі утоплення ріди
на, часто із блювотними масами, аспірується в дихаль
ні шляхи й легені, порушуючи вентиляцію легень з 
розвитком тяжкого респіраторного дистрес-синдрому 
й гіпоксії. Для цього типу утоплення характерні вира
жений ціаноз шкіри і слизових оболонок («сині» пото
пельники), набрякання великих підшкірних та шийних 
вен.

При утопленні у прісній (гіпоосмолярній) воді рідина з 
дихальних шляхів, особливо з легень, за законами ос
мосу згодом переміщується в судинне русло з розвит
ком гіперволемії, гемодилюції, гемолізу й відносної гі- 
перкаліємії, що спричиняє порушення серцевого ритму 
і навіть зупинку серця. Може виникнути набряк легень 
з виділенням пінистої рідини з домішкою крові.

Утоплення в морській (гіперосмолярній) воді супрово
джується виходом рідини з білками із судинного русла 
у просвіт альвеол і розвитком набряку легень з виділен
ням великої кількості густої пухирчастої піни. Виника
ють гіповолемія, гемоконцентрація, гіпернатріємія, гі- 
перкальціємія.

У разі асфіксичного («сухого») типу утоплення внас
лідок подразнення водою відбувається рефлекторний 
ларингоспазм: дихання припиняється, і вода в трахею 
та легені майже не аспірується. Однак значний об’єм 
води заковтується у шлунок, що загрожує виникнен
ням регургітації та аспірації.

Синкопальний тип утоплення розвивається при рап
товому порушенні діяльності серця (рефлекторна зу
пинка серця внаслідок переляку, занурення в холодну 
воду, при інфаркті міокарда та інших ситуаціях). Пер
винна зупинка серця не призводить до різкого ціанозу 
(«бліді» потопельники).

Вторинне «утоплення» відбувається через деякий час 
(12—24 год, здебільшого в умовах стаціонару або вдома) 
як наслідок електролітного й осмолярного дисбалансу в 
судинному руслі, просвіті альвеол і тканинах, що при
зводить до набряку легень, головного мозку, порушен
ня ритму і вторинної зупинки серця.

До інших варіантів утоплення належать утоплення 
на тлі загострення хронічного захворювання (епілеп
сія, бронхіальна астма, судомний синдром) і «синдром 
пірнальника» (у разі ушкодження шийного відділу 
хребта під час пірнання на мілководді, при ударі голо
вою об тверді предмети в разі пірнання в незнайомій 
водоймі).

Невідкладна допомога: відновлення прохідності ди
хальних шляхів, ШВЛ, зовнішній масаж серця, рання 
інтубація трахеї, оксигенація. Надалі потерпілого зігрі
вають, призначають протисудомну й протинабрякову 
терапію і доправляють у відділення інтенсивної терапії.

Згідно з уніфікованим протоколом «Випадкове уто
плення або занурення у воду», затвердженим Наказом 
МОЗ України «Про затвердження та впровадження ме- 
дико-технологічних документів зі стандартизації екс
треної медичної допомоги» № 34 від 15.01.2014 р., у 
цієї категорії потерпілих реанімаційні заходи слід роз
почати з компресії грудної клітки.
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Серцево-легенева реанімація у дорослих

Якщо на момент прибуття бригади екстреної (швид
кої) медичної допомоги потерпілий притомний, необ
хідними є такі заходи:

1. Інгаляція кисню, зігрівання потерпілого.
2. Уведення антигіпоксантів: аскорбінова кислота —

5 % розчин у дозі 0,3 мл/10 кг внутрішньовенно.
3. Уведення перфузійних розчинів:
— гідроксиетилкрохмаль (ГЕК) — 500 мл 6 % роз

чину внутрішньовенно;
— декстроза (глюкоза) — 400 мл 5 % розчину вну

трішньовенно.
4. При збудженні: діазепам — 2—4 мл 0,5 % роз

чину.
5. Уведення глюкокортикоїдів: дексаметазон — 12—

20 мг 0,4 % розчину внутрішньовенно.
6. Уведення салуретиків: фуросемід — 20—40 мг 1 %

розчину внутрішньовенно.
7. Термінова госпіталізація в центри (відділення),

які надають вторинну медичну допомогу у відділенні 
інтенсивної терапії.

Якщо на момент прибуття бригади екстреної (швид
кої) медичної допомоги потерпілий непритомний, ос
новними є такі заходи:

1. Інгаляція кисню.
2. За необхідності — інтубація трахеї або застосу

вання комбінованої трубки (ларингеальної маски).
3. Уведення антигіпоксантів: аскорбінова кислота —

5 % розчин у дозі 0,3 мл/10 кг внутрішньовенно.
4. Уведення перфузійних розчинів:
— ГЕК — 500 мл 6 % розчину внутрішньовенно;
— декстроза (глюкоза) — 400 мл 5 % розчину вну

трішньовенно;
— натрію гідрокарбонат — 200 мл 4 % розчину вну

трішньовенно.
5. При збудженні:
— діазепам — 2—4 мл 0,5 % розчину (далі по 2 мл 

внутрішньовенно до одержання ефекту);
— натрію оксибутират — 10—20 мл 20 % розчину 

внутрішньовенно краплинно у 5 % розчині глюкози.
6. Уведення глюкокортикоїдів: дексаметазон — 12—

20 мг 0,4 % розчину внутрішньовенно.
7. Уведення салуретиків: фуросемід — 20—40 мг 1 %

розчину внутрішньовенно.
8. Термінова госпіталізація в центри (відділення),

які надають вторинну медичну допомогу у протишоко
вій палаті або у відділенні інтенсивної терапії (омина
ючи приймальне відділення).

Странгуляційна асфіксія

Причинами странгуляційної асфіксії можуть бути 
повішення (самогубство або насильство), удушення в 
разі перетискання шиї з обох боків і задушення внаслі
док перетягування шиї петлею.

Повішення буває повним або неповним (якщо ча
стини тіла мають опору).

Клінічна картина. Тяжкість асфіксії залежить від 
тривалості странгуляції та ступеня перетискання горта
ні, сонних і хребтових артерій, яремних вен. При цьо

му порушується дихання, різко наростає застій веноз
ної крові в головному мозку. Кровопостачання мозку 
припиняється, що призводить до гіпоксії, гострого на
бряку мозку й смерті.

Невідкладна допомога. За наявності чітких ознак 
смерті ні до чого не можна торкатися. Необхідно як
найшвидше сповістити правоохоронні органи про цей 
випадок.

Якщо є ознаки життя, постраждалого необхідно ви
йняти з петлі, виконати санацію ротової частини глот
ки, іммобілізувати шийний відділ хребта.

Згідно з уніфікованим протоколом «Странгуляційна 
асфіксія», затвердженим Наказом МОЗ України «Про 
затвердження та впровадження медико-технологічних 
документів зі стандартизації екстреної медичної допо
моги» № 34 від 15.01.2014 р., після звільнення шиї від 
петлі, яка її здавлювала, необхідні такі заходи:

У разі задовільної серцевої діяльності (рівень АТ не 
нижчий ніж 80 мм рт. ст.):

1. Термінова ендотрахеальна інтубація за умови
спонтанного дихання.

2. ШВЛ із застосуванням 100 % кисню.
3. У разі судом:

— тіопентал — 75—125 мг внутрішньовенно протягом 
10 хв; уводити розчин тіопенталу слід повільно зі швид
кістю не більше ніж 1 мл за 1 хв; спочатку зазвичай уво
дять 1—2 мл, а через 20—30 с — об’єм, що залишився;

— діазепам — 0,5 % розчин у дозі 0,2 мг/кг вну
трішньовенно (під контролем дихання і АТ).

4. Інфузійна терапія:
— декстран, ізотонічний розчин натрію хлориду, 

5 % розчин глюкози — 400—800 мл внутрішньовенно;
— гепарин — 5000 МО внутрішньовенно;
— преднізолон — 30—60 мг внутрішньовенно.
У разі зупинки кровообігу (рівень АТ нижчий від кри

тичного або не визначається):
1. Базова СЛР відповідно до Протоколу.
2. Після відновлення серцевої діяльності: продов

ження ШВЛ із застосуванням 100 % кисню.
3. Натрію гідрокарбонат — 100—200 мл 4 % розчину

внутрішньовенно.
4. Інфузійна терапія:
— ГЕК — 250—500 мл 10 % розчину або декстран 

400—800 мл, ізотонічний розчин натрію хлориду вну
трішньовенно краплинно (об’єм інфузії визначається 
тривалістю транспортування до стаціонару; сумарний 
об’єм розчинів становить 1000—1500 мл).

5. У разі судом:
— тіопентал — 75—125 мг внутрішньовенно протя

гом 10 хв; уводити розчин тіопенталу слід повільно зі 
швидкістю не більше ніж 1 мл за 1 хв; спочатку зазви
чай уводять 1—2 мл, а через 20—30 с — об’єм, що зали
шився;

— діазепам — 0,5 % розчин у дозі 0,2 мг/кг вну
трішньовенно (під контролем дихання і АТ);

— преднізолон — 30—60 мг внутрішньовенно;
— гепарин — 5000—10000 МО в одному із плазмоза- 

мінних розчинів внутрішньовенно.
6. Продовження ШВЛ та інфузійної терапії під час

транспортування.
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Розділ 2

Синдром тривалого стиснення тканин

Численні аварії та катастрофи, стихійні лиха й зем
летруси, завали в шахтах і кар’єрах, воєнні дії — основ
ні причини розвитку синдрому тривалого стиснення 
тканин (СТСТ) у потерпілих.

Етіологія і патогенез. Нижні кінцівки ушкоджуються 
у 5—6 разів частіше, ніж верхні, унаслідок травматич
ної хвороби, що розвивається в разі тривалої ішемії, 
стиснення м’яких тканин і перелому кісток кінцівок, 
ушкодження нервових стовбурів, інтоксикації метабо
літами зруйнованих тканин.

Провідними ланками патогенезу СТСТ є гіповоле- 
мічний шок, ендогенна інтоксикація метаболітами й гу
моральними агентами, метаболічний ацидоз, поліорган- 
на недостатність (ПОН) і, насамперед, гостра ниркова 
недостатність (ГНН), ДВЗ-синдром, больова реакція.

Тривале стиснення кінцівки зумовлює тяжкі пору
шення кровотоку в судинах, надалі виникають зміни мі- 
кроциркуляції. Різке сповільнення кровотоку є причи
ною утворення мікротромбів у просвіті судин, які після 
звільнення кінцівки й відновлення перфузії потрапля
ють у різні органи. Це призводить до порушення їхніх 
функцій і зумовлює розвиток ПОН. Виражені розлади 
мікроциркуляції супроводжуються підвищенням про
никності судинної стінки, що проявляється стрімким 
наростанням набряку звільненої кінцівки.

При цьому плазмовтрата може сягати 25—35 % об’є
му циркуляційної крові (ОЦК). Крім того, у мікроцир- 
куляторному руслі внаслідок стиснення утворюється 
надлишкова кількість глобул деземульгованого жиру, 
які після відновлення кровотоку потрапляють у легені, 
нирки, головний мозок, печінку і порушують їх функ
ціональну активність. Наслідки ішемічного ушкоджен
ня м’язів виявляють не одразу, а через кілька годин 
після стиснення.

У разі переважно травматичного руйнування м’язо
вої тканини, кісток і нервів до ішемічного ушкодження 
приєднуються неспецифічні реакції організму на трав
му, які можуть мати шоковий характер, розвиваючись 
надто стрімко. У цьому випадку може швидко настати 
смерть, навіть при нетривалому стисненні.

Ішемічне й травматичне ушкодження м’язової тка
нини призводить до тяжких порушень метаболізму в 
ній, утворення і викиду у кровоносне русло таких «тка
нинних отрут», як гістамін, серотонін, брадикінін 
тощо. Встановлено, що всі ці речовини виявляють ви
соку специфічну активність стосовно гладкої м’язової 
тканини судин. Так, брадикінін зумовлює тривалий па
раліч сфінктерів мікроциркуляторного русла, унаслідок 
чого значна частина ОЦК депонується і вилучається із 
кровотоку, що підтримує стан гіповолемії. Одночасно 
він підвищує проникність судинної стінки, що сприяє 
виходу рідкої частини крові в інтерстицій. Крім того, 
брадикінін є дуже сильним специфічним подразником 
нервових закінчень, що в поєднанні із прямою травмів- 
ною дією спричинює виражену больову реакцію. Од
нак після загибелі нервових закінчень унаслідок ішемії 
інтенсивність больової реакції знижується аж до повної 
анестезії.

Через втрату плазми крові гемоконцентрація наро
стає, резистентність еритроцитів знижується і вони 
руйнуються. Це зумовлює розвиток гемолізу й анемії. 
Вивільнення гемоглобіну є одним із чинників пору
шення видільної функції нирок, яке розвивається внас
лідок обтурації ниркових канальців. Анемія обов’язко
во супроводжує СТСТ, однак у 1-у добу лабораторни
ми методами її виявити не вдається (через гемоконцен- 
трацію).

З ушкоджених тканин у кров надходить велика кіль
кість тромбопластичних речовин, які активують гемоко- 
агуляцію і призводять до виникнення ДВЗ-синдрому. 
Підвищення в’язкості й згортання крові суттєво погір
шує її реологічні властивості, що також відіграє важли
ву роль у розвитку шоку.

У плазмі крові підвищується рівень креатиніну, що 
свідчить про глибоке ушкодження тканин. Порушення 
вуглеводного й жирового обміну в ішемізованих ткани
нах супроводжується надлишковим утворенням лакта
ту, пірувату та інших складових метаболічного ацидозу, 
виходом із клітин багатьох ферментів, йонів калію, 
фосфору. Особливе значення має вивільнення і потра
пляння в кровоносне русло м’язового пігменту міо
глобіну. Він також закупорює судини нирок, легень, 
печінки та інших внутрішніх органів, зумовлюючи роз
виток ПОН. Молекули міоглобіну внаслідок малого 
розміру можуть фільтруватися через ниркові клубочки 
і частково реабсорбуватися в канальцях. Проте в кис
лому середовищі при метаболічному ацидозі міоглобін 
перетворюється на солянокислий гематин, що безпосе
редньо обтурує висхідну частину петлі Генле (нефрона) 
і зумовлює запально-дегенеративні зміни в епітелії ни
рок аж до некрозу. Потрапляння міоглобіну в просвіт 
ниркових канальців, гіпоперфузія нирок і вивільнення 
ендогенних медіаторів є патогенетичними чинниками 
ГНН.

В ішемізованій кінцівці значно збільшується вміст 
гуморальних агентів — ендотоксину, фактору некрозу 
пухлин (ФНП), інтерлейкінів, фрагментів комплементу 
тощо.

До важливих чинників, що зумовлюють розвиток 
серцевої недостатності, належать різке підвищення рів
ня калію в сироватці крові, порушення співвідношення 
калію і натрію, кальцію та інших електролітів при ме
таболічному ацидозі внаслідок реперфузії стиснених 
тканин.

Клінічна картина. Виділяють три типові періоди.
Ранній період (до 3-ї доби після травми). Переважа

ють ознаки шоку на тлі психоемоційних і нервово-бо
льових реакцій. У перші години після звільнення з-під 
завалів потерпілі збуджені або загальмовані, скаржать
ся на біль і неможливість активних рухів у травмованій 
кінцівці. Загальний стан протягом певного часу може 
залишатися стабільним. Місцевими ознаками ураження 
є прогресивний набряк кінцівки, гіпо- або анестезія, 
ослаблення чи відсутність сухожилкових рефлексів, не
повний або повний параліч. Однак згодом з’являються 
загальна слабість, холодний піт, наростають загальмо- 
ваність, блідість шкіри, наслідки крово- і плазмовтрати, 
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Серцево-легенева реанімація у дорослих

розлади зовнішнього дихання,к гемоконцентрація, гі- 
перкаліємія, анемія, міоглобінемія, гемоліз. Сеча має 
темно-коричневий колір через високий уміст міоглобі
ну; також у ній багато білка, еритроцитів і циліндрів. 
Виникає олігурія. Шок розвивається лише при тяжких 
формах СТСТ.

Проміжний період (3-я—14-а доба) характеризується 
ГНН, ПОН, млявістю, апатією, анорексією, нудотою, 
блюванням, анемією, ацидозом, гіперкаліємією, анурією. 
Можливий розвиток уремічної коми. Набряк кінцівки 
наростає аж до появи субепідермальних міхурів і екс
травазатів. Гемоконцентрація змінюється гемодилю- 
цією, наростають ознаки печінкової недостатності, по
рушення гемостазу. ГНН може розвиватися і при лег
ких формах СТСТ без клінічних ознак шоку.

Відновний період (із 2-го тижня, триває до 2 міс.) су
проводжується нормалізацією показників гемодинамі- 
ки, зовнішнього дихання, функції нирок і печінки. Ви
никають ускладнення у вигляді інфікованих ран, не
крозу тканин, гангрени, остеомієліту тощо.

Невідкладна допомога. В ідеальному варіанті інтен
сивну терапію потрібно розпочинати ще до звільнення 
потерпілого з-під завалу (внутрішньовенна інфузія, 
знеболювання тощо). Слід пам’ятати, що звільнення 
кінцівки є пусковим механізмом розвитку СТСТ, тому 
спочатку необхідно накласти джгут вище від стисненої 
ділянки, оскільки характер ушкоджень і ступінь збере
женості кінцівки можна визначити лише після її ре
тельного огляду. Дані огляду допомагають вирішити 
питання щодо доцільності подальшого застосування 
джгута. Для цього потрібно визначити ступінь збереже
ності кінцівки. Можливі такі варіанти:

1) кінцівка збережена, життєздатна, ішемія має обо
ротний характер, компенсована. Попри тривале стис
нення й ішемію необоротні зміни кровотоку, метабо
лізму і структури тканин не відбулися, про що свідчить 
наявність больової і тактильної чутливості, а також ак
тивних рухів. Джгут слід терміново зняти, інакше іше
мія посилюватиметься;

2) кінцівка відносно збережена, ішемія некомпенсо- 
вана. Тактильна й больова чутливість відсутня, актив
них рухів немає, але пасивні рухи вільні, отже, трупне 
заклякання ще не відбулося. Тому джгут потрібно зня
ти, щоб уникнути змертвіння кінцівки;

3) кінцівка змертвіла, спостерігається необоротна 
ішемія. Відсутні всі види чутливості, а також активні й 
пасивні рухи. Розвинулося трупне заклякання м’язів. 
Джгут залишають на кінцівці аж до її ампутації.

Джгут також доцільно залишати в разі кровотечі, 
розтрощення або змертвіння кінцівок.

АЛГОРИТМ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ СИНДРОМІ ТРИВАЛОГО СТИСНЕННЯ ТКАНИН

Інтенсивну терапію СТСТ на догоспітальному етапі 
необхідно спрямувати на компенсацію основних ланок 
патогенезу:

1. Зменшення втрат плазми і поповнення ОЦК. З 
цією метою кінцівку потрібно щільно забинтувати, по
передньо обробивши рани, виконати іммобілізацію і 
розпочати її охолодження. Адекватна швидкість вну
трішньовенної інфузії (ізотонічний розчин натрію хло
риду, розчин Рінгера, 5 % розчин глюкози) для корек
ції гіповолемії становить 300—400 мл/год. З переліку 
інфузійних розчинів повністю виключають препарати, 
що містять калій. У разі переохолодження потерпілого 
інфузійні розчини підігрівають до 36—38 °С.

2. Раннє олужнення організму. З метою корекції ме
таболічного ацидозу та профілактики ГНН внутріш
ньовенно вводять 300—400 мл 4 % розчину натрію гід
рокарбонату, потім — по 100 мл на кожні 2 л введеної 
рідини. Якщо потерпілі спроможні ковтати, то натрію 
гідрокарбонат призначають усередину по 2—4 г через 
кожні 3—4 год. Одноразово вводять 2 мл фуросеміду 
(лазиксу).

3. Знеболювання. Застосування наркотичних аналь- 
гетиків небажане при явних розладах зовнішнього ди
хання і за потреби в діагностиці можливих супутніх 
ушкоджень голови й внутрішніх органів. Препаратом 
вибору вважають кетаміну гідрохлорид (кеталар) у дозі 
0,5—1,0 мг на 1 кг маси тіла в комбінації з сибазоном. 
Можливий наркоз закисом азоту в поєднанні з киснем. 
Ефективною є футлярна блокада кінцівки 0,25 % роз
чином новокаїну в дозі 200—400 мл. При відкритих пе
реломах кісток виконують місцеву анестезію, уводять 
антибіотик широкого спектра дії.

4. Запобігання гіперкаліємії. Внутрішньовенно вво
дять 40—60 мл 40 % розчину глюкози з інсуліном (1 
МО на 5 г глюкози), 20—40 мл 10 % розчину кальцію 
хлориду або кальцію глюконату.

5. Підтримання адекватної вентиляції легень.
6. Зниження проникності судинної стінки. Призна

чають гормональні препарати, рутин й аскорбінову 
кислоту. Показане внутрішньовенне або внутріш- 
ньом’язове застосування димедролу (1—2 мл 1 % роз
чину) або супрастину (1—2 мл 2 % розчину).

Потерпілих з ознаками СТСТ обов’язково госпіталі
зують у відділення інтенсивної терапії.
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РОЗДІЛ 3

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В КАРДІОЛОГІЇ

Поширеність серцево-судинних захворювань в Украї
ні сягла надзвичайних масштабів. Кількість хворих, за 
даними статистики останніх років, становить 47,8 % 
населення країни: 43,2 % із них — це пацієнти з арте
ріальною гіпертензією, 32,1 % — з ішемічною хворо
бою серця (ІХС) і 12,7 % — із цереброваскулярними 
захворюваннями. За такої поширеності серцево-су
динні захворювання спричинюють 62,5 % усіх леталь
них випадків (ІХС — 40,9 %, цереброваскулярні за
хворювання — 13,6 %), а це найгірший показник у 
Європі.

У ситуації, що склалася, поліпшення якості лікуван
ня пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями — 
одне з пріоритетних завдань. Насамперед це стосується 
догоспітального етапу, оскільки від правильних дій лі
каря великою мірою залежить подальша доля пацієнтів 
із гострим коронарним синдромом, артеріальною гі
пертензією, порушеннями серцевого ритму, гострою 
серцевою недостатністю.

ГІПЕРТЕНЗИВНИЙ КРИЗ

Гіпертензивний криз — раптове значне підвищення 
АТ, порівняно з нормальним або помірно підвищеним 
його рівнем, що зазвичай супроводжується появою чи 
посиленням розладів з боку органів-мішеней або авто
номної (вегетативної) нервової системи.

Це одна з найчастіших причин звернення населен
ня по екстрену медичну допомогу. У разі несвоєчасно
го надання допомоги пацієнтам з ускладненим гіпер- 
тензивним кризом смертність протягом року сягає 
80 %. Здебільшого він зумовлений невиконанням паці
єнтами призначених рекомендацій щодо лікування ар
теріальної гіпертензії або неадекватністю призначеної 
терапії.

Клінічна картина і діагностика. Ознаки гіпертензивно- 
го кризу:

— раптовий початок;
— значне підвищення АТ;
— поява або посилення симптомів з боку орга

нів-мішеней (серця, головного мозку, нирок, аорти).
Залежно від наявності або відсутності ураження ор

ганів-мішеней, а також тривалості періоду, необхідного 
для зниження АТ, гіпертензивні кризи поділяють на 
ускладнені та неускладнені.

Ускладнений криз становить пряму загрозу життю 
пацієнта і характеризується гострим або прогресивним 
ураженням органів-мішеней: головного мозку (гостра 
гіпертензивна енцефалопатія, гострий геморагічний та 
ішемічний інсульт, субарахноїдальний крововилив, 

транзиторна ішемічна атака), серця (гострий інфаркт 
міокарда, нестабільна стенокардія, гостра лівошлуноч- 
кова недостатність, гострий аритмічний синдром), аор
ти (гостра розшаровувальна аневризма аорти), нирок 
(гостра ниркова недостатність). Ускладнений гіпертен
зивний криз потребує негайного зниження АТ протя
гом короткого періоду (від кількох хвилин до 1—2 год) 
шляхом парентерального введення антигіпертензивних 
препаратів та наступної госпіталізації у відділення ін
тенсивної терапії. До ускладнених кризів також нале
жать кровотечі, здебільшого в післяопераційний пе
ріод, на тлі підвищеного АТ.

Неускладнений криз є потенційною загрозою життю 
пацієнта, не характеризується гострим або прогресив
ним ураженням органів-мішеней і потребує швидкого 
(від кількох годин до 1 доби) зниження АТ. Він може 
супроводжуватися появою або посиленням симптомів з 
боку органів-мішеней: головного мозку (інтенсивний 
головний біль, запаморочення, нудота, блювання, дво
їння в очах, «мерехтіння мушок» перед очима), серця 
(біль за грудниною та в ділянці серця, тахікардія, пере
бої в роботі серця), а також з боку вегетативної нерво
вої системи (тремтіння, часте сечовипускання). Окрім 
того, до неускладнених кризів належать підвищення 
АТ до 240/140 мм рт. ст. (якщо навіть цей рівень АТ не 
супроводжується симптоматикою з боку органів-міше
ней) та значне підвищення АТ у ранній післяоперацій
ний період. У разі несвоєчасного надання допомоги 
неускладнений криз може зумовити розвиток тяжких 
ускладнень і навіть смерть.

Важливим завданням для лікаря екстреної (невід
кладної) медичної допомоги на догоспітальному етапі є 
вирішення таких першочергових питань: гіпертензив
ний криз ускладнений чи неускладнений? Наявні чи 
відсутні ознаки ураження органів-мішеней? Це допо
може визначити швидкість й оптимальний ступінь зни
ження АТ, а також полегшить вибір антигіпертензив- 
ного препарату.

Особливу увагу лікар екстреної медичної допомоги 
повинен приділити відповідям на такі питання:

• як довго страждає пацієнт на артеріальну гіпер
тензію;

• які звичайні (робочі) цифри АТ в пацієнта;
• чи є дані про ураження органів-мішеней в анам

незі;
• які супутні захворювання має пацієнт;
• які антигіпертензивні препарати вживає, з якою

регулярністю;
• чи не вживав наркотичні засоби, нестероїдні про

тизапальні препарати (НПЗП), глюкокортикоїди, сим- 
патоміметики, які могли зумовити підвищення АТ?
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Причиною гіпертензивного кризу може бути різка від
міна клонідину або р-адреноблокаторів.

ЕКГ є обов’язковим методом обстеження хворого, 
який допомагає виявити ознаки гострої ішемії міокар
да або інфаркту міокарда, порушення ритму і дає змо
гу оцінити наявність гіпертрофії та перевантаження лі
вого шлуночка.

Невідкладна допомога. Пацієнти з неускладненим гі- 
пертензивним кризом, як правило, не потребують госпі
талізації. Лікування проводять із застосуванням антигі- 
пертензивних препаратів короткої дії перорально. Ре
комендованим є поступове зниження АТ протягом 12— 
24 год на 25 % від вихідного рівня з урахуванням за
гального стану хворого. Швидке зниження АТ може 
призвести до порушення авторегуляції та спричинити 
значне погіршення перфузії життєво важливих органів 
(серця, головного мозку, нирок), їх ішемію та розвиток 
інфаркту. Особливо небезпечними є гіпертензивні кри
зи в осіб похилого віку з ознаками атеросклеротичного 
ураження мозкових і вінцевих судин.

Обов’язкова умова успішного лікування — повторний 
контроль стану пацієнта протягом 24 год і переведення 
його на планову антигіпертензивну терапію.

Для купірування неускладнених гіпертензивних 
кризів найчастіше використовують:

— каптоприл 12,5—25 мг (повторити вживання 
можна через 90—120 хв, максимальна доза 50—100 мг); 
початок дії препарату в разі вживання всередину — че
рез 15—30 хв, під язик (сублінгвально) — 10—20 хв;

— клонідин 0,1—0,2 мг усередину; початок дії — че
рез 30—60 хв (не рекомендується при порушеннях про
відності серця, брадикардії);

— лабеталол 200—400 мг усередину; початок дії — 
через 30—90 хв (може зумовити бронхоспазм, пору
шення провідності).

Використання ніфедипіну короткої дії (особливо суб
лінгвально) протипоказане у зв’язку з високим ризи
ком неконтрольованої артеріальної гіпотензії, що може 
спричинити розвиток ішемії мозку або міокарда. Уна
слідок цього більшість авторів не рекомендують при
значати антигіпертензивні препарати для купірування 
неускладнених гіпертензивних кризів сублінгвально 
або внутрішньом’язово.

При виражених вегетативних розладах внутріш
ньом’язово вводять седативні препарати:

— діазепам — 1—2 мл (5—10 мг) 0,5 % розчину або
— дроперидол — 1 мл (2,5 мг) 0,25 % розчину.
Госпіталізації підлягають пацієнти з кризами нез’я- 

сованого походження, що виникли вперше, кризами, 
що не купіруються, а також якщо в процесі лікування 
з’явилася загрозлива для життя симптоматика.

Лікування ускладнених гіпертензивних кризів зале
жить від ураження органів-мішеней і відрізняється 
швидкістю зниження АТ, цільовими значеннями АТ та 
використанням різних груп антигіпертензивних препа
ратів. Перевагу віддають препаратам зі швидким почат
ком і короткою дією, тобто таким, що дають керований 
антигіпертензивний ефект (табл. 3.1).

Таблиця 3.1. Основні препарати для лікування ускладнених гіпертензивних кризів, які зареєстровані в Україні 
(згідно з Консенсусом Асоціації кардіологів України та Української асоціації боротьби з інсультом)

Пре
па
рат

Механізм 
дії

Дози, 
швидкість інфузії

Поча
ток дії

Трива
лість дії 
(після 

припи
нення 

інфузії)

Побічні ефекти

Показання до 
застосування 
(препарати 

вибору)

Протипоказан- 
ня/застереження

Н
іт

ро
гл

іц
ер

ин

Нітровазо
дилататор 
(переважно 
венозний)

5 мкг/хв, збільшен
ня на 5-10 мкг/хв 
кожні 5 хв до мак
симальної швидкості 
інфузії 200 мкг/хв

2-5 хв 5-10 хв

Головний біль, 
блювання, мет
гемоглобінемія, 
толерантність у 
разі тривалого 
використання

ГКС, гостра
СН

Протипоказання: 
закритокутова 
глаукома, підви
щення ВЧТ. 
Обережно — 
при порушенні 
мозкового або 
ниркового кро
вообігу

Н
ат

рі
ю

 ні
тр

оп
ру

си
д

Нітровазо
дилататор 
(артері
альний та 
венозний)

0,5 мкг/кг за 1 хв, 
збільшення до мак
симальної дози 8-10 
мкг/кг за 1 хв; при 
дозі > 4 мкг/кг за 1 
хв — інфузія натрію 
тіосульфату для зни
ження токсичності

Негай
но 1-2 хв

Ціанідоподібний 
ефект (нудота/ 
блювання, голов
ний біль, судоми)

Гостра СН

Протипоказання: 
вагітність, гостра 
СН зі збільшен
ням серцевого 
викиду, ІМ. 
Обережно — при 
патології ни
рок та печінки, 
анемії, ішемії 
міокарда, підви
щенні ВЧТ
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Розділ З

Закінчення табл. 3.1

Пре
па
рат

Механізм 
дії

Дози, 
швидкість інфузії

Поча
ток дії

Трива
лість дії 
(після 

припи
нення 

інфузії)

Побічні ефекти

Показання до 
застосування 
(препарати 

вибору)

Протипоказан- 
ня/застереження

У
ра

пі
ди

л

Периферич
ний α-адре
ноблокатор і 
центральний 
стимуля
тор серо
тонінових 
5HT1A-ре
цепторів

10-50 мг внутріш
ньовенно болюсно 
(повторювати кожні 
5 хв до зниження 
АТ або досягнен
ня дози 100 мг), за 
потреби — інфузія 
з максимальною 
швидкістю 2 мг/ 
хв, підтримувальна 
доза — 9 мг/год

2-5 хв 4-6 год
Запаморочення, 
головний біль, 
нудота

Гостра гі
пертензивна 
енцефалопа
тія, гострий 
ішемічний/ 
геморагічний 
інсульт, гіпер
симпатикото
нія, допуска
ється — у разі 
прееклампсії, 
еклампсії

Протипоказан
ня: аортальний 
стеноз. 
Обережно — при 
патології нирок 
і печінки, у па
цієнтів похилого 
віку

Ес
мо

ло
л

Кардіосе
лективний 
β1-адреноб
локатор

500 мкг/кг — на
вантажувальна доза, 
далі інфузія зі швид
кістю 50 мкг/кг за 1 
хв (максимальна 
доза — 300 мкг/кг за 
1 хв)

1-2 хв 10-20 хв

Брадикардія, 
бронхоспазм, ну
дота, атріовентри
кулярна блокада

ГКС, розшаро
вувальна ане
вризма аорти

Див. лабеталол; 
швидкість виве
дення не зале
жить від функцій 
печінки та нирок

Л
аб

ет
ал

ол

Неселек
тивний α- й 
β-адрено
блокатор 
(співвід
ношення 
α/β-актив
ності — 7:1)

20 мг внутрішньо
венно болюсно, 
далі — 20-80 мг 
кожні 10 хв або 
інфузія зі швидкістю 
0,5-2 мг/хв (макси
мальна доза — 300 
мг на добу)

5-10 хв 2-6 год

Брадикардія, 
бронхоспазм, 
нудота/блювання 
атріовентрикуляр
на блокада

Гострий 
ішемічний/ 
геморагічний 
інсульт, гостра 
гіпертензивна 
енцефалопатія, 
розшаровуваль
на аневризма 
аорти

Протипоказання: 
БА та ХОЗЛ, 
гостра систоліч
на СН, бради
кардія, блокади 
серця, печінкова 
недостатність

Ен
ал

ап
ри

л Інгібітор 
АПФ

0,625-1,25 мг за 5 
хв кожні 4-6 год, 
збільшення дози на 
1,25 мг кожні 6 год 
до максимальної 
дози 5 мг

15-30 
хв

12-24 
год

Запаморочення, 
головний біль, 
артеріальна гіпо
тензія

Гостра СН

Протипоказання: 
вагітність, ГНН, 
стеноз ниркових 
артерій.
Не рекомендова
ний при гостро
му ІМ

Примітка: БА — бронхіальна астма; ВЧТ — внутрішньочерепний тиск; ГКС — гострий коронарний синдром; 
ГНН — гостра ниркова недостатність; ІМ — інфаркт міокарда; СН — серцева недостатність; ХОЗЛ — хронічне 
обструктивне захворювання легень.

Як допоміжні препарати також використовують:
— фуросемід 40—200 мг внутрішньовенно (особли

во в разі гіпертензивного кризу, що ускладнився серце
вою або нирковою недостатністю, гострою гіпертен- 
зивною енцефалопатією);

— 25 % розчин магнію сульфат у 5—20 мл внутріш
ньовенно краплинно (при судомах, еклампсії).

Усі зазначені вище препарати вводять внутрішньо
венно; не рекомендують сублінгвальне або внутріш- 
ньом’язове призначення лікарських препаратів у зв’яз
ку з непередбачуваним фармакодинамічним ефектом.

Тактика лікаря екстреної медичної допомоги зале
жить від характеру ускладнень гіпертензивного кризу. 

Так, при ішемічному ураженні головного мозку знижу
вати АТ потрібно тільки тоді, коли він перевищує 
200/110 мм рт. ст. Основне завдання полягає не стіль
ки у швидкому зниженні АТ, скільки в негайній госпі
талізації у відповідне відділення інтенсивної терапії.

Алгоритм дій у такому випадку включає: забезпе
чення прохідності дихальних шляхів, кисневу терапію, 
забезпечення внутрішньовенного доступу, реєстрацію 
ЕКГ, моніторинг життєво важливих функцій організ
му, за потреби — седативну терапію.

Якщо гіпертензивний криз ускладнився гострою 
серцевою недостатністю або розшаровувальною ане
вризмою аорти, необхідно якнайшвидше знизити АТ

зо
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до отримання позитивного клінічного ефекту і тільки 
після цього госпіталізувати хворого.

Диференційований підхід до лікування ускладнених 
гіпертензивних кризів наведено нижче.

Гостра гіпертензивна енцефалопатія:
• зниження середнього АТ (СрАТ) на 25 % протя

гом 8 год;
• препарати вибору — лабеталол, урапідил;
• нерекомендовані препарати — нітрогліцерин, ні-

тропрусид, гідралазин.
Гострий ішемічний інсульт:
• початок антигіпертензивної терапії при АТ >

200/110 мм рт. ст.;
• зниження СрАТ на 10—15 % за 2—3 год і на 15—

25 % протягом 24 год;
• препарати вибору — лабеталол, урапідил;
• нерекомендовані препарати — нітрогліцерин, ні-

тропрусид, гідралазин.
Геморагічний інсульт:
• початок антигіпертензивної терапії при систоліч

ному АТ (CАТ) > 180 мм рт. ст., або СрАТ > 130 мм 
рт. ст.;

• зниження АТ протягом 24 год: при підвищеному
внутрішньочерепному тиску — CАТ < 180 мм рт. ст. 
(СрАТ < 130 мм рт. ст.); при нормальних значеннях 
внутрішньочерепного тиску — CАТ < 160 мм рт. ст. 
(СрАТ < 110 мм рт. ст.);

• препарати вибору — лабеталол, урапідил;
• нерекомендовані препарати — нітрогліцерин, ні-

тропрусид, гідралазин.
Субарахноїдальний крововилив:
• початок антигіпертензивної терапії при CАТ >

160 мм рт. ст.;
• зниження CАТ < 140 мм рт. ст.;
• препарати вибору — лабеталол, урапідил, німо-

дипін;
• нерекомендовані препарати — нітрогліцерин, ні-

тропрусид, гідралазин.
Гострий коронарний синдром:
• початок антигіпертензивної терапії при CАТ >

160 мм рт. ст., діастолічному АТ (ДАТ) > 100 мм рт. ст.;
• зниження АТ на 20—30 %;
• препарати вибору: p-адреноблокатори, нітроглі

церин, альтернативні препарати — урапідил, L-аргінін 
(тівортін);

• нерекомендовані препарати — нітропрусид, ена-
лаприлат.

Гостра лівошлуночкова недостатність:
• зниження СрАТ на 20—30 %;
• препарати вибору — нітрогліцерин/нітропрусид

+ петльовий діуретик;
• нерекомендовані препарати — есмолол, метопро

лол, лабеталол.
Розшаровувальна аневризма аорти:
• початок антигіпертензивної терапії при CАТ >

120 мм рт. ст.;
• зниження CАТ до 100—120 мм рт. ст., СрАТ < 80

мм рт. ст. (бажано зменшення ЧСС < 60 за 1 хв);
• препарати вибору: перший ряд — есмолол/лабе-

талол/метопролол або дилтіазем/верапаміл (за наявно

сті протипоказань до застосування 0-адреноблокато- 
рів); другий ряд — нітропрусид, нікардипін, еналапри- 
лат, урапідил — за недостатнього ефекту від призна
чення р-адреноблокаторів);

• вазодилататори не використовувати до призна
чення р-адреноблокаторів.

Еклампсія:
• початок антигіпертензивної терапії при CАТ >

160 мм рт. ст., ДАТ > 105 мм рт. ст.;
• зниження CАТ до 140—160 мм рт. ст., ДАТ — до

90—105 мм рт. ст.;
• препарати вибору — магнію сульфат, лабеталол,

урапідил, тівортін;
• нерекомендовані препарати — інгібітори АПФ,

нітропрусид, діуретики.
Гіперсимпатикотонія (феохромоцитома/інтоксикація 

кокаїном, амфетамінами/синдром відміни клонідину):
• зниження СрАТ на 20—30 %;
• препарат вибору — урапідил, альтернативні пре

парати — нітрогліцерин, нітропрусид, верапаміл;
• нерекомендовані препарати — р-адреноблокато-

ри без попереднього призначення а-адреноблокаторів.
Отже, основне завдання лікаря екстреної медичної 

допомоги при ускладнених гіпертензивних кризах на
самперед полягає у призначенні симптоматичного й 
антигіпертензивного лікування залежно від ураження 
органів-мішеней та швидкій госпіталізації у відповідне 
відділення інтенсивної терапії.

ПОРУШЕННЯ СЕРЦЕВОГО РИТМУ

ФІБРИЛЯЦІЯ ПЕРЕДСЕРДЬ — найпоширеніше по
рушення ритму, що зустрічається у практиці лікаря 
екстреної медичної допомоги.

Збільшення кількості таких пацієнтів свідчить про 
загальне старіння населення, тенденцію до хронічного 
перебігу серцевої патології, поліпшення діагностики 
цього порушення ритму.

Частота фібриляції передсердь у загальній популяції 
становить 2—4 % і зростає з віком пацієнтів, сягаючи 
8 % після 80 років.

Етіологія. Найчастіше цю патологію спричиняють 
захворювання серця (ІХС, артеріальна гіпертензія, кар- 
діоміопатії, хронічна серцева недостатність, вади кла
панного апарату), деякі некардіальні захворювання 
(хронічні обструктивні захворювання легень, гіперти- 
роз, ожиріння). У 30 % пацієнтів не вдається виявити 
причини фібриляції передсердь. Основний ризик під 
час пароксизму полягає у високій частоті скорочень 
шлуночків, унаслідок чого можливий розвиток артері
альної гіпотензії (що може спричинити навіть аритмо- 
генний шок). Пароксизм нерідко призводить до гострої 
лівошлуночкової недостатності (набряк легень) і го
строї ішемії міокарда. У разі хронічного перебігу арит
мії некоригована висока частота скорочень шлуночків 
зумовлює дилатацію камер серця, подальшу дисфунк
цію міокарда і розвиток застійної СН (тахікардитична 
кардіоміопатія). Не менш загрозливі й тромбоемболіч- 
ні ускладнення, найтяжчим проявом яких є кардіоем- 
болічний інсульт.
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Класифікація. Клінічна класифікація фібриляції пе
редсердь виділяє такі форми:

1. Уперше виявлена (будь-який перший пароксизм 
незалежно від тривалості й тяжкості симптомів).

2. Пароксизмальна (ритм відновлюється самостій
но, переважно протягом 48 год, але не більше ніж че
рез 7 днів).

3. Персистентна (не припиняється самостійно, по
требує втручання, триває понад 7 днів).

4. Постійна (синусовий ритм відновити неможливо 
або недоцільно).

5. Тривала персистентна (якщо аритмія продовжу
ється протягом 1 року і довше, її можна коригувати хі
рургічними методами).

Діагностика. Фібриляція передсердь — це суправен- 
трикулярна тахіаритмія, яка характеризується некоор
динованою активацією передсердь із погіршенням 
унаслідок цього їх механічної функції.

Основні ЕКГ-ознаки фібриляції передсердь:
— відсутність зубців Р;
— хвилі /, що змінюються за формою, амплітудою, 

часом виникнення; їх частота перевищує 350 за 1 хв;
— нерегулярна діяльність шлуночків, що проявля

ється різними інтервалами R—R (мал. 3.1);
— комплекси QRS, як правило, не змінені (вони мо

жуть бути розширеними при блокаді ніжок передсерд- 
но-шлуночкового пучка (пучка Гіса), синдромі WPW).

На догоспітальному етапі лікарю буває дуже склад
но розмежувати пароксизмальну і персистентну фор
ми фібриляції передсердь, що пов’язано із трудноща
ми збирання анамнезу в пацієнтів і частим (іноді не
виправданим) застосуванням антиаритмічних препа
ратів одразу після виникнення пароксизму. Лікар екс
треної медичної допомоги повинен пам’ятати, що при 
фібриляції передсердь можлива спонтанна нормаліза
ція ритму в 50 % хворих. Водночас, що раніше розпо
чати лікування, то більше шансів на усунення тахіа- 
ритмії.

Основні завдання лікаря екстреної медичної допомоги:
1) зменшення частоти скорочень шлуночків (до ці

льового рівня 80—100 за 1 хв), що дасть змогу:
— поліпшити самопочуття;
— знизити загрозу розвитку ускладнень (набряк ле

гень, аритмогенний шок, наростання коронарної симп
томатики);

— підготувати пацієнта до можливого подальшого 
використання антиаритмічних препаратів і запобігти їх 
проаритмогенним ефектам;

2) профілактика тромбоемболічних ускладнень;
3) безпосердньо лікування.
Невідкладна допомога. Перед початком лікування лі

кар повинен з’ясувати такі моменти:
— напад виник уперше чи це повторювані епізоди 

порушення ритму;

Мал. 3.1. Фібриляція передсердь
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— на тлі якого основного захворювання виник па- 
роксизм, чи є виражені структурні зміни міокарда (оці
нювання безпечності відновлення синусового ритму). 
До виражених структурних змін належать: гіпертрофія 
лівого шлуночка, якщо товщина однієї з його стінок — 
14 мм і більше; виражена серцева недостатність або 
фракція викиду лівого шлуночка менше 40 %; гострі 
форми ІХС; інфаркт міокарда із зубцем Q в анамнезі; 
вади клапанного апарату серця;

— як довго триває епізод порушення ритму (до 48 год 
чи понад 48 год). Якщо тривалість пароксизму переви
щує 48 год, то першочерговими завданнями лікаря екс
треної медичної допомоги є сповільнення ритму і по
дальше проведення в умовах стаціонару антикоагу- 
лянтної терапії варфарином протягом 3 тиж. до віднов
лення ритму і 4 тиж. поспіть;

— чи є необхідність відновлення ритму на догоспі
тальному етапі, або пацієнт потребує лише медикамен
тозної корекції частоти скорочень шлуночків;

— якщо є необхідність відновлення ритму на догос
пітальному етапі, то яким способом: медикаментозним 
(призначення антиаритмічних препаратів) або за допо
могою електроімпульсної терапії;

— чи є в пацієнта розлади гемодинаміки;
— які лікарські засоби й антиаритмічні препарати 

пацієнт уживає;
— яку антиаритмічну терапію для відновлення си

нусового ритму використовували раніше, її ефектив
ність і можливі побічні дії?

Відповіді на ці запитання дають змогу обрати пра
вильну тактику лікування пацієнта з пароксизмом фі
бриляції передсердь.

Протипоказання до відновлення синусового ритму на 
догоспітальному етапі:

— тривалість пароксизму понад 48 год (загроза 
тромбоемболічних ускладнень);

— дилатація серця, зокрема лівого передсердя (за 
результатами ехокардіографії);

— тромбоемболічні ускладнення в анамнезі;
— активний запальний процес у міокарді, гіперти

реоз;
— синдром тахі-, брадикардії;
— часті пароксизми й неефективність протиреци- 

дивної антиаритмічної терапії;
— непереносимість антиаритмічних препаратів.
Таким категоріям пацієнтів показане введення пре

паратів, що сповільнюють передсердно-шлуночкову 
провідність, тим самим знижуючи частоту скорочень 
шлуночків. Для цього застосовують:

— p-адреноблокатори (пропранолол, метопролол) 
сублінгвально або внутрішньовенно в ізотонічному 
розчині натрію хлориду: пропранолол — 0,15 мг/кг 
протягом 1 хв, метопролол — 2,5—5 мг протягом 2 хв;

— верапаміл 5—10 мг (2—4 мл 0,25 % розчину) у 
20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду внутріш- 
ньовено;

— дигоксин 0,25—0,5 мг (1—2 мл 0,025 % розчину) 
у 20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду внутріш
ньовенно повільно (частіше використовують у пацієн

тів похилого віку із серцевою недостатністю та артері
альною гіпотензією);

— аміодарон — препарат другого ряду для знижен
ня частоти скорочень шлуночків при фібриляції перед
сердь, який можна використовувати в пацієнтів із ви
раженим пригніченням функції лівого шлуночка і в тих 
випадках, коли інші препарати виявилися неефектив
ними або є протипоказання до їх застосування. Аміода
рон у дозі 5 мг/кг уводять внутрішньовенно краплинно 
в 5 % розчині глюкози протягом 1 год.

При синдромі тахі-, брадикардії для зниження час
тоти скорочень шлуночків можна призначати лише ди
гоксин.

При фібриляції передсердь із розширеним комплек
сом QRS, якщо не можна виключити наявність синдро
му WPW, застосування верапамілу, дигоксину і р-адено- 
блокаторів протипоказане!

Після сповільнення ритму пацієнтів необхідно гос
піталізувати у стаціонар для вирішення питання про 
доцільність відновлення ритму, нерідко на тлі антико- 
агулянтної терапії.

Алгоритм лікування пароксизму фібриляції перед
сердь, що триває менше ніж 48 год (за відсутності про
типоказань до відновлення синусового ритму) наведе
ний на схемі 3.1.

Схема 3.1 . Алгоритм відновлення синусового ритму при 
пароксизмі фібриляції передсердь, що триває менше ніж 

48 год

Якщо у хворих спостерігаються розлади гемодина
міки (аритмогенний шок, набряк легень, гострий ко
ронарний синдром) або пароксизм виникає на тлі 
синдрому WPW і супроводжується вираженою тахі
кардією та нестабільною гемодинамікою, лікар екс
треної медичної допомоги повинен негайно викона
ти електричну кардіоверсію (енергія розряду 100— 
200 Дж).
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Згідно з останніми європейськими і вітчизняними 
рекомендаціями щодо діагностики та лікування фібри
ляції передсердь (2011, 2020 р.), пропафенон належить 
до препаратів першого ряду, які використовують для 
проведення фармакологічної кардіоверсії при персис- 
тентній формі фібриляції передсердь у пацієнтів з мі
німальними структурними змінами міокарда та без них 
(табл. 3.2). Два інших препарати (ібутилід, флекаїнід) в 
Україні не зареєстровані.

На сьогодні як альтернативну тактику для віднов
лення синусового ритму рекомендують призначати та- 

блетовану форму антиаритмічного препарату в наван
тажувальній дозі. Безпечність такого лікування попе
редньо потрібно визначити в умовах стаціонару, а по
тім уже використовувати як у стаціонарі, так і на до- 
госпітальному етапі («таблетка в кишені»). Ефектив
ність одноразового вживання пропафенону всередину 
в навантажувальній дозі 450—600 мг, за даними бага
тьох плацебоконтрольованих досліджень, перевищує 
80 %.

Основні схеми використання стратегії «таблетка в 
кишені» наведено нижче (схема 3.2).

Таблиця 3.2. Препарати, які застосовують для медикаментозної кардіоверсії

Препарат Перша доза Наступна доза Ускладнення

Пропафе
нон

2 мг/кг внутрішньо
венно протягом 10 
хв або 450-600 мг 
усередину

Не використовують Не можна призначати пацієнтам з вираженими струк
турними змінами серця. Може зумовлювати розши
рення QRS, частково сповільнювати ЧСШ, але може й 
підвищити ЧСШ унаслідок трансформації у тріпотіння 
передсердь 1 : 1

Купірує нетривалий епізод фібриляції передсердь у 41-91% випадків протягом 30 хв - 2 год
Флекаїнід 2 мг/кг внутрішньо

венно пртягом 10 хв 
або 200-300 мг усе
редину

Не використовують Не можна призначити пацієнтам з вираженими струк
турними змінами серця. Зумовлює розширення QRS і 
подовження інтервалу Q—T. Може підвищити ЧСШ 
унаслідок трансформації у тріпотіння передсердь 1 : 1

Купірує нетривалий епізод фібриляції передсердь у 67-92% випадків протягом 6 год
Ібутилід 1 мг внутрішньовенно 

протягом 10 хв
Через 10 хв після по
передньої інфузії — 
1 мг внутрішньовенно 
протягом 10 хв

Може спричинити подовження інтервалу Q—T і розви
ток шлуночкової тахікардії за типом «пірует», сповіль
нює шлуночковий ритм

Купірує нетривалий епізод фібриляції передсердь у 50% випадків протягом 90 хв
Аміодарон 5 мг/кг внутрішньо

венно протягом 1 год
50 мг/год Флебіт, артеріальна гіпотензія, сповільнення шлуночко

вого ритму, повільне відновлення синусового ритму
Купірує епізод фібриляції передсердь у 80-90% випадків протягом 24 год

Примітка: ЧСШ — частота скорочень шлуночків.

Схема 3.2. Стратегія «таблетка в кишені»

Абсолютні протипоказання до використання страте
гії «таблетка в кишені»:

— дисфункція синоатріального (пазушно-передсерд- 
ного) або атріовентрикулярного (передсердно-шлуноч- 
кового вузла);

— блокада ніжок пучка Гіса;
— подовжений інтервал Q—T;
— синдром Бругада;
— гострий коронарний синдром;
— декомпенсована хронічна серцева недостатність.
Відносні протипоказання: хронічні обструктивні за

хворювання легень.
Багато років з метою купірування пароксизму фі

бриляції передсердь лікарі екстреної медичної допомо
ги використовували прокаїнамід (новокаїнамід) як 
найбільш ефективний на догоспітальному етапі, але 
згідно з останніми міжнародними рекомендаціями 
його застосування обмежене (клас рекомендацій II Ь), 
враховуючи низку виражених побічних ефектів (артері
альна гіпотензія, зниження скоротливої здатності ліво
го шлуночка, проаритмогенний ефект, порушення про
відності).
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Уводити прокаїнамід можна хворим без структурних 
змін міокарда і за його ефективності при попередніх па
роксизмах фібриляції передсердь: 10 мл (1000 мг) 10 % 
розчину прокаїнаміду розводять ізотонічним розчином 
натрію хлориду і вводять зі швидкістю 20—30 мг/хв (не 
більше ніж 50 мг/хв), тобто протягом 20—30 хв. Під час 
уведення препарату потрібно дотримуватися таких вимог:

— безперервний моніторинг ЕКГ;
— у разі розширення комплексу QRS та подовжен

ня інтервалу Q—T більше ніж на 25 % — припинити 
введення;

— у разі розширення комплексу QRS більше ніж 
0,12 с — увести 50—100 мл 4 % розчину натрію гідро
карбонату внутрішньовенно;

— припинити введення препарату в момент віднов
лення синусового ритму;

— у разі первинно зниженого АТ в один шприц із 
прокаїнамідом набрати 0,2—0,3 мл мезатону (фенілеф- 
рину);

— перед призначенням прокаїнаміду для запобіган
ня ваголітичному ефекту бажано сповільнити передсерд- 
но-шлуночкову провідність (за допомогою дигоксину, 
або верапамілу, або р-адреноблокаторів).

Усім пацієнтам із вираженими структурними зміна
ми міокарда, а також особам з доведеною раніше ефек
тивністю цього препарату для відновлення синусового 
ритму показане введення аміодарону. 5 мг/кг у 20 мл 
5 % розчину глюкози внутрішньовенно повільно про
тягом 8—10 хв, або внутрішньовенно краплинно протя
гом 1 год. Як правило, пароксизм припиняється не 
одразу; потрібні подальша внутрішньовенна краплинна 
інфузія або пероральне вживання препарату в умовах 
стаціонару. Відновлення синусового ритму може три
вати від 1 доби до 3—4 тиж. Однак переваги застосу
вання аміодарону в цієї категорії хворих полягають у 
сповільненні шлуночкового ритму, мінімізації ризику 
переходу фібриляції передсердь у тріпотіння передсердь 
й у значно слабшій проаритмогенній дії препарату.

У разі фібриляції передсердь із передзбудженням 
шлуночків перевагу віддають препаратам І (пропафе- 
нон) або ПІ (аміодарон) класу.

Препарати калію та магнію (панангін, аспаркам) не 
належать до основних антиаритмічних засобів; їх реко
мендують призначати як допоміжні засоби, особливо, 
якщо не можна виключити гіпокаліємію.

Антикоагулянту терапію (5000 МО гепарину вну
трішньовенно) на догоспітальному етапі застосовують 
при пароксизмі фібриляції передсердь тривалістю мен
ше ніж 48 год до проведення фармакологічної або елек
тричної кардіоверсії. Пацієнти, у яких пароксизм три
ває понад 48 год, потребують обов’язкової госпіталізації 
та повноцінної антикоагулятної терапії за допомогою 
варфарину протягом 3 тиж. до кардіоверсії та 4 тиж. — 
після кардіоверсії.

При постійній формі фібриляції передсердь тактика 
лікаря екстреної медичної допомоги полягає у сповіль
ненні шлуночкового ритму (схема 3.3).

Згідно з рекомендаціями Американської асоціації 
серця (АНА) від 2019 р. аспірин тепер не призначають 
пацієнтам низького ризику; він показаний при фібри-

Схема 3.3. Сповільнення шлуночкового ритму при по
стійній формі фібриляції передсердь

ляції передсердь, якщо ризик ішемії і тромбоемболії за 
шкалою CHA2DS2VASc у чоловіків перевищує 1 бал, а 
у жінок — 2 бали. На думку авторів рекомендацій, у та
ких випадках ризик інсульту можна знизити за допомо
гою пероральних антикоагулянтів, але вказівки на пре
парати ацетилсаліцилової кислоти немає. Виключення 
аспірину з рекомендацій — одна зі значущих відмін
ностей від видання 2014 р. Джон Мандрол з ними зго
ден, але вважає неправильним відсутність докладних 
роз’яснень, адже необхідність призначення цього пре
парату доводилась пацієнтам десятки років. Більш чіт
ка позиція щодо використання аспірину допомогла б і 
клініцистам.

Для лікування фібриляції передсердь застосовують 
нові оральні антикоагулянти (НОАК), схвалені Амери
канським управлінням з нагляду за харчовими продук
тами і медикаментами (FDA). У висновку FDA стосов
но цих препаратів зазначено, що їх не можна призна
чати при клапанній формі миготливої аритмії, тобто 
пацієнтам з мітральним ревматичним стенозом, наяв
ністю механічних клапанів серця. У клінічних випробу
ваннях хворі з такими діагнозами не брали участь, тому 
ефективність і безпечність НОАК для цих категорій не 
підтверджено. Автори рекомендацій перераховують ре
зультати усіх досліджень і метааналізів з вивчення цих 
препаратів, в яких брали участь пацієнти з різними ва
дами клапанів і біопротезами: отримані дані підтвер
джують вищу безпечність й ефективність НОАК порів
няно з варфарином.

Госпіталізація необхідна при вперше зареєстровано
му пароксизмі фібриляції передсердь, затяжному па
роксизмі (понад 48 год), у разі неефективності анти- 
аритмічної терапії або виникнення ускладнень у про
цесі лікування, при часто повторюваних пароксизмах 
(для вибору антиаритмічної терапії). При постійній 
формі фібриляції передсердь госпіталізація показана в 
разі високої частоти скорочень шлуночків, що не під
дається зниженню, і наростання ознак серцевої недо
статності.

ТРІПОТІННЯ ПЕРЕДСЕРДЬ — це пароксизмальна 
тахікардія, яка характеризується правильним ритмом 
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скорочення передсердь із частотою 220—350 за 1 хв і 
наявністю у більшості хворих передсердно-шлуночко
вої блокади, що зумовлює сповільнення шлуночкового 
ритму.

Діагностика. ЕКГ-ознаки тріпотіння передсердь'.
— наявність у відведеннях II, III, aVF високоамплі- 

тудних (пилкоподібних) хвиль /;
— здебільшого одна хвиля переходить в іншу без ді- 

астолічних пауз із частотою 220—350 за 1 хв;
— частота скорочень шлуночків залежить від ступе

ня функціональної передсердно-шлуночкової блокади; 
при проведенні 1 : 1, 2 : 1, 3 : 1 ритм буде правильним 
(мал. 3.2), при ступені блокади, що змінюється, — не
правильним (мал. 3.3);

— комплекси QRS вузькі (вони можуть бути розши
реними при блокаді ніжок передсердно-шлуночкового 
пучка, синдромі WPW).

Зазвичай тріпотіння передсердь характеризується 
передсердно-шлуночковою провідністю 2 : 1, тобто 
при частоті скорочень передсердь близько 300 за 1 хв 
шлуночковий ритм становить 150 за 1 хв (див. мал. 3.2). 
Стан хворих із тріпотінням передсердь 2 : 1 та вираже
ною передсердно-шлуночковою блокадою, як правило, 
гемодинамічно стабільний і залежить від супутнього 
захворювання серця.

Невідкладна допомога. Лікування полягає у сповіль
ненні передсердно-шлуночкової провідності для конт
ролю частоти скорочень шлуночків. З цією метою на 
догоспітальному етапі застосовують:

— дигоксин 0,5 мг (2 мл) в ізотонічному розчині на
трію хлориду внутрішньовенно повільно, краще з препа
ратами калію (панангін, поляризувальна суміш);

— або верапаміл 5—10 мг (2—4 мл) в ізотонічному 
розчині натрію хлориду внутрішньовенно;

— або p-адреноблокатори, але вони не такі ефек
тивні.

Ефективність антиаритмічних препаратів ІА, ІС і III 
класів для усунення тріпотіння передсердь незначна. 
Препарати ІА (прокаїнамід) і ІС (пропафенон) класів 
зазвичай знижують частоту скорочень передсердь, але 
при цьому поліпшують передсердно-шлуночкову про
відність. їх застосування може спричинити тріпотіння 
передсердь із проведенням 1 : 1 і різке збільшення час
тоти скорочень шлуночків.

Тріпотіння передсердь належить до порушень рит
му, що погано піддаються терапії на догоспітальному 
етапі. Тому після сповільнення шлуночкового ритму 
пацієнтів, як правило, госпіталізують у кардіологічне 
відділення, де проводять подальшу дигіталізацію про
тягом 2—3 днів, що дає змогу перевести тріпотіння пе
редсердь у фібриляцію передсердь, після чого синусо- 
вий ритм зазвичай відновлюється.

Високоефективним методом лікування такої аритмії 
є черезстравохідна електрокардіостимуляція, ефектив
ність якої сягає 70—80 %.

Якщо медикаментозна терапія не усуває тріпотіння 
передсердь, проводять електричну кардіоверсію (роз
ряд 50 Дж).

Абсолютне показання до електричної кардіоверсії на 
догоспітальному етапі — нестабільна гемодинаміка (ко
лапс, ознаки гострої серцевої недостатності) у пацієн
тів із тріпотінням передсердь на тлі високої частоти 
серцевих скорочень.

Незалежно від методу відновлення серцевого ритму 
тріпотіння передсердь, що триває понад 48 год, потре
бує антикоагулянтної терапії.

При тріпотінні передсердь із розширеним комплек
сом QRS (якщо не можна виключити синдром WPW)

Мал. 3.2. Тріпотіння передсердь 2 : 1
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Мал. 3.3. Тріпотіння передсердь з неправильним проведенням

застосовувати верапаміл, дигоксин, p-адреноблокатори 
протипоказано.

НАДШЛУНОЧКОВІ ПАРОКСИЗМАЛЬНІ ТАХІКАР
ДІЇ (НПТ) об’єднують групу порушень ритму, при 
яких патологічний водій ритму локалізується над за
гальним стовбуром передсердно-шлуночкового пучка. 
Розрізняють пазушно-передсердну, передсердну і пе- 
редсердно-шлуночкову (вузлову) надшлуночкові тахі
кардії. Здебільшого вони мають подібну ЕКГ-картину, 
їх діагностика без спеціального дослідження значно 
утруднена. Під час встановлення діагнозу на догоспі- 
тальному етапі зазвичай обмежуються загальним фор
мулюванням: надшлуночкова пароксизмальна тахі
кардія.

Етіологія. Причинами виникнення НПТ вважають 
захворювання серця, порушення функції вегетативної 
нервової системи, загальні інтоксикації, хронічні об
структивні захворювання легень, токсичний вплив дея
ких лікарських препаратів, наявність додаткових шля
хів проведення імпульсу (синдром WPW).

Діагностика. Характерною ознакою НПТ є раптові 
початок і закінчення нападу.

ЕКГ-ознаки надшлуночкової пароксизмальної тахікар
дії:

— зазвичай регулярний ритм із частотою 150—250 
за 1 хв (мал. 3.4);

— відповідність частоти скорочень шлуночків час
тоті скорочень передсердь (або менша при передсерд- 
но-шлуночковій блокаді);

— зубець Р, як правило, не диференціюється;

— комплекси QRS зазвичай вузькі (можуть розши
рюватися при блокаді ніжок передсердно-шлуночково
го пучка, синдромі WPW).

Невідкладна допомога. Усунення НПТ з вузькими 
комплексами QRS варто починати з вагусних проб (по
дразнення блукального нерва і сповільнення передсерд- 
но-шлуночкової провідності): проба Вальсальви — різке 
натужування після глибокого вдиху, занурення обличчя 
в холодну воду, спричинення блювання.

За неефективності вагусних проб пацієнтам зі ста
більною гемодинамікою потрібно призначити медика
ментозну терапію. Препарати вибору — аденозин- 
трифосфат (АТФ) або антагоніст кальцію верапаміл. 
Переваги АТФ при внутрішньовенному введенні порів
няно з антагоністами кальцію або р-адреноблокатором 
полягають у швидкому початку дії та короткому періо
ді напіввиведення. Препарат уводять внутрішньовенно 
болюсно в дозі 10 мг (1 мл 1 % розчину) протягом 5—10 с. 
Якщо ефект не досягнуто, уведення повторюють через 
2—3 хв у дозі 20 мг (2 мл 1 % розчину). Ефективність 
препарату сягає 90—100 %, однак не слід призначати 
його хворим із бронхіальною астмою.

Якщо АТФ виявився неефективним, застосовують 
верапаміл (подовжує рефрактерний період у передсерд- 
но-шлуночковому вузлі), тривалість дії якого — до 30 хв. 
Верапаміл уводять внутрішньовенно болюсно в дозі 
5—10 мг (2—4 мл 0,25 % розчину) в ізотонічному розчи
ні натрію хлориду протягом 2—4 хв. У разі збереження 
тахікардії та відсутності артеріальної гіпотензії через 15 хв 
таку саму дозу препарату вводять повторно. Внутріш-
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Мал. 3.4. Надшлуночкова пароксимальна тахікардія, що виникла на тлі нормального серцевого ритму

ньовенну інфузію верапамілу не рекомендують, якщо 
протягом 2 год до цього вводили р-адреноблокатор.

Як альтернативний препарат можна застосовувати 
Р-адреноблокатор пропранолол — 1—3 мг у 20 мл ізото
нічного розчину натрію хлориду внутрішньовенно по
вільно протягом 8—10 хв (особливо ефективний у хворих 
із підвищеною симпатоадреналовою активністю) або 
серцевий глікозид дигоксин — 0,25—0,5 мг (1—2 мл 
0,025 % розчину) у 20 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду внутрішньовенно повільно протягом 10 хв (по
казаний при застійній серцевій недостатності). Однак 
ефективність цих препаратів значно нижча, ніж АТФ і 
верапамілу. Якщо тахікардія зберігається, через 15—20 хв 
можна ввести один із перерахованих нижче препаратів:

— аміодарон 5 мг/кг у 20 мл 5 % розчину глюкози 
внутрішньовенно протягом 8—10 хв (є препаратом вибо
ру при вираженій дисфункції лівого шлуночка);

— або пропафенон 1—2 мг/кг внутрішньовенно 
протягом 10 хв;

— або прокаїнамід 10 мл 10 % розчину в 10 мл ізо
тонічного розчину натрію хлориду внутрішньовенно 
протягом 8—10 хв.

За наявності розладів гемодинаміки при НПТ пока
зана електрична кардіоверсія (розряд 100 Дж) або че- 
резстравохідна електрокардіостимуляція.

Госпіталізації потребують пацієнти із вперше вияв
леним пароксизмом надшлуночкової тахікардії; із па
роксизмом, який не піддається лікуванню або усклад
нився під час лікування.

ШЛУНОЧКОВІ ПАРОКСИЗМАЛЬНІ ПОРУШЕННЯ 
РИТМУ включають такі форми: шлуночкову тахікар
дію, прискорений ідіовентрикулярний ритм, фібриля
цію і тріпотіння шлуночків.

Шлуночкову тахікардію найчастіше спричинюють 
органічні ураження серця — хронічна ІХС, гострий ін
фаркт міокарда. До інших причин належать набуті та 
вроджені вади серця, міокардити, кардіоміопатії, про
лапс морального клапана, синдром уродженого й на
бутого подовження інтервалу Q—T, інтоксикація сер
цевими глікозидами, ускладнення терапії деякими лі
карськими препаратами (антиаритмічні препарати І і 
III класів, ізадрин, адреналін, кофеїн).

Клінічна картина і діагностика. Шлуночкова па- 
роксизмальна тахікардія — це три імпульси і більше, 
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які виникають поспіль з частотою шлуночкового ритму 
понад 100 за 1 хв.

Пароксизми шлуночкової тахікардії виникають 
значно частіше, ніж при надшлуночковій тахікардії, 
ускладнюються серцевою недостатністю (набряком ле
гень) й аритмогенним шоком, а також нерідко перехо
дять у фібриляцію шлуночків, тому встановлення пра
вильного діагнозу і вибір ефективної терапії мають 
дуже важливе значення.

ЕКГ-ознаки шлуночкової тахікардії:
— комплекси QRS деформовані й широкі (понад 

0,12 с);
— шлуночкові комплекси розширені, переважно 

позитивні або переважно негативні в усіх грудних від
веденнях;

— поява під час тахікардії нормальних комплексів 
QRS (передсердні «захоплення»);

— наявність передсердно-шлуночкової дисоціації 
під час реєстрації внутрішньостравохідної ЕКГ (зубці 
Р реєструють незалежно від шлуночкових комплек
сів);

— однакова форма шлуночкових комплексів при 
пароксизмі й у міжнападовий період (мал. 3.5).

Мал. 3.5. Мономорфна шлуночкова тахікардія

Лікар екстреної медичної допомоги під час реєстра
ції ЕКГ здебільшого покладається на першу ознаку — 
широкі комплекси QRS на тлі відносно регулярного 
ритму з частотою 150—200 за 1 хв.

Невідкладна допомога. Пароксизм шлуночкової тахі
кардії, що супроводжується тяжкими розладами гемо- 
динаміки, є абсолютним показанням до проведення 
електричної кардіоверсії (розряд 200 Дж).

Для медикаментозного лікування шлуночкової тахі
кардії препаратами вибору є:

— лідокаїн 80—120 мг (1 — 1,5 мг/кг) у 20 мл ізотоніч
ного розчину натрію хлориду внутрішньовенно протягом 
5 хв; уведення лідокаїну (0,5—0,75 мг/кг) повторюють 
кожні 5 хв до настання ефекту або досягнення загальної 
дози 3 мг/кг;

— аміодарон 5 мг/кг у 20 мл 5 % розчину глюкози 
протягом 8—10 хв (при структурних змінах міокарда);

— прокаїнаміду 10 % розчин 10 мл уводять внутріш
ньовенно повільно до відновлення синусового ритму 
або досягнення насичувальної дози 1000 мг; 10 мл роз
водять ізотонічним розчином натрію хлориду і вводять 
зі швидкістю 20—30 мг/хв (не більше ніж 50 мг/хв), 
тобто протягом 20—30 хв; застосовують у разі неефек
тивності лідокаїну на тлі стабільної гемодинаміки і за 
відсутності виражених структурних змін міокарда.

Ефективність антиаритмічних засобів посилюється 
після введення препаратів калію і магнію — аспаркаму 
(панангіну) або поляризувальної суміші із додаванням 
10 мл (2—2,5 г) 25 % розчином магнію сульфату.

Потрібно диференціювати шлуночкову тахікардію 
від надшлуночкової з широким комплексом QRS (при 
постійній або минущій блокаді ніжок передсерд- 
но-шлуночкового пучка, антидромній тахікардії при 
синдромі WPW, фібриляції передсердь при синдромі 
WPW). Якщо діагноз надшлуночкової тахікардії не
можливо підтвердити або виключити, то тахіаритмію 
слід розцінювати як шлуночкову тахікардію. Усіх паці
єнтів з тахікардією і широким комплексом QRS необ
хідно госпіталізувати для уточнення діагнозу і вибору 
подальшої лікувальної тактики.

У складних випадках для цього може знадобитися 
реєстрація черезстравохідної ЕКГ.

При шлуночковій пароксизмальній тахікардії типу «пі
рует» (torsade de pointes), яку спричинює проаритмоген- 
на дія таких антиаритмічних препаратів, як прокаїна- 
мід, дизопірамід і хінідин, рідше — аміодарон, соталол і 
пропафенон, показана електрична кардіоверсія або 
внутрішньовенна повільна інфузія 2,0—2,5 г магнію 
сульфату (за потреби магнію сульфат уводять повторно 
через 10 хв).

Прискорений ідіовентрикулярний ритм, зазвичай за
мінний, зберігається протягом короткого періоду; він 
виникає в гострій фазі інфаркту міокарда, при синдро
мі реперфузії та не потребує застосування антиаритміч
них препаратів.

Загальний стан хворих, як правило, стабільний, 
адже гемодинаміка не зазнає істотних змін.

Діагностика. За наявності на ЕКГ ектопічного шлу
ночкового ритму з частотою 60—100 за 1 хв встановлю
ють діагноз прискореного ідіовентрикулярного ритму.

Тріпотіння і фібриляція шлуночків. Тріпотіння шлу
ночків — виникнення порівняно регулярних, малое
фективних скорочень шлуночків із частотою близько 
250—300 за 1 хв. Фібриляція шлуночків характеризується 
аритмічними некоординованими дуже частими (понад 
300 за 1 хв) й неефективними скороченнями окремих 
груп волокон міокарда.

Етіологія. Найчастішою причиною зазначених пору
шень риму є гострий коронарний синдром. Тріпотіння 
нерідко переходить у фібриляцію шлуночків (мал. 3.6).
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Мал. 3.6. Тріпотіння шлуночків з переходом у фібриляцію шлуночків

Фібриляція шлуночків — це термінальний прояв ба
гатьох тяжких уражень серця (кардіоміопатії, вади сер
ця) і захворювань інших органів (ниркова, печінкова, 
дихальна недостатність, онкологічні захворювання, 
шок різної етіології). Оперативні втручання, елек- 
тротравма, травми серця і грудної клітки, а також за
стосування деяких лікарських препаратів (таких як 
адреналін, норадреналін, ізадрин, серцеві глікозиди) 
можуть спричинити фібриляцію шлуночків.

Діагностика. Викид крові в аорту й легеневу артерію 
при фібриляції шлуночків унаслідок неадекватної ско
ротливої здатності значно сповільнюється. АТ знижу
ється, перфузія припиняється. Якщо вона не відновлю
ється протягом 4—5 хв, настає біологічна смерть. У 
перші 10 с після зупинки серця порушується свідо
мість, потім з’являється рідке атональне дихання, зіни
ці розширюються і не реагують на світло.

ЕКГ-ознаки фібриляції шлуночків'.
— нерегулярні хвилі неоднакової форми й ампліту

ди, частота яких становить понад 300 за 1 хв;
— комплекс QRS, сегмент ST і зубець Т не дифе

ренціюються;
— ізоелектричної лінії немає.
Невідкладна допомога. Вчасно розпочаті реанімацій

ні заходи (у перші 4—5 хв) можуть забезпечити віднов
лення життєво важливих функцій організму. Незалеж
но від механізму зупинки кровообігу лікувальні заходи 
включають проведення зовнішнього масажу серця і 
ШВЛ.

АЛГОРИТМ ДІЙ ПРИ ФІБРИЛЯЦІЇ 
ШЛУНОЧКІВ/ШЛУНОЧКОВІЙ ТАХІКАРДІЇ 

(ДОСЛІДЖЕННЯ ALIVE)

1. Серцево-легенева реанімація до підключення ЕКГ- 
монітора. При фібриляції шлуночків/шлуночковій та
хікардії (ФШ/ШТ) на моніторі — три послідовних роз

ряди дефібрилятора із силою, що поступово збільшу
ється.

2. У разі збереження або рецидиву ФШ/ШТ — про
довження серцево-легеневої реанімації, інтубація 
трахеї, пункція вени.

3. Адреналін 1 мг кожні 3—5 хв.
4. Повторні розряди дефібрилятора.
5. Аміодарон 5 мг/кг внутрішньовенно струминно 

(або лідокаїн 1,5 мг/кг) протягом 3—5 хв, якщо немає 
ефекту після 3-го розряду дефібрилятора.

СИНДРОМ ПЕРЕДЧАСНОГО ЗБУДЖЕННЯ ШЛУ
НОЧКІВ, АБО СИНДРОМ ПРЕЕКСИТАЦІЦ полягає в 
тому, що частина міокарда за наявності додаткових 
провідних шляхів (ДПШ) збуджується раніше, ніж 
унаслідок проведення нормального імпульсу.

Клінічна картина і діагностика. У деяких хворих із 
ДПШ не виникають пароксизмальні порушення ритму, 
що зумовлено особливостями електрофізіологічних 
властивостей цих шляхів, а також сприятливим співвід
ношенням показників, які характеризують провідність 
та рефрактерність нормального і додаткового шляхів 
проведення. У таких випадках діагностують феномен 
WPW (пучок Кента; мал. 3.7) або феномен укороченого 
інтервалу P—Q (пучок Джеймса).

Основні ЕКГ-ознаки феномену WPW:
— укорочення інтервалу P—Q (до 0,12 с);
— наявність дельта-хвилі на початковій ділянці під

вищення комплексу QRS,
— розширення комплексу QRS, зумовлене наявніс

тю дельта-хвилі;
— зміна кінцевої частини шлуночкового комплексу 

(зсув сегмента ST '\ зубця 7).
Феномен WPW, як правило, не потребує лікування.
Діагноз синдрому WPW встановлюють у разі поєд

нання ЕКГ-ознак передзбудження шлуночків із па
роксизмами тахіаритмії.
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Мал. 3.7. Феномен WPW

ЕКГ-ознаки синдрому преекситації на тлі синусово
го ритму широко варіюють, що пов’язано зі ступенем 
преекситації і сталістю проведення імпульсу по ДПШ. 
Можливі такі варіанти:

1) ЕКГ-ознаки преекситації постійні на тлі синусо
вого ритму; реєструються пароксизми ортодромної або 
антидромної тахікардії (маніфестний синдром преекси
тації);

2) ЕКГ-ознаки преекситації мають минущий харак
тер на тлі синусового ритму; реєструються пароксизми 
ортодромної або антидромної тахікардії (інтермітив- 
ний, або минущий, синдром преекситації);

3) ЕКГ-ознаки преекситації на тлі синусового ритму
відсутні; під час тахіаритмії відзначається тільки ретро
градне проведення імпульсу по ДПШ (прихований 
синдром преекситації).

Найчастішим пароксизмальним порушенням ритму 
при синдромі WPW є передсердно-шлуночкова реци- 
прокна тахікардія, значно рідше — фібриляція і тріпо
тіння передсердь. У більшості хворих (90 %) діагносту
ють варіант передсердно-шлуночкової реципрокної та
хікардії, при якому хвиля збудження поширюється ан
тероградно — через передсердно-шлуночковий вузол на 
шлуночки і ретроградно — через ДПШ до передсердя. 
Таку тахікардію називають ортодромною. На ЕКГ реє
струють пароксизм тахікардії з нормальними вузькими 
комплексами QRS (0,1 с) із частотою 140—250 за 1 хв.

Значно рідше (5—10 %) трапляється варіант перед
сердно-шлуночкової реципрокної тахікардії, при якому 
хвиля збудження здійснює коловий рух по тій самій 
петлі, але у зворотному напрямку: антероградно по 
ДПШ на шлуночки й ретроградно через передсерд
но-шлуночковий вузол до передсердя. Таку тахікардію 
називають антидромною. На ЕКГ реєструють пароксизм 
тахікардії з розширеними комплексами QRS (понад 0,1 с; 
на зразок максимально вираженої преекситації шлу
ночкового типу) із частотою 150—200 за 1 хв.

Особливо небезпечними фібриляція і тріпотіння пе
редсердь є в пацієнтів із ДПШ і проведенням імпульсів 

аномальними шляхами антероградно з передсердь до 
шлуночків (пароксизми з розширеним комплексом 
QRS).

Якщо додатковий шлях має короткий антероград- 
ний період, то проведення імпульсів до шлуночків із 
високою частотою під час фібриляції передсердь може 
призвести до фібриляції шлуночків і раптової смерті.

Фібриляцію шлуночків також можуть спричинити 
препарати, що прискорюють проведення імпульсу по 
ДПШ. Насамперед це p-адреноблокатори, верапаміл і 
дигоксин, що унеможливлює їх застосування при анти
дромному варіанті пароксизмальної тахікардії. Препа
ратами вибору для лікування пароксизмальних тахікар- 
дій із розширеним комплексом QRS при синдромі 
WPW є препарати 1 класу (прокаїнамід, дизопірамід, 
пропафенон) і III класу (аміодарон).

У зв’язку з цим реєстрація пароксизмальної тахікар
дії на ЕКГ — одна з найважливіших умов діагностики 
синдрому преекситації (тахікардія з широким або вузь
ким комплексом QRS) і вибору правильної лікувальної 
тактики. Однак часто доводиться диференціювати тахі
кардію з широким комплексом QRS при синдромі 
WPW і пароксизм шлуночкової тахікардії, що буває 
дуже складно зробити за результатами зовнішньої ЕКГ 
і потребує проведення черезстравохідної ЕКГ.

Висока частота скорочень шлуночків (понад 200 за 
1 хв), виникнення пароксизмів тахікардії в дитячому і 
юнацькому віці (часто в пацієнтів без структурних змін 
міокарда), наявність таких пароксизмів у близьких ро
дичів можуть свідчити про можливість існування ДПШ.

ГОСТРИЙ КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ

Нині доведено, що атеросклероз — це захворюван
ня з періодами стабільного перебігу і загострень. Пе
ріод загострення хронічної ІХС називають гострим ко
ронарним синдромом (ГКС). Цей термін об’єднує такі 
клінічні стани, як інфаркт міокарда, нестабільна стено
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кардія, раптова серцева смерть. Поява терміна ГКС зу- 
мовлена однаковими патофізіологічними механізмами 
інфаркту міокарда і нестабільної стенокардії на тлі різ
них клінічних ознак (розрив або ерозія атеросклеро
тичної бляшки з різним ступенем тромбозу, вазокон- 
стрикції та дистальної емболізації вінцевих артерій).

За сучасними уявленнями до основних чинників, 
що призводять до дестабілізації атеросклеротичної 
бляшки, належать системне й місцеве запалення. Аген
ти, які зумовлюють розвиток запалення, досить різно
манітні: інфекції, оксидантний стрес, розлади гемоди- 
наміки (гіпертензивний криз), системні імунні реакції 
тощо. Заповнене ліпідами ядро атеросклеротичної 
бляшки, що розкривається після її розриву, є високо- 
тромбогенним. Це призводить до каскаду таких реак
цій: адгезії тромбоцитів на ушкодженій поверхні, акти
вації тромбоцитів, секреції серотоніну і тромбоксану 
Aj, агрегації тромбоцитів, активації системи згортання 
крові. Розвиток гострого тромбозу в ураженій ате
росклеротичним процесом вінцевій судині може зу
мовлювати не лише розрив бляшки, а й посилене згор
тання крові, що спостерігається переважно у курців, 
жінок, які вживають пероральні контрацептиви, і мо
лодих пацієнтів після перенесеного інфаркту міокарда.

Етіологія і патогенез. Гальмування природної акти
вації плазміногену індукує гіперкоагуляцію і може при
звести до розвитку поширеного інфаркту міокарда, на
віть якщо зміни в артеріях незначні (за результатами 
ангіографії). Активація плазміногену набуває циркад
ного ритму зі зниженням у ранковий час, коли ймовір
ність інфаркту міокарда, раптової смерті й інсульту 
найбільша.

Якщо тромб не повністю перекриває просвіт вінце
вої артерії, розвивається клінічна картина нестабільної 
стенокардії. У разі повної її оклюзії виникає інфаркт 
міокарда, особливо за відсутності розвиненого колате
рального кровообігу, що спостерігається переважно в 
молодих осіб і можливе при гемодинамічно незначу
щому стенозі вінцевих артерій.

Клінічна картина і діагностика. На підставі змін ЕКГ 
розрізняють дві форми ГКС: з елевацією і без елевації 
сегмента ST.

У пацієнтів з елевацією сегмента ST, як правило, 
розвивається трансмуральна ішемія міокарда, зумовле
на повною оклюзією вінцевої артерії тромбом, що при
зводить до утворення великого вогнища некрозу (ін
фаркт міокарда із зубцем Q). У пацієнтів без елевації 
сегмента ST виникає ішемія, що може призвести або не 
призвести до формування вогнища некрозу, оскільки 
вінцевий кровообіг частково збережений. Якщо в таких 
пацієнтів розвивається інфаркт, то зубця Q на ЕКГ не
має (інфаркт міокарда без зубця Q). У разі швидкої 
нормалізації ЕКГ-ознак і за відсутності підвищеного 
рівня маркерів некрозу міокарда встановлюють діагноз 
нестабільної стенокардії.

ГКС — це попередній діагноз, що дає змогу визна
чити послідовність і невідкладність виконання діагнос
тичних та лікувальних заходів. Виокремлення двох 
форм ГКС зумовлене різними прогнозом і лікувальною 
тактикою (схеми 3.4, 3.5).

Схема 3.4. Діагностичний алгоритм при гострому коро
нарному синдромі на догоспітальному етапі

ГОСТРИЙ КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ З ЕЛЕВА
ЦІЄЮ СЕГМЕНТА ST АБО ГОСТРИМ ВИНИКНЕН
НЯМ БЛОКАДИ ЛІВОЇ НІЖКИ ПЕРЕДСЕРДНО-ШЛУ- 
НОЧКОВОГО ПУЧКА. Стійка елевація сегмента ST 
свідчить про гостру повну оклюзію вінцевої артерії, 
імовірно, у проксимальній частині. Оскільки є ризик 
ушкодження великої площі міокарда лівого шлуночка, 
прогноз у цих випадках найтяжчий. Мета лікування — 
швидке відновлення прохідності судини, для чого за
стосовують реперфузійну терапію (черезшкірне коро
нарне втручання (ЧКВ) або фібринолітичну терапію).

ГОСТРИЙ КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ БЕЗ ЕЛЕВА
ЦІЇ СЕГМЕНТА ST. При цьому варіанті ЕКГ-ознаки 
характеризуються стійкою або минущою депресією се
гмента ST, інверсією, згладженістю або псевдонормалі- 
зацією зубця Т. У деяких випадках ЕКГ у перші годи
ни не змінена. Тактика ведення таких хворих полягає в 
усуненні больового синдрому й ішемії міокарда з вико
ристанням подвійної антитромбоцитної, антикоагу- 
лянтної терапії, p-адреноблокаторів, нітратів. Фібрино- 
літична терапія неефективна і навіть може погіршити 
прогноз.

АНГІНОЗНИЙ СТАТУС ГКС З ЕЛЕВАЦІЄЮ СЕ
ГМЕНТА ST. Характерним клінічним проявом є ангі
нозний біль у грудній клітці тривалістю 20 хв і більше, 
що не усувається нітрогліцерином та іррадіює в шию, 
нижню щелепу, ліву руку. У багатьох хворих біль супро
воджується вегетативними розладами — блідістю шкі
ри, пітливістю, артеріальною гіпотензією.

Можливий атиповий клінічний перебіг ГКС: вини
кають нудота/блювання, задишка, загальна слабість, 
непритомність, артеріальна гіпотензія, порушення рит
му, ознаки гострої серцевої недостатності, біль із лока
лізацією в зонах іррадіації. Атиповий перебіг відзнача
ється у ЗО % пацієнтів із ГКС та елевацією сегмента ST, 
найчастіше в осіб похилого віку, жінок, у хворих на цу
кровий діабет, а також у молодих пацієнтів.

АНГІНОЗНИЙ СТАТУС ГКС БЕЗ ЕЛЕВАЦІЇ СЕ
ГМЕНТА ST. Клінічними проявами цього варіанту ГКС 
можуть бути: стенокардія спокою тривалістю понад 20 хв, 
стенокардія напруження ПІ функціонального класу,
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Схема 3.5. Діагностичний алгоритм при гострому коронарному синдромі на ранньому госпітальному етапі

що виникла вперше, або стенокардія, що прогресує 
(почастішання нападів, збільшення їхньої тривалості, 
зниження толерантності до фізичного навантаження; 
див. також табл. 3.5).

Діагностика ГКС на догоспітальному етапі ґрунту
ється на клінічних ознаках (типовий біль у грудній 
клітці з іррадіацією в ліву руку, шию, нижню щелепу) 
і даних ЕКГ (характерні ознаки ішемії міокарда — змі
ни сегмента ST і зубця Г, ознаки некрозу — поява зуб
ця 0).

В окремих випадках доцільним є визначення біохі
мічних маркерів некрозу міокарда — тропонінів Т й І, 
але в ранній період захворювання (перші 4—6 год) вони 
можуть бути псевдонегативними.

Елекрокардіографія — основний метод оцінювання 
стану хворого з ГКС. ЕКГ у 12 відведеннях необхідно 
виконати протягом 10 хв від моменту першого контак
ту з хворим. На підставі отриманих результатів вста
новлюють діагноз і вибирають лікувальну тактику. На
далі з метою виявлення аритмій, загрозливих для жит
тя, потрібно якомога швидше розпочати моніторинг 
ЕКГ.

ГКС з елевацією сегмента ST:
— елевація сегмента ST і 0,2 мВ у відведеннях Vj— 

V3 або і 0,1 мВ в інших відведеннях;
— наявність будь-якого зубця Q у відведеннях V3 

або зубця Q і 0,03 с у відведеннях I, aVL, aVF, V4—V6;
— гостра блокада лівої ніжки передсердно-шлуноч- 

кового пучка.
ГКС без елевації сегмента ST:
— депресія сегмента ST;
— зміни зубця Т.
Імовірність цього синдрому найбільша в разі поєд

нання клінічної картини з депресією сегмента ST, що 
перевищує 1 мм у двох або більше суміжних відведен
нях з домінантним зубцем R. Відсутність змін на ЕКГ у 

хворих із симптомами, характерними для ГКС, не ви
ключає діагноз. Водночас необхідно виключити інші 
ймовірні причини скарг пацієнта.

Зазначимо, що не завжди зміни ЕКГ при ГКС є од
нозначними. За відсутності змін потрібно повторити 
дослідження через 15-30 хв, в окремих випадках — 
порівняти їх із попередніми результатами, якщо це 
можливо.

Діагностика ГКС за даними ЕКГ також утруднена 
при:

— супутній блокаді ніжок передсердно-шлуночко- 
вого пучка (особливо лівої);

— наявності штучного водія ритму;
— ізольованому інфаркті міокарда задньобазальних 

відділів лівого шлуночка;
— повторному інфаркті міокарда;
— циркуляторних ушкодженнях.
З метою виявити інфаркт міокарда задньобазальної 

локалізації потрібно зареєструвати ЕКГ у додаткових 
відведеннях: V7—V9 і за Слопаком—Партілою (Sj—S4). 
При інфаркті міокарда нижніх відділів лівого шлуноч
ка рекомендують записувати праві грудні відведення 
(V3R—V4R) для діагностики можливого інфаркту міо
карда правого шлуночка.

Невідкладна допомога. Основними завданнями ліка
ря екстреної медичної допомоги на догоспітальному 
етапі є швидке встановлення діагнозу, купірування 
болю, профілактика та лікування ускладнень.

При ГКС з елевацією сегмента ST необхідно якомо
га швидше розпочати реперфузійну терапію для обме
ження розмірів інфаркту, запобігання розширенню 
зони некрозу і раннього ремоделювання.

1. Уведення вазодилататорів: нітрогліцерин 0,4 мг 
сублінгвально або аерозоль нітрогліцерину до 3 разів 
кожні 5 хв (при АТ < 90 мм рт. ст. нітрогліцерин не 
призначають). За наявності ознак серцевої недостат
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ності або рецидивного больового синдрому треба роз
глянути питання щодо внутрішньовенної інфузії нітро
гліцерину.

2. Застосування наркотичних анальгетиків: морфіну 
гідрохлорид — препарат вибору для усунення больово
го синдрому — уводять титровано в дозі 4—8 мг вну
трішньовенно струминно, за потреби кожні 5—15 хв 
повторюють струминне введення препарату в дозі 2 мг 
в ізотонічному розчині натрію хлориду.

Побічні ефекти морфіну гідрохлориду: нудота та блю
вання (усуваються метоклопрамідом), артеріальна гіпо
тензія і брадикардія (рекомендують вводити атропіну 
сульфат), дихальна недостатність (нівелюється на
локсоном у дозі 0,1—0,2 мг внутрішньовенно через 
кожні 15 хв за показаннями).

Для зменшення болю не можна використовувати 
анальгін та інші НПЗП. Якщо пацієнт уживав ці пре
парати систематично, їх треба відмінити. У разі надмір
ного збудження пацієнта можна призначати транквілі
затори, проте часто буває достатньо опіоідів.

3. Оксигенотерапія — за наявності гіпоксії (SaO2 < 95 %), 
задишки або гострої серцевої недостатності.

4. Антитромботична терапія включає подвійну ан- 
титромбоцитну та антикоагулянту терапію.

Подвійна антитромбоцитна терапія:
— ацетилсаліцилова кислота (АСК) у дозі 150—300 мг 

(розжувати). АСК можна вводити внутрішньовенно 
при розладах ковтання (болюсна доза має становити 
80—150 мг);

— клопідогрель у насичувальній дозі 300 мг (для па
цієнтів віком понад 75 років початкова доза становить 
75 мг) або тикагрелор у насичувальній дозі 180 мг.

Антикоагулянтна терапія:
— нефракціонований гепарин 60 МО/кг внутріш

ньовенно болюсно (максимальна доза — 4000 МО);
— еноксапарин 30 мг внутрішньовенно болюсно, а 

через 15 хв — у дозі 1 мг/кг підшкірно, якщо вік хво
рого менше ніж 75 років (сумарна доза не має переви
щувати 100 мг); пацієнтам віком понад 75 років препа
рат одразу вводять у дозі 0,75 мг/кг підшкірно;

— фондапаринукс 2,5 мг внутрішньовенно болюс
но (не рекомендований хворим, яким планують про
водити ЧКВ або фібриноліз за допомогою тенекте- 
плази).

5. Призначення p-адреноблокаторів рекомендоване 
всім хворим, якщо немає протипоказань до їх застосу
вання (бронхообструктивний синдром, брадикардія < 50 
за 1 хв, низький АТ, гостре порушення провідності, го
стра серцева недостатність). Лікування слід починати з 
препаратів короткої дії: пропранолол 20—40 мг або ме
топролол 25—50 мг усередину чи сублінгвально.

Подальшу тактику надання допомоги хворим із 
ГКС, як уже наголошувалося, визначають з урахуван
ням особливостей ЕКГ. За наявності клінічних ознак 
ГКС зі стійкою елевацію сегмента ST або гострою бло
кадою лівої ніжки передсердно-шлуночкового пучка 
необхідно відновити прохідність вінцевої артерії за до
помогою реперфузійної терапії (схема 3.6).

Первинне ЧКВ є найефективнішою стратегією ре- 
перфузії, за умови, що таке втручання може здійснити 
негайно (тобто протягом 120 хв від першого звернен
ня по медичну допомогу) досвідчена бригада фахівців 
у медичних центрах, в яких діє програма інтервенцій
ної кардіології.

Схема 3.6. Алгоритм надання допомоги при ГКС з елевацією сегмента ST
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Таблиця 3.3. Часові обмеження реперфузійної терапії при гострому інфаркті міокарда та елевації сегмента ST

Період надання медичної допомоги Рекомендований термін

Від першого звернення до проведення ЕКГ і встановлен
ня діагнозу

≤ 10 хв

Від першого звернення до початку фібринолізу (від пер
шого звернення до «голки»)

≤ 30 хв

Від першого звернення до первинного ЧКВ (від «дверей» 
до «балона») у лікарнях, де проводять ЧКВ

< 60 хв

Від першого звернення до первинного ЧКВ ≤ 90 хв (≤ 60 хв, якщо пацієнта направляють на ЧКВ 
швидко і є ризик ураження великої ділянки)

Від першого звернення до визначення переваги первин
ного ЧКВ над фібринолізом

≤ 120 хв (≤ 90 хв, якщо пацієнта направляють на ЧКВ 
швидко і є ризик ураження великої ділянки)
Якщо це неможливо, розглянути питання щодо прове
дення фібринолізу

Від успішно проведеного фібринолізу до коронарної 
ангіографії

3-24 год

Фібринолітична терапія має переваги насамперед у 
випадках, коли пацієнтам з інфарктом міокарда й еле
вацією сегмента ST не можна забезпечити первинне 
ЧКВ протягом рекомендованого часу. Така терапія дає 
змогу запобігти ЗО летальним наслідкам з 1000 випад
ків, якщо пацієнти отримали лікування протягом 6 год 
від появи больового синдрому. Найкращі результати 
отримують у разі проведення фібринолізу в перші 2 год 
захворювання, що підтверджує важливість застосуван
ня фібринолітичної терапії саме на догоспітальному 
етапі. У табл. 3.3 наведено часові обмеження для паці
єнтів із гострим інфарктом міокарда й елевацією се
гмента ST.

Основні показання до проведення фібринолітичної 
терапії на догоспітальному етапі:

— період від появи симптомів — не більше ніж 
6 год;

— підтвердження діагнозу за допомогою 12-каналь- 
ної ЕКГ: елевація сегмента ST або гостре виникнення 
блокади лівої ніжки передсердно-шлуночкового пучка;

— відсутність у хворого абсолютних протипоказань 
до фібринолізу.

Абсолютні протипоказання до проведення фібрино
літичної терапії:

— геморагічний інсульт або інсульт нез’ясованої 
етіології в анамнезі;

— ішемічний інсульт протягом останніх 6 міс.;
— ураження чи новоутворення ЦНС або артеріове

нозна мальформація;

— тяжка травма/оперативне втручання/травма го
лови (за останні 3 тиж.);

— шлункова-кишкова кровотеча за останній місяць;
— активна кровотеча (окрім менструації);
— розшаровувальна аневризма аорти;
— пункція протягом останньої доби з неможливіс

тю компресії місця пункції;
— патологія системи згортання крові зі схильністю 

до кровотечі.
Відносні протипоказання до проведення фібринолі

тичної терапії:
— транзиторна ішемічна атака за останні 6 міс.;
— уживання пероральних антикоагулянтів;
— вагітність або 1-й тиждень після пологів;
— рефрактерна артеріальна гіпертензія (CАТ > 

180 мм рт. ст. і/або ДАТ > ПО мм рт. ст.);
— пізня стадія захворювання печінки;
— інфекційний ендокардит;
— виразка шлунка в активній стадії;
— тривалі або травматичні реанімаційні заходи.
В Україні можна застосувати всі доступні фібрино- 

літичні препарати (табл. 3.4). Однак препаратом вибо
ру для проведення фібринолітичної терапії на догоспі
тальному етапі є тенектеплаза внаслідок вищої, порів
няно з іншими тромболітиками, фібриноспецифічності 
та резистентності до інгібіторів активатора плазміноге
ну, а також завдяки можливості уведення препарату 
одноразово болюсно в дозі, визначеній залежно від 
маси тіла пацієнта.

Таблиця 3.4. Фібринолітичні препарати, зареєстровані в Україні

Препарат Початкова терапія Особливі протипоказання

Стрептокіназа 1,5 млн МО протягом 30—60 хв внутрішньовенно Дані щодо введення стреп- 
токінази в анамнезі

Альте плаза
15 мг внутрішньовенно болюсно, у дозі 0,75 мг/кг протягом 30 хв 
(до 50 мг), потім — 0,5 мг/кг протягом 60 хв внутрішньовенно 
(до 35 мг)

—
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Розділ З

Закінчення табл. 3.4

Препарат Початкова терапія Особливі протипоказання

Тенектеплаза

Одноразово внутрішньовенно болюсно залежно від маси тіла:
< 60 кг — 30 мг
60-69 кг — 35 мг
70-79 кг — 40 мг
80-89 кг — 45 мг
> 90 кг — 50 мг

—

Таблиця 3.5. Основні положення рекомендацій Європейського кардіологічного товариства (ESC) 2020 р.: 
гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST

Діагностика

Як альтернативу алгоритму ESC 0 год/1 год рекомендують використовувати алгоритм ESC 0 год/2год з 
узяттям крові через 0 год і 2 год, якщо застосовують тест на наявність високочутливого серцевого тропоні
ну (hs-cTn) з підтвердженим алгоритмом 0 год/2 год

Діагностика

3 діагностичною метою не рекомендують регулярно визначати додаткові біомаркери, такі як CK, CK-MB 
або копертин, на додаток до визначення hs-cTn III

Стратифікація ризику

Для отримання прогностичної інформації слід розглянути можливість визначення концентрації BNP або 
NT-proBNP у плазмі lia

Антитромботична терапія

У пацієнтів з ГКС без елевації сегмента ST, яким виконують ЧКВ, перевагу слід віддавати прасугрелу, а не 
тікагрелору lia

Не рекомендують призначати інгібітори P2Y12 для попереднього лікування пацієнтам, у яких невідома 
анатомія вінцевих артерій і планується раннє інвазивне втручання III

Пацієнтам з ГКС без елевації сегмента ST, у яких не можна застосувати раннє інвазивне втручання, реко
мендують проводити попереднє лікування інгібітором P2Y12, враховуючи ризик кровотечі Ilb

Деескалацію лікування інгібітором P2Y12 (наприклад, після відміни прасугрелу або тікагрелору і при
значення клопідогрелю) можна розглядати як альтернативну стратегію ПАТТ, особливо для пацієнтів з 
ГКС, у яких неможливе значне пригнічення активності тромбоцитів. Деескалацію проводять на підставі 
оцінювання клінічного стану, визначення функції тромбоцитів або генотипування CYP2C19 (залежно від 
ступеня ризику пацієнта і наявності результатів відповідних досліджень)

IIb

Пацієнтам з фібриляцією передсердь (CHA2DS2-VASc ≥ 1 у чоловіків і ≥ 2 у жінок) після короткого пе
ріоду ПАТТ (до 1 тиж. після гострої події) призначають ПАТТ з використанням НОАК у дозі, що реко
мендована для профілактики інсульту, й одного перорального антитромбоцитного препарату (переважно 
клопідогрелю)

I

Відміна антитромбоцитних препаратів у пацієнтів, які отримували пероральні антикоагулянти, через 12 
міс. лікування I

ПАТТ з пероральним антикоагулянтом і тікагрелором або прасугрелем можна розглядати як альтернативу 
ПАТТ з пероральним антикоагулянтом, аспірином і клопідогрелем у пацієнтів з помірним або високим 
ризиком тромбозу стента (незалежно від його типу)

IIb

Інвазивне лікування

Раннє інвазивне втручання протягом 24 год рекомендовано пацієнтам з будь-яким із критеріїв високого 
ризику:
— діагноз ГКС без елевації ST;
— динамічні або, ймовірно, нові зміни сегмента ST і зубця T, які свідчать про ішемію, що триває;
— транзиторна елевація сегмента ST;
— ризик за шкалою GRACE > 140

I

Вибіркову інвазивну стратегію після відповідного тестування на ішемію або виявлення обструктивної ІХС 
за допомогою КТ-ангіографії рекомендують застосовувати у пацієнтів із низьким ризиком I
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Закінчення табл. 3.5

Інвазивне лікування

Відтерміноване проведення ангіографії, на відміну від невідкладного, слід розглянути у гемодинамічно 
стабільних пацієнтів без елевації сегмента ST, яким успішно провели реанімаційні заходи після зупинки 
серця за межами лікарні

IIa

У пацієнтів з ГКС без елевації сегмента ST, без ознак кардіогенного шоку і з багатосудинною ІХС слід 
розглянути проведення повної реваскуляризації II

Повну реваскуляризацію під час індексного ЧКВ можна рекомендувати пацієнтам з ГКС без елевації се
гмента ST при багатосудинному ураженні IIb

Реваскуляризацію інфаркт-незалежних судин при ГКС без елевації сегмента ST можна проводити з ураху
ванням ФРК під час індексного ЧКВ IIb

BNP — натрійуретичний пептид B-типу, hs-cTn — тест на наявність високочутливого тропоніну, CK — креатин
кіназа, CK-MB — MB-фракція креатинкінази, NT-proBNP — N-кінцевий фрагмент BNP, НОАК — нові оральні 
антикоагулянти, ПАТТ — подвійна атритромбоцитна терапія, ФРК — функціональний резерв кровотоку, ЧКВ — че
резшкірне коронарне втручання.

ГОСТРА ЛІВОШЛУНОЧКОВА НЕДОСТАТНІСТЬ

Гостра лівошлуночкова недостатність (ГЛН) і/або 
лівопередсердна недостатність — це вторинний син
дром. Первинним є серцево-судинне захворювання, 
що призвело до розладів гемодинаміки і прогресивного 
погіршення функції серця.

Етіологія. Гостра серцева недостатність може розви
нутися внаслідок порушення відтоку з лівого передсер
дя (мітральний стеноз, міксома лівого передсердя, го
стра мітральна регургітація), дисфункції лівого шлу
ночка (систолічної, діастолічної, змішаної), переванта
ження лівого шлуночка або порушення відтоку з лівого 
шлуночка (аортальний стеноз, гіпертензивний криз). 
Пароксизмальні порушення серцевого ритму також 
здатні спричинити ГЛН. Однак здебільшого (60—70 %) 
вона виникає саме внаслідок дисфункції лівого шлу
ночка (гострі та хронічні форми ІХС).

Патогенез. У розвитку набряку легень беруть участь 
чимало чинників: порушення проникності капілярів, 
активація симпатоадреналової системи, зниження 
осмотичного тиску крові тощо. Однак провідний меха
нізм — це зниження скоротливої здатності лівого шлу
ночка на тлі збереження функції правих відділів серця, 
унаслідок чого підвищуються кінцево-діастолічний 
тиск у лівому шлуночку і тиск у лівому передсерді. Ви
сокий тиск у лівому передсерді створює значну пере
шкоду відтоку крові по легеневих венах, що призводить 
до різкого підвищення гідростатичного тиску крові в 
судинах малого кола кровообігу. За фізіологічних умов 
його рівень у легеневих капілярах не перевищує 4— 
11 мм рт. ст. Основний чинник, що затримує рідину в 
легеневих капілярах, — колоїдно-осмотичний тиск 
крові, який становить 28 мм рт. ст. Якщо гідростатич
ний тиск у капілярах сягає критичного значення (ЗО мм 
рт. ст.) і перевищує колоїдно-осмотичний тиск, вини
кає транссудація рідини в інтерстиційну тканину — 
розвивається інтерстиційний набряк легень. У разі три
валої транссудації багата на білки рідка частина крові 
починає надходити в альвеоли і зумовлює характерну 
картину альвеолярного набряку легень. Виникнення 
альвеолярної гіпоксії швидко призводить до розвитку 

вираженої артеріальної гіпоксемії, ацидозу й легеневої 
гіпертензії. Наростання гіпоксії зумовлює утворення 
ділянок мікроателектазів у легенях і шунтування крові 
справа наліво, вивільнення біологічно активних речо
вин (гістаміну, серотоніну, кінінів), порушення проду
кування сурфактанту.

Клінічна картина. Інтерстиційний набряк легень клі
нічно проявляється нападом серцевої астми. При цьо
му виникає характерне відчуття нестачі повітря, що на
далі може перейти в тяжку ядуху. Хворий прагне набу
ти положення сидячи. Він неспокійний, скаржиться на 
почуття страху. Незначне покашлювання — частий 
симптом серцевої астми. Як і гучне дихання, воно свід
чить про набряк слизової оболонки бронхів. Наростан
ня набряку характеризується появою хрипів у легенях, 
виділенням мокротиння, посиленням задишки, ціано
зу — розвивається картина альвеолярного набряку. Над 
легенями зазвичай вислуховуються вологі різнокалібер
ні хрипи, які у багатьох випадках добре чутно на від
стані. Нерідко разом із вологими хрипами вислухову
ються й сухі хрипи, іноді вони навіть переважають, і 
тоді потрібно проводити диференціальну діагностику із 
бронхіальною астмою. Мокротиння під час набряку ле
гень пінисте, його кількість здебільшого незначна.

Діагностика ГЛН ґрунтується на клінічній картині: 
виникненні провідного симптому — вираженої задиш
ки у стані спокою, що супроводжується ортопное, і та
ких ознак, як синусова тахікардія, хрипи в легенях; 
можлива поява III тону під час аускультації серця.

Невідкладна допомога. ГЛН — потенційно загрозли
вий для життя стан, що розвивається внаслідок пору
шення скоротливої здатності міокарда і потребує про
ведення раціональної та патогенетично обґрунтованої 
терапії якомога раніше, починаючи вже з догоспіталь- 
ного етапу з наступною екстреною госпіталізацією. Ос
новні зусилля необхідно спрямувати на зниження тис
ку в малому колі кровообігу. Цього можна досягти 
шляхом зменшення венозного повернення крові до 
серця (переднавантаження) і поліпшення насосної 
функції лівого шлуночка.

1. Моніторинг насичення крові киснем (пульсокси-
метрія), частоти дихання, рівня АТ, змін ЕКГ (аналіз

47



Розділ З

серцевого ритму, ЧСС, наявність або відсутність ознак 
гострого інфаркту міокарда).

2. Забезпечення внутрішньовенного доступу.
3. Оксигенотерапія:
— інгаляція кисню — підтримання SaO2 у межах 

95—98 %. За наявності дистрес-синдрому (частота ди
хання > 25 за 1 хв, SaO2 < 90 %, участь допоміжних ди
хальних м’язів) показана неінвазивна вентиляція ле
гень із позитивним тиском (НВПТ);

— ШВЛ залежно від газового складу крові — забезпе
чує організм киснем і зменшує навантаження на серце, 
що пов’язане з актом дихання (госпітальний етап). 
ШВЛ з ендотрахеальною інтубацією використовують, 
якщо гостра дихальна недостатність не купірується піс
ля введення вазодилататорів, оксигенотерапії або НВПТ.

4. Застосування наркотичних анальгетиків: морфіну 
гідрохлорид (больовий синдром, збудження, виражена 
задишка) — 3 мг внутрішньовенно болюсно, за потре
би введення можна повторити, або налбуфін 1—2 мг.

5. Уведення вазодилататорів (у пацієнтів з підвище
ним (CАТ > ПО мм рт. ст.) або нормальним АТ):

— нітрогліцерин сублінгвально або нітрати у вигля
ді аерозолю;

— нітрогліцерин внутрішньовенно краплинно зі 
швидкістю 20 мкг/хв, поступово збільшуючи її до 
200 мкг/хв (дозу титрують під контролем АТ);

— або ізосорбідудинітрат зі швидкістю 1—10 мг/год.
6. Призначення діуретиків:
— фуросемід: при помірній затримці рідини — 20— 

40 мг внутрішньовенно; при значних набряках — 40— 
100 мг внутрішньовенно болюсно, або інфузія зі швид
кістю 5—40 мг/год;

— торасемід —10—20 мг; можливе підвищення дози 
до 20—100 мг.

7. Інотропна терапія (у пацієнтів із CАТ < 100 мм 
рт. ст. та порушенням функції нирок):

— допамін внутрішньовенно краплинно зі швидкі
стю 2—3 мкг/кг за 1 хв;

— добутамін — початкова швидкість інфузії 2— 
З мкг/кг за 1 хв з поступовим збільшенням до 20 мкг/кг.

8. Негайна госпіталізація для проведення подаль
шого лікування.

9. Застосування механічних способів лікування на
бряку легень (госпітальний етап).

Внутріиіньоаортальна балонна контрапульсація (ВАБК) 
є стандартним компонентом лікування тяжкої ГЛН у 
таких випадках:

• за відсутності швидкої відповіді (немає ефекту від 
уведення інфузійних розчинів, вазодилататорів та іно- 
тропної терапії);

• при вираженій мітральній регургітації або розри
ві міжшлуночкової перегородки (для стабілізації гемо- 
динаміки, що дає змогу виконати необхідні діагностич
ні та лікувальні заходи);

• при значній ішемії міокарда (як підготовчий етап 
коронарної ангіографії та реваскуляризації).

Протипоказано використовувати: серцеві глікозиди 
(позитивна інотропна дія цих препаратів при ГКС не 
може бути реалізована повною мірою, а їх аритмоген- 
ний і токсичний ефекти на тлі ішемії, запального про
цесу, гіпоксії, гіперкатехоламінемії проявляються дуже 

рано, навіть у разі призначення мінімальних доз), еуфі
лін (при набряку легень є допоміжним засобом, його 
можна використовувати при супутньому бронхоспазмі, 
а при гострому інфаркті міокарда еуфілін протипоказа
ний) і глюкокортикоїди.

Настанови Європейського кардіологічного товариства 
2021 року (ESC) та Асоціації серцевої недостатності 
(HFA) щодо лікування серцевої недостатності були част
ково представлені на віртуальному конгресі ESC HFA.

Двома основними повідомленнями були:
• Рання медикаментозна терапія серцевої недо

статності зі зниженою фракцією викиду (HFrEF) ґрун
тується на застосуванні чотирьох класів препаратів: ін
гібіторів АТФ/ангіотензинових рецепторів і неприлізи- 
ну (АРНІ; англ. ARNI), p-адреноблокаторів, антагоніс
тів мінералокортикоїдних рецепторів (MRA) та інгібі
торів натрій-глюкозного котранспортера-2 (SGLT2).

• Для пацієнтів з цим типом серцевої недостатно
сті доступні індивідуальні підходи до лікування на ос
нові фенотипів (залежно від етіології та наявності су
путніх захворювань).

Для лікування серцевої недостатності зі зниженою 
фракцією викиду окрім інгібіторів АТФ та АРНІ реко
мендують призначати p-адреноблокатори, антагоністи 
мінералокортикоїдних рецепторів, дапагліфлозин/ем- 
пагліфлозин, і тоді петльові діуретики можна застосо
вувати для затримки рідини. Новими є рекомендації 
стосовно дапагліфлозину або емпагліфлозину для зни
ження частоти госпіталізації та раптової смерті (клас І, 
рівень А). Також новою є рекомендація щодо застосу
вання сакубітрилу/валсартану в пацієнтів з цією пато
логією, які не отримували інгібітори АТФ (de novo; 
клас ПЬ, рівень В).

Іншими новими препаратами, які можна признача
ти деяким пацієнтам, є верицігуат (клас ПЬ, рівень В) 
й омекамтів мекарбіл (ще не ліцензований).

Оновлені рекомендації також містять нові положен
ня для пацієнтів із проміжною фракцією викиду 
(HFmrEF). Тепер ця категорія має назву серцева недо
статність із незначно зниженою фракцією викиду, щоб 
краще визначити групу пацієнтів. Рекомендації або 
міркування щодо фармакологічних методів лікування 
включають діуретики (клас І, рівень С), інгібітори 
АПФ, інгібітори рецепторів ангіотензину II, р-адрено- 
блокатори, антагоністи мінералокортикоїдних рецеп
торів і сакубітрил/валсартан (усі класи ПЬ, рівень С). 
Жодні нові положення щодо лікування серцевої недо
статності зі збереженою фракцією викиду (HFpEF) не 
були включені в оновлені рекомендації.

Також в оновлених рекомендаціях зазначені поло
ження щодо раннього виписування і раннього спосте
реження за виписаними пацієнтами, госпіталізованими 
з приводу гострої серцевої недостатності, лікування фі
бриляції передсердь на тлі серцевої недостатності 
(НОАК мають переваги над варфарином), лікування 
пацієнтів з цукровим діабетом (застосування інгібіторів 
SGLT2), ведення хворих зі злоякісними пухлинами та 
серцевою недостатністю.

Новим у лікуванні анемії та дефіциту заліза при сер
цевій недостатності є рекомендація щодо періодичного 
обстеження на предмет анемії та дефіциту заліза усіх 
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пацієнтів із серцевою недостатністю з повним аналізом 
крові, визначенням концентрації феритину в сироватці 
крові та сатурації трансферину (TSАТ). Крім того, слід 
розглядати можливість внутрішньовенного введення 
заліза із залізною карбокси мальтозою пацієнтам з озна
ками серцевої недостатності, нещодавно госпіталізова
ними з цього приводу, які мають фракцію викиду < 50 % 
і дефіцит заліза, для зниження частоти госпіталізації 
(клас Па, рівень В).

Нарешті, тафамідис рекомендований для лікуван
ня транстиретинового амілоїдозу і серцевого аміло
їдозу в пацієнтів згідно з результатами генетичного 
тестування, що підтвердили спадкові симптоми hTTR- 
СМР та NYHA класу І або II, й у пацієнтів із симпто
мами wtTTR-CA та NYHA класу І або II (клас І, рі
вень В).

КАРДІОГЕННИЙ ШОК

Кардіогенний шок — клінічний стан, що характери
зується неспроможністю серця доставляти адекватну 
кількість крові в тканини відповідно до їх метаболічної 
потреби і спричинений значним ушкодженням міокар
да та порушенням його скоротливої функції.

Етіологія. Основні причини розвитку кардіогенного шоку:
• гострий інфаркт міокарда;
• міокардити;
• кардіоміопатії;
• тромбоемболія легеневої артерії;
• токсичні ураження міокарда;
• тяжкі вади серця;
• тампонада серця;
• пухлини і травми серця;
• тяжкі порушення серцевого ритму.
Найчастіше кардіогенний шок виникає у пацієнтів 

із ГКС, а саме при інфаркті міокарда з елевацією се
гмента ST. У 50 % хворих з інфарктом міокарда він 
розвивається протягом 1-ї доби (у 10 % — на догоспі
тальному етапі, у 90 % — на ранньому госпітальному 
етапі).

Ризик виникнення кардіогенного шоку при інфарк
ті міокарда часто залежить від розмірів вогнища некро
зу та ступеня ішемії міокарда і зазвичай спостерігаєть
ся при локалізації вогнища некрозу в ділянці передньої 
стінки, верхівки серця та передньоперегородковій ді
лянці, що зумовлено оклюзією лівої вінцевої артерії.

Основні чинники ризику кардіогенного шоку:
• похилий вік;
• тахікардія;
• низький CАТ;
• елевація сегмента ST.
Класифікація. Для оцінювання ступеня гострої сер

цевої недостатності після інфаркту міокарда вико
ристовують класифікацію Т. Killip (1967):

Клас І. Немає клінічних ознак декомпенсації серця: 
відсутність хрипів або III серцевого тону.

Клас II. Застій у легенях з наявністю вологих хрипів 
(менше ніж 50 % легеневого поля), синусова тахікардія 
або III серцевий тон.

Клас III. Набряк легень з наявністю вологих хрипів 
(більше ніж 50 % легеневого поля).

Клас IV. Кардіогенний шок.
Клінічна картина. Виділяють три основні форми кар

діогенного шоку.
Рефлекторний шок (колапс) — найлегша форма, що 

зазвичай зумовлена не тяжким ушкодженням міокарда, 
а зниженням АТ у відповідь на виражений больовий 
синдром при інфаркті міокарда. У разі своєчасного 
усунення болю має сприятливий перебіг, АТ швидко 
підвищується; однак без адекватного лікування імовір
ний перехід рефлекторного шоку в істинний кардіоген
ний шок.

Істинний кардіогенний шок переважно виникає при 
поширеному інфаркті міокарда і спричинений різким 
зниженням насосної функції лівого шлуночка. Якщо 
зона некрозу міокарда становить 40—50 % і більше, 
розвивається ареактивний кардіогенний шок, при яко
му введення симпатоміметиків неефективне. Леталь
ність у цій групі хворих сягає майже 100 %.

Кардіогенний шок призводить до значних розладів 
кровопостачання всіх органів і тканин, зумовлюючи 
порушення мікроциркуляції й утворення мікротромбів 
(ДВЗ-синдром). Як наслідок, порушуються функції го
ловного мозку, з’являються ознаки гострої ниркової і 
печінкової недостатності, у травному каналі можуть 
утворитися гострі трофічні виразки. Причиною пору
шення кровообігу є недостатня оксигенація крові в ле
генях. Через різке зниження легеневого кровотоку і 
шунтування крові в малому колі кровообігу розвива
ється метаболічний ацидоз.

Характерна ознака кардіогенного шоку — форму
вання так званого порочного кола. Відомо, що знижен
ня систолічного тиску в аорті < 80 мм рт. ст. різко по
гіршує вінцевий кровообіг, призводить до збільшення 
зони некрозу міокарда, подальшого пригнічення на
сосної функції лівого шлуночка і посилення проявів 
шоку.

Основною причиною смерті є синдром поліорган- 
ної дисфункції як результат тривалого шоку.

Аритмічний шок (колапс) розвивається внаслідок па
роксизму тахікардії (зазвичай шлуночкової) або гостро
го виникнення брадіаритмії на тлі повної передсерд- 
но-шлуночкової блокади. Розлади гемодинаміки при 
цій формі шоку зумовлені зміною частоти скорочень 
шлуночків. Після нормалізації ритму насосна функція 
лівого шлуночка, як правило, швидко відновлюється й 
ознаки шоку зникають.

Діагностика. За допомогою 12-канальної ЕКГ реє
струють зміни, характерні для інфаркту міокарда з еле
вацією сегмента ST.

Діагностику кардіогенного шоку проводять одно
часно з початком лікування. Насамперед вона ґрунту
ється на загрозливих клінічних симптомах:

— периферичні ознаки шоку: блідість або мармуро- 
вість шкіри, ціаноз, холодний липкий піт. Можливі за
стійні прояви в легенях;

— виражена артеріальна гіпотензія — CАТ < 90 мм 
рт. ст. протягом не менше ніж 30 хв (або зниження 
СрАТ більше ніж на 30 мм рт. ст.). У 25 % випадків ін
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фаркту міокарда й кардіогенного шоку артеріальної гі
потензії немає;

— олігурія: діурез відсутній або значно знижений — 
< 0,5 мл/кг за 1 год (для його визначення необхідна ка
тетеризація сечового міхура);

— сплутана свідомість.
Одночасно слід виключити інші причини артеріаль

ної гіпотензії, такі як гіповолемія, вазовагальні рефлек
си, аритмія, дисбаланс електролітів, тампонада серця, 
інфаркт правого шлуночка або побічна дія препаратів, 
які використовували на початку лікування (нітрати, 
морфіну гідрохлорид, р-адреноблокатори).

Проте 80 % шокових станів, що ускладнюють пере
біг інфаркту міокарда, — це саме кардіогенний шок.

Невідкладна допомога. Ранній початок терапії є за
порукою успіху. Основне завдання, яке потрібно вирі
шити якомога швидше, — стабілізувати CАТ на рівні, 
що забезпечує адекватну перфузію життєво важливих 
органів (100—105 мм рт. ст.).

1. Оксигенотерапія:
— інгаляція кисню — НВПТ, підтримання SaO2 у 

межах 95—98 %;
— ШВЛ залежно від газового складу крові — забез

печує організм киснем і зменшує навантаження на сер
це, пов’язане з актом дихання (госпітальний етап). Ви
користовують, якщо гостра дихальна недостатність не 
купірується після введення вазодилататорів, оксигено
терапії або НВПТ.

2. Забезпечення внутрішньовенного доступу.
3. Застосування наркотичних анальгетиків: морфіну 

гідрохлорид 3 мг внутрішньовенно болюсно, за потре
би введення можна повторити.

4. Уведення інотропних препаратів або вазопресо- 
рів. З метою підтримання CАТ на рівні, що забезпечує 
перфузію життєво важливих органів, насамперед міо
карда (90—100 мм рт. ст.), рекомендовано використо
вувати інотропні препарати (допамін, добутамін) або 
вазопресори (норадреналін). Такий підхід дає змогу 
зберегти час, стабілізувати гемодинаміку пацієнта до 
проведення реваскуляризації вінцевої артерії:

— допамін 5 мл 4 % розчину в ампулах — 200 мг 
розвести в 250 мл 5 % розчину глюкози або ізотонічно
го розчину натрію хлориду, уводити внутрішньовенно 
краплинно зі швидкістю 2—5 мкг/кг за 1 хв, поступово 
збільшуючи її до 5—10 мкг/кг за 1 хв до стабілізації CАТ 
на рівні 100—105 мм рт. ст. (у низьких дозах ефективно 
поліпшує перфузію нирок, дає значний інотропний 
ефект, але в разі збільшення дози чинить виражену 
хронотропну дію, підвищуючи ризик тахікардії та арит
мії) ;

— добутамін по 5 мл 0,5 % розчину в ампулах — 250 мг 
розвести в 250 мл 5 % розчину глюкози або ізотонічно
го розчину натрію хлориду, уводити внутрішньовенно 
краплинно в дозі 5—10 мкг/кг (знижує тиск у легеневій 
артерії, дає позитивний інотропний ефект з мінімаль
ним позитивним хронотропним ефектом). Швидкість 
інфузії збільшують поступово (на 2—3 мкг/кг за 1 хв), 
за потреби — до 15 мкг/кг на 1 хв.

Основні критерії ефективності інотропної терапії:
• підвищення CАТ понад 90 мм рт. ст.;
• збільшення діурезу;

• зменшення ознак периферичної гіпоперфузії;
• ЧСС не більше ніж 100 за 1 хв.
Якщо інотропні препарати в стандартних дозах не

ефективні — можлива така тактика:
• підвищення дози використовуваного інотропного 

препарату;
• комбінація двох інотропних препаратів (допамін, 

добутамін);
• використання вазопресорів (норадреналін);
— норадреналін (норепінефрин) по 1 мл 0,2 % роз

чину в ампулах — розвести у 500 мл 5 % розчину глю
кози, уводити внутрішньовенно краплинно. Початкова 
швидкість (доза) — 2—3 мл/хв (8—12 мкг), підтриму- 
вальна — 0,5—1,0 мл/хв (2—4 мкг), максимальна добо
ва доза для дорослих — не більше ніж 68 мг.

Використання норадреналіну потребує обережності, 
оскільки він:

— підвищує периферичну вазоконстрикцію, може 
посилювати гіпоперфузію;

— іноді призводить до лактатацидозу;
— посилюючи скоротливу здатність міокарда, знач

ною мірою може підвищувати периферичний судинний 
опір і поглиблювати ішемію міокарда;

— підвищує тиск у легеневій артерії;
— характеризується швидким розвитком толерант

ності, тому його використання має бути короткочасним.
При кардіогенному шоку протипоказано (!) вводити: 

Р-адреноблокатори, антагоністи кальцію, інгібітори 
АПФ, серцеві глікозиди, глюкокортикоїди.

До впровадження в практику сучасних хірургічних 
методів лікування інфаркту міокарда розвиток кардіо
генного шоку неминуче призводив до смерті пацієнта, 
летальність сягала 85—95 % (Е. Braunwald, 1988). На 
сьогодні в розвинених країнах Європи цей показник 
становить 40—60 %. Така позитивна динаміка досягну
та насамперед завдяки хірургічним методам лікування: 
ЧКВ, аорто-коронарному шунтуванню (АКШ) та 
ВАБК як допоміжному методу, що дає змогу поліпши
ти гемодинаміку. У разі застосування цих методів у 
хворого значно рідше розвивається кардіогенний шок, 
а за його наявності знижується летальність.

Отже, вінцеву артерію, що зазнала оклюзії, необхід
но реваскуляризувати якнайшвидше за допомогою 
ЧКВ: у початковій стадії шоку — протягом 2 год, в ін
ших випадках — якомога раніше.

Якщо ЧКВ виконати неможливо, проводять фібри- 
нолітичну терапію, але вона є менш ефективною внас
лідок зниження перфузійного тиску, що блокує достав
ку фібринолітичного препарату у вінцеву артерію. Тому 
основними напрямами лікування кардіогенного шоку є 
стабілізація гемодинаміки (якої досягають застосуван
ням медикаментозної терапії або механічних способів) 
і термінова реваскуляризація за допомогою ЧКВ у ви- 
сокоспеціалізованих інтервенційних відділеннях.

За неефективності медикаментозної терапії показа
не проведення ВАБК з метою тимчасового підтриман
ня гемодинаміки, що дає змогу виграти час до вирі
шення проблеми більш радикальним шляхом (ЧКВ або 
АКШ).

5. Негайна госпіталізація для проведення подальшо
го лікування.
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Невідкладні стани в кардіології

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ КАРДІОГЕННОМУ ШОКУ

Кардіогенний шок

• виражена артеріальна гіпотензія 
(САТ < 90 мм рт. ст.);
• периферичні ознаки шоку;
• олігурія;
• сплутана свідомість

ЕКГ

Рефлекторний 
(у хворих з інфарктом міокарда 

на тлі вираженого больового 
синдрому)

1. Катетеризація периферичної 
вени.
2. Морфіну гідрохлорид 3 мг 
внутрішньовенно болюсно.
3. Оксигенотерапія

Істинний 
(різке зниження насосної функції серця 
внаслідок значного ураження міокарда)

1. Катетеризація периферичної вени.
2. Морфіну гідрохлорид 3 мг внутрішньо
венно болюсно.
3. Оксигенотерапія.
4. Допамін 200 мг у 250-500 мл 5% розчи
ну глюкози внутрішньовенно краплинно, 
починаючи з 2-5 мкг/кг за 1 хв

або
добутамін 250 мг у 500 мл 5% розчину 
глюкози внутрішньовенно краплинно 
зі швидкістю 5-10 мкг/кг за 1 хв

або
норадреналін 2 мкг у 1000 мл 5% розчину 
глюкози внутрішньовенно краплинно 
зі швидкістю 8-12 мкг/хв

Аритмічний
(унаслідок виникнення 

пароксизмальної тахікардії 
або брадикардії)

1. Катетеризація периферичної 
вени.
2. Морфіну гідрохлорид 
3 мг внутрішньовенно 
болюсно.
3. Оксигенотерапія.
4. Електроімпульсна терапія 
(при пароксизмальній 
тахікардії).
5. Внутрішньосерцева 
кардіостимуляція 
(при брадикардії)

Негайна госпіталізація для проведення хірургічного 
лікування (ЧКВ або АКШ)
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РОЗДІЛ 4

НЕВІДКЛАДНА ХІРУРГІЯ ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ

Невідкладна хірургія черевної порожнини — один із 
найскладніших розділів хірургії, що зумовлено наявніс
тю великої кількості захворювань зі своєрідним (іноді 
без виражених симптомів) перебігом, а також відсут
ністю точних інструментальних методів дослідження. У 
зв’язку з цим діагностика насамперед ґрунтується на 
результатах ретельного об’єктивного обстеження, що 
можливо лише при доброму знанні лікарями клінічної 
картини таких захворювань.

Розвиток новітніх технологій дає змогу відчувати 
непередбачувані перспективи і в медичній практиці. 
Вже не одне століття залишається актуальною пробле
ма ургентної абдомінальної хірургії, що пов’язано з по
стійним упровадженням у невідкладну клінічну прак
тику суттєвих здобутків планової хірургії. Тернистість 
на перший погляд простих рішень обумовлена чима
лою кількістю непрогнозованих, непередбачувальних 
те нерідко казуїстичних складових. Сучасні тенденції 
ургентної хірургії органів черевної порожнини в Украї
ні ґрунтуються на суттєвих досягненнях минулого з 
усвідомленням нинішніх викликів та прагматичною 
розробкою нових обґрунтованих принципів і підходів з 
поетапним їх упровадженням у клінічну практику.

Саме тому невідкладна хірургічна гастроентерологія, 
як і інші сфери медицини, суттєво пов’язана з високим 
ризиком фатальних наслідків залежно від правильності 
прийняття блискавичних та обґрунтованих рішень.

Хірургічна служба України, маючи суттєвий істо
ричний досвід, є потужною та представницькою скла
довою медичної галузі, що складається з 776 закладів 
охорони здоров’я вторинного та третинного рівня, 
в яких розгорнуто понад 49 тис. хірургічних лікарня
них ліжок (темпи скорочення хірургічного ліжкового 
фонду залишаються помірними (протягом 2014— 
2018 рр. — на 1,7 %).

Сучасні різноманітні виклики ургентної хірургічної 
абдомінальної патології, безумовно, пов’язані з глибо
ким аналізом динамічних процесів за окремими ста
тистичними показниками для кращого прогнозування 
та можливості ширшого застосування сучасних новіт
ніх технологій у кожного хворого.

Чисельність хірургів, включаючи лікарів у НДУ та 
закладах підготовки кадрів системи МОЗ України з 
2000 по 2019 рік зменшилась із 8990 до 7218 (—19,72 %), 
а на 10 тис. населення з 1,83 до 1,73. Аналіз хірургічних 
посад у лікувально-профілактичних закладах свідчить, 
що за останні 20 років суттєво зменшилася зайнятість 
штатних посад, адже укомплектованість хірургами з 
урахування сумісників у 2000 р. становила 97,4 %, у 

2019 р. лише 89,79 %, а з урахування укомплектовано
сті фізичними особами також зменшується з 83,3 % в 
2000 р. до 76,44 % в 2019 р.

Аналіз динамічних змін, за останні 20 років в Украї
ні, кількості оперативних втручань на органах травлен
ня та черевної порожнини виявив суттєве їх зменшен
ня з 344 732 у 2000 р. до 274 196 (-20,47 %) у 2018 р. 
Кількість ургентних хірургічних втручань на органах 
травлення та черевної порожнини зменшилася майже в 
кілька разів — у 2000 р. було виконано 261 732 опера
ції, а в 2019 р. — 160 937 (—38,51 %) операцій.

З 2000 по 2019 рік спостерігалося суттєве зменшен
ня госпіталізації в Україні пацієнтів з гострою кишко
вою непрохідністю (—24,91 %), гострим апендицитом 
(—54,49 %), перфоративною виразкою шлунка та два
надцятипалої кишки (—59 %), защемленою грижою 
(—24 %), гострим холециститом (—16,73 %), шлунко
во-кишковою кровотечею (—26,33 %) та відповідне ди
намічне зменшення і кількості хірургічних втручань, 
однак мало місце збільшенням кількості хворих, які 
були госпіталізовані пізніше 24 год з моменту захворю
вання.

Результати хірургічного лікування здебільшого зале
жать від своєчасної госпіталізації хворих, що, у свою 
чергу, визначається рівнем кваліфікації лікарів швид
кої і невідкладної допомоги, сімейних лікарів, педіа
трів. У розділі наведено основні особливості діагности
ки, клінічної картини та лікування найпоширеніших 
захворювань, що потребують надання невідкладної хі
рургічної допомоги, — гострого апендициту, гострого 
холециститу, гострого панкреатиту, защемленої грижі, 
перфоративної виразки, гострої непрохідності кишок, 
гострої шлунково-кишкової кровотечі.

ГОСТРИЙ АПЕНДИЦИТ

Гострий апендицит — найпоширеніше захворю
вання органів черевної порожнини, що потребує хі
рургічного лікування. На апендектомію припадає 30 % 
усіх хірургічних втручань. Захворюваність на апенди
цит у середньому становить 40 випадків на 10 тис. на
селення.

Етіологія і патогенез. Причини гострого апендициту 
дотепер до кінця не вивчено. Більшість дослідників 
розглядають гострий апендицит як запальне захворю
вання неспецифічного характеру.

Розрізняють чотири основні варіанти розташування 
червоподібного відростка стосовно сліпої кишки: низ
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

хідне, латеральне, медіальне й висхідне. Крім того, він 
може займати ретроцекальне положення. Як варіант 
ретроцекального положення відростка розглядають 
очеревинне (ретроперитонеальне) його розташування. 
При цьому верхівка червоподібного відростка, що пе
ребуває в заочеревинному просторі, може досягати пра
вої нирки, сечоводу, печінки, правих придатків матки, 
сечового міхура. Украй рідко сліпа кишка з червоподіб
ним відростком можуть розміщуватися в лівій полови
ні черевної порожнини. Іноді червоподібний відросток 
стає вмістом грижового мішка. Подібна варіабельність 
розташування і близькість до різних органів черевної 
порожнини й заочеревинного простору не може не по
значатися на особливостях клінічної картини.

Класифікація. За характером запальних змін у черво
подібному відростку розрізняють просту (катаральну), 
флегмонозну, гангренозну й проривну форми. Кожна з 
них має певні клінічні прояви, які також залежать від 
анатомічного розташування червоподібного відростка.

Клінічна картина і діагностика. Типові симптоми го
строго апендициту характеризуються нападом болю в 
правій здухвинній ділянці, вираженою місцевою і за
гальною реакцією організму.

Як правило, біль з’являється раптово (у 40 % хво
рих — у надчеревній ділянці) і через 2—3 год локалізу
ється в правій здухвинній ділянці (симптом Кохера— 
Волковича). Переважно він має постійний характер, 
рідко — переймистий. Хворі не сплять через біль, од
нак не кидаються у ліжку, як при нирковій кольці; за
звичай вони лежать на правому боці. У 10—20 % хво
рих у перші години захворювання спостерігаються ну
дота й одноразове блювання. Загальна реакція організ
му проявляється загальною слабістю, підвищенням 
температури тіла, тахікардією і лейкоцитозом.

Об’єктивно виявляють відставання нижніх відділів 
передньої черевної стінки під час дихання. У разі роз
витку перитоніту живіт не бере участі в акті дихання. 
Глибокі форсовані дихальні рухи й кашель зумовлюють 
посилення болю в правій здухвинній ділянці.

Під час пальпації в правій здухвинній ділянці визна
чають напруження м’язів, болючість і позитивний 
симптом Щоткіна—Блюмберга.

До патогномонічних симптомів гострого апендициту 
також належать: посилення болючості в правій здухвин
ній ділянці в разі повертання хворого на лівий бік (симп
том Сітковського), під час пальпації лівої здухвинної ді
лянки (симптом Ровзінга) і правої здухвинної ділянки в 
положенні хворого лежачи на лівому боці (симптом 
Бартомьє—Міхельсона), постукування кінчиками зігну
тих пальців у правій здухвинній ділянці (симптом Роз- 
дольського), під час швидкого проведення долонею по 
передній поверхні живота праворуч через натягнуту со
рочку (симптом ковзання, або симптом Воскресенсько- 
го). Можливий позитивний симптом Образцова І: паль
пація правої здухвинної ділянки при піднятій випрямле
ній у колінному суглобі правій нижній кінцівці прояв
ляється посиленням болю внаслідок стиснення черво
подібного відростка між передньою черевною стінкою і 
скороченим клубово-поперековим м’язом. При ретро- 
цекальному апендициті або в разі утворення апендику- 
лярного інфільтрату іноді виявляють псоас-симптом 

(хворий набуває вимушеного положення із приведеною 
до живота ногою), а також позитивний симптом Коупа II: 
під час відведення правої нижньої кінцівки назад біль у 
правій здухвинній ділянці посилюється. Симптом Че- 
ремського полягає в появі болю в правій здухвинній ді
лянці під час кашлю. Ці патогномонічні симптоми ма
ють важливе діагностичне значення.

Діагностика гострого апендициту може бути дуже 
простою — при типовому розташуванні червоподібно
го відростка в черевній порожнині та виражених місце
вих і загальних проявах захворювання і дуже склад
ною — за умови атипового розміщення червоподібного 
відростка, недостатньо вираженої місцевої і загальної 
реакцій організму.

Велику роль у діагностиці відіграють ректальне і 
піхвове обстеження для визначення чутливості тазової 
очеревини. Болючість під час ректального обстеження 
іноді з’являється раніше, ніж напруження м’язів черев
ної стінки і підвищення температури тіла.

При деструктивній формі гострого апендициту 
внаслідок загибелі нервових закінчень червоподібного 
відростка інтенсивність болю може знижуватися, однак 
біль не зникає, оскільки у процес залучається пристін
кова очеревина. Імовірне повторне блювання. Язик об
кладений, сухий. Рухомість правої половини передньої 
черевної стінки обмежена. Характерні виражені симп
томи Щоткіна—Блюмберга, Ровзінга, Сітковського, 
Бартомьє—Міхельсона та лейкоцитоз.

При проривному апендициті з’являється різкий біль 
у правій здухвинній ділянці, що особливо помітно на 
тлі уявного благополуччя. Після повторного виникнен
ня в цій самій ділянці біль постійно наростає, супрово
джується блюванням. Язик сухий, обкладений корич
нюватим нальотом. Передня черевна стінка напружена. 
Симптоми подразнення очеревини різко виражені. 
Температура тіла набуває гектичного характеру. Спо
стерігається лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитної форму
ли вліво. Надалі розвивається розлитий гнійний пери
тоніт. У поодиноких випадках процес закінчується 
формуванням обмеженого абсцесу в черевній порож
нині.

Діагностика найбільш утруднена при катаральному 
запаленні. Встановити діагноз допомагають правильне 
оцінювання результатів анамнезу, огляду, пальпації, 
перкусії й аускультації черевної порожнини, а також 
визначення пульсу, температури тіла й лейкоцитної ре
акції.

Диференціальна діагностика. Гострий апендицит 
найчастіше диференціюють від захворювань нирок, 
придатків матки, позаматкової вагітності, гострого хо
лециститу, гострого панкреатиту, запалення диверти
кула Меккеля, термінального ілеїту, гастриту, ентеро
коліту, харчової інтоксикації, пневмонії, інфекційних 
захворювань тощо.

Особливо утруднена диференціальна діагностика 
гострого апендициту в дітей, жінок і осіб похилого 
віку, а також у хворих із ретроцекальним, тазовим, ме
діальним і підпечінковим розташуванням червоподіб
ного відростка.

Гострий напад ниркової кольки характеризується на
явністю позитивного симптому Пастернацького, ірра

53



Розділ 4

діацією болю в статеві органи і стегно, дизурією. У сечі 
виявляють білок, формені елементи крові й солі.

На відміну від нападу гострого апендициту, напад 
ниркової кольки супроводжується повторним блюван
ням, метеоризмом. Хворі неспокійні, кидаються в ліж
ку. Температурної реакції і лейкоцитозу немає. Під час 
об’єктивного обстеження у деяких хворих вдається 
пропальпувати збільшену нирку, за допомогою уль
тразвукового дослідження (УЗД) виявляють тіні каме
нів у нирці або сечоводі.

Запалення придатків матки можна помилково діа
гностувати як гострий апендицит.

Спільні симптоми — підвищення температури тіла, 
біль у черевній порожнині і лейкоцитоз. На відміну від 
гострого апендициту при запаленні придатків матки 
біль локалізується в пахвинній ділянці і над лобковим 
симфізом.

Пальпація живота в правій здухвинній ділянці за
звичай менше болюча, напруження м’язів передньої 
черевної стінки не виражене, симптоми подразнення 
очеревини відсутні або слабко виражені. Велике зна
чення для правильної діагностики має піхвове обсте
ження, під час якого виявляють зміни в ділянці при
датків матки (інфільтрат, болючість) і патологічні ви
ділення з піхви.

Перекручення кісти і розрив яєчника можуть симулю
вати клінічну картину гострого апендициту за рахунок 
гострого болю в черевній порожнині. Однак у разі роз
риву яєчника відсутні температурна реакція і лейкоци
тоз. Під час обстеження хворої виявляють болючість у 
надлобковій ділянці; при цьому напруження м’язів пе
редньої черевної стінки і симптомів подразнення оче
ревини немає. Діагноз кісти яєчника підтверджують 
результати бімануального обстеження та УЗД.

Позаматкова вагітність може перебігати атипово й 
симулювати гострий апендицит. На відміну від гостро
го апендициту, вона супроводжується порушенням 
менструального циклу, кров’янистими виділеннями з 
піхви і набряканням грудних залоз. Під час піхвового 
обстеження визначають збільшення матки і патологіч
не утворення в ділянці придатків. Порушується загаль
ний стан хворої, виникають ознаки гострої анемії (блі
дість шкіри, тахікардія, запаморочення, непритомність 
тощо).

Гострий термінальний ілеїт (хвороба Крона) — не
специфічне запалення термінального відділу клубової 
кишки. Диференціальна діагностика цього захворю
вання і гострого апендициту дуже утруднена, оскільки 
воно може поєднуватися з гострим апендицитом і запа
ленням сліпої кишки. На відміну від гострого апенди
циту, при термінальному ілеїті можливі тенезми, часті 
рідкі випорожнення з домішкою слизу й крові.

Проривні виразки шлунка і дванадцятипалої кишки. 
Унаслідок затікання шлунково-дуоденального вмісту 
по правому фланку в правій здухвинній ділянці з’явля
ється біль, що призводить до госпіталізації хворого в 
хірургічне відділення з помилковим діагнозом гострого 
апендициту.

Для проривної виразки, на відміну від гострого 
апендициту, характерні виразковий анамнез, біль по 

всьому животу, напруження м’язів передньої черевної 
стінки і позитивні симптоми подразнення очеревини в 
надчеревній і зазвичай менше виражені — у правій зду
хвинній ділянці.

Встановити правильний діагноз допомагає виявлен
ня печінкової тупості і вільного газу в черевній порож
нині.

Гострий панкреатит на початку захворювання і в 
разі розвитку перитоніту може супроводжуватися клі
нічними симптомами, що нагадують гострий апенди
цит.

При гострому панкреатиті, на відміну від гострого 
апендициту, відзначають нестримне блювання, швидке 
наростання симптомів гострої інтоксикації (загальна 
слабість, тахікардія тощо), метеоризм; біль локалізуєть
ся в надчеревній ділянці і лівому підребер’ї. Для го
строго панкреатиту характерне підвищення рівня 
а-амілази та глюкози в крові.

Лікування. Після встановлення діагнозу гострого 
апендициту показане негайне оперативне втручання, 
незалежно від його форми, віку хворого і часу, що ми
нув від початку захворювання.

ЗАЩЕМЛЕНІ ГРИЖІ

Серед гострих хірургічних захворювань органів че
ревної порожнини защемлені грижі за частотою посі
дають четверте місце: 12—14 осіб на 10 тис. населення. 
Защемлення виявляють приблизно в 10 % хворих із 
грижами. Летальність при защемлених грижах стано
вить 2—4 %, що значно перевищує таку при гострому 
апендициті.

Патогенез. Раптове стиснення вмісту в грижових во
ротах, що зумовлює розлад крово- й лімфообігу, при
зводить до тяжкого порушення гомеостазу в організмі, 
їх вираженість визначається тривалістю защемлення.

Розрізняють еластичне і калове защемлення. Елас
тичне защемлення виникає внаслідок виходу тонкої, 
товстої кишки або чепця через вузькі грижові ворота 
в момент різкого підвищення внутрішньочеревного 
тиску. Надалі виникає странгуляційна непрохідність 
кишок, що зумовлює ішемію защемлених органів і 
наростання інтоксикації. Защемлена петля кишки не- 
кротизується, і мікрофлора через її стінку проникає в 
порожнину грижового мішка. Некроз защемленої 
кишки починається зі слизової оболонки, потім по
слідовно поширюється на підслизовий прошарок та 
м’язову оболонку і насамкінець — на серозну обо
лонку.

У замкнутій порожнині грижового мішка спочатку 
накопичується серозний ексудат. Потім він набуває ро
жевого або червоно-бурого забарвлення внаслідок про
потівання формених елементів крові. Ексудат із гниль
ним запахом свідчить про поширення мікрофлори за 
межі некротизованої стінки кишки. У разі защемлення 
кишки уражується її привідна частина, розміщена в че
ревній порожнині. У ній накопичуються кишковий 
вміст і гази, які розтягують кишку. Кишковий вміст за
знає бродіння і гниття, унаслідок чого утворюється ве
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лика кількість токсинів, що всмоктуються в кров і по
силюють інтоксикацію.

При каловому защемленні різко переповнюється 
вмістом привідна частина петлі кишки, що перебуває в 
грижовому мішку. Вивідна частина стискається в гри
жових воротах разом із брижею, причому ці прояви 
виникають при широких грижових воротах. У клініч
ному перебігу виділяють три періоди: 1) від моменту 
защемлення минуло не більше ніж 2 год, немає змер
твіння защемлених петель й ознак інтоксикації; 2) від 
моменту защемлення минуло від 2 до 8 год, розвива
ється некроз петлі кишки, з’являються ознаки непро
хідності кишок, але без перитоніту; 3) защемлення 
триває 9 год і більше, виникає перитоніт, прогресує ін
токсикація.

До особливих видів належать ретроградне і пристін
кове защемлення. При ретроградному защемленні кро
вообіг порушується не в петлях кишок, які містяться у 
грижовому мішку, а в петлі, що вийшла з грижових во
ріт у вільну черевну порожнину. Петлі кишки в грижо
вому мішку, як правило, не змінені. Ретроградне за
щемлення характеризується тяжким перебігом, оскіль
ки некроз і перитоніт розвиваються у вільній черевній 
порожнині.

Пристінковому защемленню (грижа Ріхтера) власти
ві такі ознаки: у вузькому кільці стискається не вся пет
ля кишки, а лише частина її стінки, розташована на 
вільному (протибрижовому) краї. При цьому не розви
вається механічна непрохідність кишок, а відбувається 
некроз стінки защемленої кишки.

Клінічна картина і діагностика. Діагностика защемле
ної грижі в типових випадках не ускладнена. Під час 
опитування з’ясовують, що у хворого за ходом грижово
го випинання раптово з’явився різкий невгамовний біль. 
Частіше це відбувається під час фізичного напруження. 
Об’єктивно: грижове випинання не зникає і не змінює 
форму при зміні положення тіла хворого; його неможли
во вправити. Симптом кашльового поштовху негатив
ний. Під час перкусії ділянки випинання в ранній стадії 
защемлення кишки визначають тимпаніт, у пізній — ту
пий перкуторний звук (унаслідок появи ексудату).

При защемленні тонкої кишки з’являються ознаки 
високої непрохідності кишок, а при защемленні тов
стої — низької непрохідності кишок. Тому защемлена 
грижа нерідко супроводжується блюванням, що не 
приносить полегшення, здуттям кишки вище від місця 
перешкоди, розширенням ампули прямої кишки при 
завороті сигмоподібної ободової кишки (симптом 
Цеге—Мантейфеля І).

При защемленні сліпої кишки в ковзній пахвинній 
грижі виникають біль, несправжні позиви до дефекації, 
а при защемленні сечового міхура — дизурія. У разі 
тривалого защемлення підвищується температура тіла, 
посилюються ознаки інтоксикації, розвивається розли
тий перитоніт.

Защемлена пахвинна грижа становить 60 % усіх за
щемлених гриж. Найчастіше це косі пахвинні грижі, 
оскільки вони проходять через пахвинний канал. Ти
пові ознаки защемлення: біль у ділянці грижового ви
пинання, неможливість вправити грижу, напруження 
грижового випинання, негативний симптом кашльово

го поштовху, ознаки непрохідності кишок. У пахвинній 
ділянці відповідно до проекції зовнішнього пахвинно
го кільця пальпують щільне болюче утворення.

Защемлена стегнова грижа виникає в 25 % випадків 
защемлених гриж. Особливість цих гриж полягає в тому, 
що вони защемлюються у 29—55 % випадків, що пояс
нюється значною вузькістю стегнового каналу, а також 
малоподатливістю і щільністю його стінок. Найчастіше 
цю патологію діагностують у жінок похилого і старечого 
віку. Защемлені стегнові грижі зазвичай мають невеликі 
розміри, відтак у хворих з надмірною масою тіла їх ви
являють лише під час ретельного огляду. Особливо важ
ко діагностувати пристінкове защемлення.

Защемлена пупкова грижа становить 10 % усіх за
щемлених гриж. Пупкові грижі защемлюються в 15— 
20 % випадків. Особливістю защемлених пупкових 
гриж є повільний розвиток симптомів непрохідності 
кишок у зв’язку з тим, що защемлена петля часто при
крита великим чепцем. Несвоєчасну діагностику також 
зумовлює тривала наявність пупкової грижі. Вона не
рідко буває багатокамерною, не вправляється і лише 
розвиток непрохідності кишок, перитоніту, різке погір
шення загального стану або утворення запального ін
фільтрату в ділянці грижі змушують хворого звернути
ся до лікаря. Цим пояснюється пізня госпіталізація ча
стини таких хворих.

Защемлені грижі білої лінії живота діагностують рід
ко. Здебільшого спостерігається пристінкове защем
лення петлі тонкої кишки. Можуть защемлюватися та
кож чепець, поперечна ободова кишка, стінка шлунка, 
жовчний міхур, кругла зв’язка печінки. Типова локалі
зація защемлення — верхня третина білої лінії живота. 
Також трапляється защемлення передочеревинної жи
рової клітковини, що супроводжується вираженим бо
лем у надчеревній ділянці і блюванням.

Защемлені післяопераційні грижі становлять 2,2— 
10 % загальної кількості защемлених гриж і супрово
джуються високою післяопераційною летальністю. За
звичай вони трапляються в осіб похилого і старечого 
віку. В’ялість передньої черевної стінки, схильність до 
закрепів, підвищення внутрішньочеревного тиску з ві
ком сприяють збільшенню грижового випинання в ді
лянці післяопераційного рубця, що в поєднанні з утво
ренням зрощень, перегинів і деформацій кишок може 
призвести до защемлення.

Внутрішнє защемлення органів черевної порожни
ни може відбуватися в різних внутрішньоочеревинних 
кишенях, утворених складками очеревини в надміхуро- 
вій, навколосліпокишковій ділянці, прямокишково- 
матковій заглибині, чепцевому отворі або в отворі ши
рокої зв’язки матки тощо.

Захворювання перебігає як гостра механічна непро
хідність кишок. Остаточний діагноз, як правило, вста
новлюють лише під час операції.

Діафрагмальні грижі, що виникають після травми, 
більше схильні до защемлення. У хворого раптово з’яв
ляється сильний біль у лівій половині грудної клітки й 
живота. У тяжких випадках може виникнути шок. Іно
ді біль набуває переймистого характеру. Незабаром 
приєднуються задишка, серцебиття, блювання, затрим
ка випорожнень, здуття живота. Перебіг захворювання
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Розділ 4

може бути різним; в одних випадках переважають кар- 
діопульмональні, в інших — абдомінальні симптоми.

Діагностика зазвичай утруднена через відсутність 
характерних клінічних ознак. Велике значення мають 
спеціальні методи дослідження: ЕКГ, поліпозиційна 
рентгеноскопія грудної і черевної порожнин, контраст
на рентгеноскопія шлунка, іриго- і лапароскопія.

Диференціальна діагностика. Насамперед слід пам’я
тати про так зване несправжнє защемлення, яке розви
вається внаслідок підвищення внутрішньочеревного 
тиску, що може зумовлюватися низкою причин — 
скупченням асцитичної рідини, наявністю патологіч
ного вмісту в черевній порожнині при проривній ви
разці, гострому панкреатиті, гострому холециститі, по
заматковій вагітності тощо.

Защемлену пахвинну грижу потрібно диференцію
вати від пахвинного лімфаденіту, гострої водянки 
яєчника, орхіепідидиміту, перекручення яєчка і сім’я
ного канатика, туберкульозного абсцесу; защемлену 
стегнову грижу — від лімфаденіту, гострого тром
бофлебіту варикозного вузла великої підшкірної вени 
біля місця її впадіння в стегнову, туберкульозного аб
сцесу.

Невідкладна допомога. Хворий з клінічною карти
ною защемленої грижі або підозрою щодо неї підлягає 
екстреній госпіталізації в хірургічне відділення. Катего
рично забороняється призначати таким хворим знебо
лювальні і спазмолітичні препарати, теплі ванни, міс
цеве тепло.

Оперативне втручання виконують негайно незалеж
но від термінів, різновиду і локалізації защемлення.

Екстреній госпіталізації і динамічному спостеріган
ню в хірургічному стаціонарі підлягають також хворі із 
защемленими грижами, що самостійно вправилися.

ГОСТРА НЕПРОХІДНІСТЬ КИШОК

Гостра непрохідність кишок — одне з найтяжчих го
стрих хірургічних захворювань органів черевної порож
нини. Вона супроводжується високою післяоперацій
ною летальністю (15—20 %) і становить 2—3 % усіх го
стрих хірургічних захворювань. Захворюваність сягає 
1,6 на 10 тис. населення.

Класифікація. Непрохідність кишок поділяють на 
механічну і динамічну. Розрізняють гостру странгуля
ційну, гостру обтураційну механічну непрохідність і 
поєднані форми. Странгуляційна непрохідність кишок 
характеризується стисненням судин брижі. До цієї 
форми механічної непрохідності належать: завороти, 
вузлоутворення, внутрішні защемлення, стиснення і 
защемлення спайками, дивертикулом клубової кишки і 
запальними тяжами.

При обтураційній непрохідності кишок судини бри
жі не стиснені. Обтурацію можуть зумовлювати жовчні 
й калові камені, сторонні тіла, аскариди, доброякісні та 
злоякісні пухлини, рубцеві і запальні стенози.

До поєднаних форм гострої непрохідності кишок 
належать інвагінації та окремі форми спайкової непро

хідності, при яких на тлі обтурації порушується і кро
вопостачання.

ДИНАМІЧНА НЕПРОХІДНІСТЬ КИШОК виникає у 
4—10 % хворих із гострою непрохідністю кишок. Роз
різняють спастичну й паралітичну форми динамічної 
непрохідності.

Етіологія. Причинами її розвитку можуть бути трав
ми органів черевної порожнини, операції на органах 
черевної порожнини, захворювання нервової системи, 
гіповітаміноз, аскаридоз, порушення режиму харчу
вання.

Клінічна картина. Для динамічної кишкової непро
хідності, на відміну від механічної, не характерні тяжкі 
порушення загального стану хворих, серцево-судинної 
діяльності. Відсутні здуття живота, посилена перисталь
тика і симптоми подразнення очеревини.

Лікування динамічної кишкової непрохідності кон
сервативне. Хворим призначають двобічну новокаїнову 
блокаду, інфузійну терапію, повторні очисні або сифон
ні клізми. У разі пригнічення перистальтики вводять 
1 мл 0,05 % розчину прозерину, або 1—2 мл 0,5 % роз
чину піридостигміну броміду, або 1 мл пітуїтрину. 
Якщо є симптоми перитоніту, показане термінове опе
ративне втручання.

МЕХАНІЧНА ГОСТРА НЕПРОХІДНІСТЬ КИШОК 
Етіологія. До її виникнення призводять різні чинники: 
уроджені аномалії розвитку кишок і набуті зміни — ру
бці, спайки, перегини, сторонні тіла, пухлини та ін. 
Провокувальними чинниками слугують різке підви
щення внутрішньочеревного тиску, фізичне перена
пруження, споживання великої кількості їжі, надмірна 
перистальтика або, навпаки, парез кишок та їх атонія.

Патогенез. Серед основних ланок патогенезу виді
ляють: порушення водно-електролітного балансу і кис
лотно-основного стану (КОС) як результат припинен
ня всмоктування травних соків, що вилилися в просвіт 
травного каналу, та їх втрата під час блювання; розви
ток шоку внаслідок болю і гіповолемії на тлі секвестра
ції кишкового соку і транссудації плазми в стінку киш
ки та її просвіт; інтоксикацію, зумовлену некротични
ми змінами в кишковій стінці, утворенням токсичних 
продуктів унаслідок застою вмісту в кишці і бактерій
ної його трансформації; порушення вуглеводного і біл
кового обміну; порушення кровообігу в системі воріт
ної вени внаслідок припинення припливу рідини в неї 
з кишок через блокаду гілок ворітної вени.

Клінічна картина. Під час об’єктивного обстеження 
слід пам’ятати про стадійний перебіг захворювання, 
поліморфність його симптомів. Необхідно враховувати 
термін, що минув від початку захворювання, і вид не
прохідності.

Провідні клінічні ознаки непрохідності кишок — 
переймистий біль у животі, затримка випорожнень і га
зів, здуття живота, посилена перистальтика кишок, 
блювання і часті випорожнення.

У клінічному перебігу непрохідності кишок виділя
ють три стадії: 1) початкову, або стадію «ілеусного кри
ку»; 2) стадію інтоксикації; 3) термінальну, або стадію 
перитоніту.
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

Початкова стадія триває 12—16 год і характеризу
ється гострим нападоподібним, періодично повторюва
ним болем. Біль іноді буває настільки сильним, що 
може розвинутися шок. У «світлі» проміжки, коли не
має болю, стан хворих задовільний. Під час огляду хво
рого в цей період можливі діагностичні помилки.

Тривалість стадії інтоксикації — від 12 до 36 год. 
Біль стає постійним, з’являються здуття й асиметрія 
живота, часте блювання. Посилення перистальтики ки
шок не характерне. Пульс частішає, АТ у нормі або 
дещо знижений. Унаслідок повної затримки випорож
нень і газів виявляють шум плеску. Саме в цей період 
виникають чіткі рентгенологічні ознаки непрохідності 
кишок.

Термінальна стадія розвивається через 36 год від по
чатку захворювання. Для неї характерні різке погір
шення загального стану хворого, порушення функцій 
органів і систем. Живіт різко здутий, перистальтика 
кишок не прослуховується. У вільній черевній порож
нині чітко визначається рідина. Язик сухий, обкладе
ний коричневим нальотом. Періодично з’являється ка
лове блювання. АТ низький, пульс частий і слабкий.

Діагностика гострої непрохідності кишок становить 
певні труднощі, особливо на догоспітальному етапі. Ді
агноз встановлюють на підставі даних ретельно зібра
ного анамнезу, клінічних ознак хвороби та результатів 
рентгенологічного й лабораторного досліджень.

Під час огляду живота особливу увагу потрібно звер
нути на його конфігурацію, стан грижових воріт, наяв
ність видимої перистальтики кишок, а також післяопе
раційних рубців. Для початкової стадії гострої непро
хідності характерний симптом Валя, що включає чоти
ри місцеві ознаки: 1) видиму асиметрію живота; 2) ви
диму перистальтику кишок; 3) випинання роздутої 
петлі кишки, що пальпується; 4) високий тимпаніт під 
час перкусії. Під час незначного стрясання передньої 
черевної стінки в розтягнутій, переповненій рідиною 
кишці визначають шум плеску (симптом Склярова). 
Під час перкусії черевної порожнини виявляють приту
плення перкуторного звуку в ділянці розташування 
пухлини, інфільтрату або переповненої петлі та скуп
чення рідини в бічних ділянках черевної порожнини. 
Під час аускультації в початковій стадії непрохідності 
вислуховують численні, різні за висотою і звуком киш
кові шуми.

У разі розвитку парезу, а потім — і паралічу кишок 
(у термінальній стадії) кишкові шуми зникають («мер
тва тиша»). Огляд живота закінчують обов’язковим 
ректальним обстеженням, що дає змогу виявити пухли
ну, яка обтурує просвіт товстої кишки, каловий завал 
або балоноподібне розширення прямої кишки (симп
том Обухівської лікарні).

Дуже велике значення для діагностики має рентге
нологічне дослідження, яке допомагає виявити гори
зонтальні рівні рідини (чаші Клойбера). У сумнівних 
випадках виконують рентгенологічне контрастне дослі
дження з контролем кожні 2 год. За відсутності непро
хідності суспензія барію сульфату заповнює сліпу киш
ку за 3—6 год, а сигмоподібну ободову кишку — за 
6—12 год. Якщо в кишці є перешкода, то контрастна 

речовина затримується на цьому рівні і далі не прохо
дить.

Лікування. Гостра непрохідність кишок — абсолют
не показання до екстреної операції. Результати опера
тивного втручання залежать від особливостей патоге
незу і термінів виконання операції. Серед хірургів існує 
афоризм: «Що довше хворий з гострою непрохідністю 
кишок живе до операції, то менше — після неї».

ГОСТРІ СУДИННІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
КИШКІВНИКА

Гострі судинні захворювання кишківника зазвичай 
розвиваються на тлі поширеного атеросклерозу, гіпер
тонічної хвороби, коронаросклерозу, перенесених ра
ніше інфаркту міокарда чи інсульту головного мозку, 
тромбофлебіту, цукрового діабету, цирозу печінки та 
ін. Серед причин, що зумовлюють тромбоутворення: 
зміни судинної стінки, пов’язані з пошкодженням ен
дотелію і, як наслідок, порушення фібринолітичної ак
тивності крові; спазм судин, стискання ззовні та зміни 
їх проникності; уповільнення руху крові, що виклика
ють застійні явища в серцево-судинній системі та спри
яють розвитку тромбозу; зміни фізичних і клінічних 
властивостей крові.

Незважаючи на низьку захворюваність від 0,09 до 
0,2 % від загальної кількості гострих хірургічних захво
рювань черевної порожнини, ця патологія супроводжу
ється надзвичайно високою летальністю, яка при го
стрій артеріальній і функціональній інтестинальній 
ішемії сягає 70—90 %, а при гострому тромбозі мезен- 
теріальних вен — 20—70 %. У 90 % випадків виникає 
оклюзія верхньої брижової артерії, у 10 % — нижньої, 
що призводить до некрозу всієї тонкої та ободової 
кишки до селезінкового кута. Летальність при цьому 
захворюванні досягає 95—97 % серед неоперованих 
хворих і 80—90 % серед оперованих хворих.

Етіологія. За етіологічними факторами гостру ме- 
зентеріальну ішемію поділяють на такі види:

Оклюзійна'. 1) емболічний тип — розвивається внас
лідок оклюзії, зумовленої зміщенням з током крові ем- 
болів, що спочатку виникають проксимально (на тлі 
мерехтіння передсердь, ішемічної хвороби серця, при
стінкового тромбозу лівого шлуночка після інфаркту, 
розладів коагуляції, аневризми аорти). Емболи схильні 
до фрагментації та зміщення в дистальні сегменти су
дини, спричинюючи сегментарний тип переривчастої 
ішемії; 2) тромботичний тип — розвивається внаслі
док гострого артеріального тромбозу проксимального 
сегмента судини (найчастіше — устя верхньої брижо
вої артерії) на тлі серцевої недостатності, гіперкоагуля- 
ції, поліцитемії, травми, панкреатиту, пухлинних про
цесів, вживання пероральних протизаплідних препара
тів).

Неоклюзійна — найчастіше розвивається на тлі різ
кого зниження системного кровотоку, обумовленого 
мезентеріальним атеросклерозом, низьким серцевим 
викидом, спазмом брижових судин, гіповолемією (як 
результат шоку, сепсису, дегідратації, аритмії).
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Розділ 4

Змішана — зумовлена комбінацією факторів і роз
вивається на тлі попереднього тяжкого захворювання.

Серед причин, що можуть призвести до гострої 
оклюзійної ішемії кишківника виділяють такі: 1) поза- 
судинна компресія — компресія вісцеральних артерій 
найчастіше зумовлюється серединною дугоподібною 
зв’язкою діафрагми, м’язовими волокнами медіальної 
ніжки діафрагми, рубцевими зрощеннями та іншими 
процесами, локалізованими в черевній порожнині; 
2) внутрішньосудинна оклюзія — стеноз та оклюзія віс
церальних артерій переважно спричиняється ате
росклерозом та неспецифічним аортоартеріїтом.

Системність перебігу гострих судинних захворювань 
кишківника характеризується етапним принципом:

1. Ішемія кишки. Типова тривалість 6—12 год. Ха
рактерні: різкий інтенсивний біль за відсутності напру
ження м’язів передньої черевної стінки і відсутність 
симптомів подразнення очеревини, рефлекторна нудо
та і блювання, рідкі випорожнення («ішемічне випо
рожнення кишківника»), що виникає на тлі кардіоло
гічних розладів, а також наявність вказівок на епізоди 
судинних емболій в інших судинних басейнах.

2. Інфаркт кишки. Характерно зменшення інтенсив
ності болю, поява локальної болючості, напруження 
м’язів передньої черевної стінки та інших симптомів 
подразнення очеревини, прояви інтоксикації та гіпово- 
лемії, кров’янистий слиз у випорожненнях, різке осла
блення чи відсутність перистальтичних шумів.

3. Перитоніт. За поширеністю виділяють: місце
вий — обмежений, необмежений; поширений — ди
фузний, розлитий. За характером ексудату: серозний, 
серозно-фібринозний, гнійний. За вираженістю сис
темної запальної реакції: абдомінальний сепсис, важ
кий абдомінальний сепсис, септичний шок (М. Bala, 
2017).

Діагностико-лікувальна тактика на догоспітальному 
етапі. Клінічні прояви мезентеріальної ішемії неспеци
фічні, відсутні патогномонічні ознаки, особливо в пер
ші години захворювання. Розпочинається раптово, з 
появи різкого болю в животі без чіткої локалізації та 
переймоподібного характеру. Зазвичай хворі не чітко 
локалізують біль, описуючи у вигляді кольки в навко- 
лопупковій (параумбілікальній) ділянці.

Локалізація болю залежить від локалізації найбіль
шого ураження артерій. За ураження черевного стовбу
ра він локалізується у надчеревній ділянці з іррадіацією 
в праве або ліве (рідше) підребер’я. Інколи поширюєть
ся на всю верхню ділянку живота й іррадіює в поперек. 
Для ураження верхньої брижової артерії характерний 
біль у мезогастрії, часто з’являється біля пупка, а потім 
поширюється по всьому животу. У разі ураження ниж
ньої брижової артерії біль локалізований у лівій здух
винній ділянці.

Прямої залежності між тривалістю болю та ступе
нем деструкції кишки не відзначається. Характерною є 
блідість шкірних покривів, що зумовлено ангіоспаз
мом, майже у кожного третього пацієнта спостерігається 
аритмія (переважно фібриляція передсердь). При гострій 
оклюзії устя верхньої брижової артерії спостерігається 
підвищення артеріального тиску на 60—80 мм рт. ст. при 
уповільненні пульсу — симптом Блінова. Досить яскра

ва поведінка хворих: кричать, не знаходять собі місця, 
підтягують ноги до живота.

Початок захворювання гострий у разі артеріального 
тромбозу (емболії) та більш «стертий» — при венозно
му. Тривалість больового синдрому від моменту його 
початку коливається в межах 2—48 год на тлі гострої 
артеріальної оклюзії та може становити кілька діб при 
венозному тромбозі. Нудоту і блювання, які спочатку 
мають рефлекторний, а в подальшому й інтоксикацій
ний характер, реєструють у переважної більшості паці
єнтів.

Під час огляду та пальпації живота виявляють дисо
нанс між суб’єктивними скаргами пацієнта й даними 
об’єктивного обстеження. На початку хвороби живіт 
зазвичай м’який; при пальпації його відповідно до зон 
інфаркту кишок з’являється локальна болючість. Пози
тивним є симптом Кад’яна—Мондора — пальпація ті
стуватого пухлиноподібного малорухомого утворення, 
що зумовлене набряком брижі кишки.

Перкуторно визначається досить строката картина 
(«перкуторна мозаїка»): ділянки тимпаніту (менш 
дзвінкий, ніж при механічній непрохідності) чергують
ся з ділянками притупленого перкуторного звуку, до
сить рано, іноді через 3—4 год від початку захворюван
ня, з’являється притуплення у відлогах місцях живота.

Характерні ознаки абдомінальної ішемії виявляють
ся під час вислуховування живота: шум у точці, що роз
ташована на середині відстані між мечоподібним відро
стком і пупком, посилення кишкової перистальтики і 
шумів. У пізніх стадіях при аускультації перистальтика 
різко пригнічена, часом перистальтичні шуми повні
стю відсутні. Посилена перистальтика в перші години 
захворювання досить швидко змінюється парезом. 
Тому на початкових етапах у таких пацієнтів можуть 
виникати діарейний синдром і збільшення частоти від- 
ходження газів.

Диспропорційність між тяжкістю стану хворого, ви
раженістю абдомінального больового синдрому та не
переконливістю ознак подразнення очеревини є харак
терним для мезентеріального тромбозу.

У стадії перитоніту стан хворих погіршується у 
зв’язку з посиленням інтоксикації, зневодненням, по
рушенням електролітного балансу, ацидозу тканин. 
Особливістю перитоніту при гострих порушеннях ме
зентеріального кровообігу у зменшенні інформатив
ності фізикальних ознак його проявів, ніж на тлі іншої 
гострої абдомінальної патології. Перитоніт, як прави
ло, починає розвиватися з нижніх відділів живота. 
Можливі ознаки шоку (загальна слабкість, артеріальна 
гіпотензія, тахікардія, липкий холодний піт).

У ранніх стадіях захворювання майже в кожного 
третього пацієнта спостерігаються рідкі випорожнення 
одразу після появи больового синдрому. Важливий 
симптом, описаний В.С. Савельєвим — «ішемічне ви
порожнення кишківника» — спостерігається на самому 
початку захворювання при високих оклюзіях верхньої 
брижової артерії, особливо в разі її емболії та характе
ризується появою калу з кров’ю у вигляді малинового 
желе. Випорожнення у вигляді малинового желе спо
стерігаються переважно в пізніх стадіях захворювання, 
що пов’язано з інфарктом кишок. Під час пальцевого 
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

дослідження прямої кишки можуть відзначатися кро
в’янисті виділення.

Біль нелокалізованого характеру, який не вдається 
усунути шляхом призначення наркотичних препаратів, 
є основним і найчастішим симптомом, який реєстру
ють у 85—100 % випадків.

Синдром Фольмара (Mesenteric steal syndrome) — 
симптомокомплекс, який виникає у хворих з облітера
цією тазових гілок аорти і порушеннями кровообігу в 
басейні нижньої брижової артерії. Характерні нападо- 
подібний біль у нижній половині живота при швидкій 
ходьбі або бігу (у зв’язку з ішемією в басейні зазначе
ної артерії, звідки по колатералях живляться кров’ю 
нижні кінцівки під час навантажень); відсутність пуль
су на ногах.

Про випадки відмови від госпіталізації та самовіль
ного залишення приймального відділення потрібно ін
формувати поліклініку за місцем проживання пацієнта 
з призначенням активного виклику сімейного лікаря 
чи хірурга додому.

Лікувальна тактика на догоспітальному етапі у пацієн
тів за підозри чи наявності гострого судинного захворю
вання кишківника:

1. Організація надання медичної допомоги — екс
трена медична допомога, що включає комплекс захо
дів, спрямованих на запобігання виникненню життєво- 
небезпечних станів та розвитку ускладнень з госпіталі
зацією в профільне відділення, вибору в умовах стаціо
нару найоптимальнішої для конкретного пацієнта так
тики лікування.

2. Оцінювання стану пацієнта за алгоритмом CABCD 
(оцінювання порушення рівня свідомості за шкалою 
ком Глазго, загального стану пацієнта та життєво важ
ливих функцій організму: свідомості, дихання, крово
обігу), визначення ознак шоку та його стадії.

3. Проведення огляду і фізикального обстеження. 
Колір шкіри, вологість, тургор, наявність загострення 
рис обличчя. Участь живота в акті дихання, здуття, 
блювання. Наявність перистальтики, пальпація живота, 
перкусія, аускультація, відходження газів, випорожнен
ня, ректальне обстеження. Перевірка перитонеальних 
симптомів, а також Спасокукоцького, Валя, Склярова, 
Обухівської лікарні, Блінова, Кадьяна—Мондора.

4. Збирання анамнезу. Встановити точний час від 
початку нападу болю в черевній порожнині та його 
тривалість, характер, локалізацію та іррадіацію. Вста
новити, за яких умов змінюється характер болю: зі змі
ною положення тіла, посилюється при покашлюванні, 
рухах; уточнити наявність нудоти, блювання (характер 
і кратність та чи приносить полегшення блювання і на 
який час), наявність відчуття спраги, ознак інтоксика
ції. Лікарські засоби, які пацієнт приймає щоденно, що 
вжив до прибуття бригади екстреної (швидкої) допомо
ги, чи є алергія на лікарські засоби.

5. Проведення інструментального дослідження: а) 
вимірювання АТ; б) пульсоксиметрія; в) глюкометрія;
г) термометрія; ґ) реєстрація ЕКГ у дорослих у 12 від
веденнях / передача в консультативний телемедичний 
центр. Додаткові методи дослідження бригади приват
ної екстреної медичної допомоги: капнографія, УЗ-до- 
слідження мезентеріальних судин у режимі Допплера, 

експрес-тест на наявність D-димеру (якісний тест ціль
ної крові (тест-система IXA-D-димер-фактор).

6. Загальні принципи забезпечення лікувального 
процесу:

а) госпіталізація в положенні лежачи з припіднятою 
головою;

б) за відсутності життєвих ознак прийняти рішення 
щодо проведення серцево-легеневої реанімації (СЛР): 
компресії грудної клітки і штучне дихання у співвідно
шенні ЗО : 2 та подальші дії згідно з алгоритмом СЛР;

г) забезпечити прохідність дихальних шляхів над
гортанними повітропровідними засобами (ларингеаль- 
ними маскою і трубкою, комбітьюбом чи носоглотко
вими повітропроводами) з мануальною фіксацією за
кинутої голови і шиї, за неефективності цих спосо
бів — інтубація трахеї;

г) при сатурації < 95 % — розпочати інсуфляцію 
зволоженого кисню до 10 л/хв через лицеву маску чи 
носові катетери;

д) зондова декомпресія шлунка;
е) профілактика регургітації, а в разі її виникнен

ня — лікування наслідків;
є) катетеризація периферичної вени (бажано двох 

при ознаках шоку, а за неможливості забезпечення на
дійного внутрішньовенного доступу — застосувати вну- 
трішньокістковий доступ або катетеризацію централь
ної вени);

ж) заборона вживання їжі та рідини;
з) холод на черевну стінку (елемент для локального 

охолодження).
Медикаментозна корекція стану пацієнта без ознак 

шоку, перитоніту:
1) розпочати інфузійну терапію, віддавати перевагу 

кристалоїдним розчинам у дозі 1 — 1,5 мл/кгтод;
2) при блюванні — ондансетрон 8 мг внутрішньо

венно;
3) заборонено введення знеболювальних (наркотич

них і ненаркотичних), спазмолітиків до моменту уточ
нення діагнозу;

4) якщо на рівні догоспітального етапу за допомо
гою УЗД в режимі Допплера визначено наявність не- 
оклюзійної ішемії:

— введення нітрогліцерину 50—100 мкг/хв (макси
мальна швидкість становить 400 мкг/хв) або папавери
ну 30—60 мг/год внутрішньовенно краплинно;

— знеболювання: фентаніл — 0,1—0,2 мг внутріш
ньовенно чи внутрішньокістково з попереднім уведен
ням атропіну 0,5—1 мг або кетамін 0,2—0,4 мг/кг вну
трішньовенно чи внутрішньокістково з попереднім 
уведенням сибазону 0,15—0,3 мг/кг внутрішньовенно;

5) якщо на рівні догоспітального етапу за допомо
гою УЗД у режимі Допплера визначено наявність мез- 
ентеріального венозного тромбозу є можливість розпо
чати антикоагулянту терапію нефракціонованим гепа
рином у початковій дозі 4000—5000 ОД внутрішньовен
но з наступним безперервним уведенням через перфу- 
зор (інфузомат) 1000—1200 ОД гепарину за 1 год.

Медикаментозна корекція стану пацієнта з шоком, пе
ритонітом:

1. Загальна тактика: при АТ 0—40 мм рт. ст., швид
кість уведення 300—400 мл/хв внутрішньовенно; при
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критичному АТ (40—60 мм рт. ст.) — 200—250 мл/хв; 
при АТ 100 мм рт. ст. — краплинно до повної стабілі
зації усіх показників гемодинаміки. Інфузійно-транс- 
фузійну тактику здійснюють за принципом обгрунтова
ної гемодилюції. Кровозамінники та перфузійні розчи
ни: швидкість уведення інфузійних розчинів залежить 
від ступеня шоку. Так, при зменшенні до 10 % ОЦК — 
повне заміщення кристалоїдами у співвідношенні 3:1; 
І стадія — при дефіциті ОЦК 10—20 % трансфузійне 
середовище складається із сольових і колоїдних розчи
нів у співвідношенні 3 : 1, а загальний об’єм рідини, 
що вводиться, становить 200—250 %; II стадія — при 
дефіциті ОЦК 20—40 % трансфузійне середовище скла
дається із сольових і колоїдних розчинів у співвідно
шенні 1 : 1, а загальний об’єм рідини, що вводиться, 
становить 250—300 %; III стадія — при дефіциті ОЦК 
понад 40 % трансфузійне середовище складається із 
сольових і колоїдних розчинів у співвідношенні 1 : 2, а 
загальний об’єм рідини, що вводиться, становить по
над 300 %.

2. Медикаментозна корекція: а) адреноміметики:
допамін 4 % 5 мл в ампулах (особливості застосування 
на догоспітальному етапі — за неефективності інфузій
ної терапії кристалоїдами та колоїдами з особливостя
ми введення: допамін 4 % 2 мл розвести у 200 мл 0,9 % 
розчину натрію хлориду внутрішньовенно краплинно, 
починаючи з 6 крапель за 1 хв з наступною корекцією 
залежно від стану хворого). У разі некомпенсованого 
шоку можна розглянути введення пресорів, однак лише 
після відповідної інфузійної терапії — перевагу відда
ють норадреналіну. Дофамін використовувати вкрай 
небажано, враховуючи, що він у будь-яких умовах 
спричинює ішемію кишківника (2—10 мкг/кг • хв — 
доза дофаміну, що сприяє покращенню серцевої функ
ції, не викликаючи погіршення мезентеріального кро
вотоку (Guideline, 2017);

б) гормональні препарати: дексаметазон 0,4 % 1 мл 
в ампулах (особливості застосування на догоспітально
му етапі — за неефективності інфузійної терапії криста
лоїдами та колоїдами з особливостями введення: вну
трішньовенно болюсно 4 мг з наступною корекцією за
лежно від стану хворого);

в) стимулятори перистальтики: метаклопрамід (це- 
рукал) 0,5 % 2 мл в ампулах, ондансетрон 8 мг вну
трішньовенно.

3. Симптоматична медикаментозна корекція.
Пацієнта слід терміново госпіталізувати в хірургіч

ний стаціонар на ношах, під час транспортування не
обхідно забезпечити моніторинг вітальних функцій, 
продовження необхідної посиндромної терапії та го
товність до проведення реанімаційних заходів.

Госпіталізація пацієнта в ургентний медичний за
клад потребує обґрунтованого оцінювання його стану 
і прогнозування резервів, посиндромного лікування 
до верифікації першопричини в умовах широкого та 
комплексного проведення лабораторного й інстру
ментального моніторингу. У пацієнтів з підозрою на 
гостре судинне захворювання кишківника рекомендує
мо діагностико-лікувальну тактику, наведену на схемі 
4.1.

ПЕРФОРАТИВНІ ВИРАЗКИ ШЛУНКА 
І ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ

Прорив (перфорація) — одне з найтяжчих усклад
нень виразкової хвороби шлунка і дванадцятипалої 
кишки. За частотою воно посідає четверте місце після 
гострого апендициту, защемлених гриж і гострої киш
кової непрохідності (у середньому 1,5 випадку на 10 тис. 
населення). Частка операцій з приводу проривної ви
разки шлунка і дванадцятипалої кишки становить 
близько 5 % усіх екстрених операцій на органах черев
ної порожнини (після апендектомії і розтину грижі).

Перфорація ускладнює перебіг пептичної виразки 
шлунка і дванадцятипалої кишки, за даними різних ав
торів, у 6—20 % випадків. Слід пам’ятати про відсут
ність виразкового анамнезу у 5—10 % хворих переваж
но молодого віку.

У чоловіків це ускладнення трапляється в 10—20 разів 
частіше, ніж у жінок. Частка проривних виразок двана
дцятипалої кишки в 10 разів більша, ніж виразок шлунка.

Найчастіше діагностують перфорацію виразок, що 
локалізуються на передній стінці цибулини дванадця
типалої кишки та на передній стінці передворотарної і 
воротарної частини шлунка; рідше — перфорацію ви
разок, розміщених на малій кривині і задній стінці 
шлунка, дуже рідко — у кардіальній частині шлунка і 
на великій його кривині. За даними різних авторів, 
повторні перфорації після простого ушивання виразки 
трапляються в 0,7—3 % випадків.

Етіологія. Основним етіологічним чинником є утво
рення виразки, що характеризується прогресуванням 
процесів деструкції або некрозу в стінці шлунка або 
дванадцятипалої кишки. Підтвердженням тому є най
вища частота проривних виразок навесні й восени 
(40—60 %), тобто в періоди сезонного загострення ви
разкового процесу. До перфорації виразок також при
зводять фізичне навантаження і пов’язане з ним різке 
підвищення внутрішньочеревного тиску, значні пору
шення дієти, переїдання, надмірне розумове і психічне 
напруження, стрес, уживання глюкокортикоїдів і по
хідних саліцилової кислоти.

Патогенез захворювання до кінця не вивчено. Нині 
поширена думка про автоімунний механізм виразково
го процесу. Перфорацію розглядають як маніфестацію 
місцевого автоімунного конфлікту.

Класифікація. За особливостями розвитку і клінічним 
перебігом розрізняють такі види перфорацій: 1) у вільну 
черевну порожнину (трапляється найчастіше — понад 
90 % випадків); 2) прикриті; 3) у ділянки стінки шлун
ка, позбавлені очеревини; 4) у заочеревинний простір.

Клінічна картина і діагностика. ПЕРФОРАЦІЯ У 
ВІЛЬНУ ЧЕРЕВНУ ПОРОЖНИНУ супроводжується 
типовою клінічною картиною.

У діагностиці проривної виразки велике значення 
має ретельне вивчення скарг хворого й анамнезу хво
роби. Перфорація виразки на тлі безсимптомного пе
ребігу виникає нечасто, переважно в осіб молодого 
віку. М. Мондор надавав великого значення такій тріа
ді ознак: 1) наявність виразкового анамнезу; 2) кин-
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

Схема 4.1. Схема діагностико-лікувальної тактики у пацієнтів на ранньому госпітальному етапі (до 1 доби) з підозрою 
чи наявністю гострого судинного захворювання кишківника

джальний біль; 3) дошкоподібне напруження м’язів пе
редньої черевної стінки.

Виділяють три стадії клінічного перебігу: 1) стадія 
шоку; 2) стадія уявного благополуччя; 3) стадія перито
ніту.

Для типової клінічної картини характерний рапто
вий різкий біль у надчеревній ділянці, який хворі по
рівнюють із ударом кинджала або ножа (кинджальний 
біль). Після цього нерідко виникає одноразове блюван

ня. Хворі набувають вимушеного положення лежачи 
або напівсидячи з приведеними до живота нижніми 
кінцівками, зігнутими в кульшових і колінних сугло
бах. Обличчя бліде, лоб вкритий краплями холодного 
липкого поту. Дихання поверхневе, рідке, грудного 
типу. Шкіра кінцівок холодна на дотик.

Хворі скаржаться на сухість у роті, спрагу та різкий 
біль у надчеревній ділянці або по всьому животу, що 
нерідко іррадіює в шию (френікус-симптом).
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Пульс спочатку рідкий. Потім, унаслідок розвитку 
реактивного розлитого запального процесу в черевній 
порожнині, він стає частим, слабкого наповнення. Жи
віт не бере участі в акті дихання, втягнутий. У пацієн
тів зниженого живлення чітко контуруються напружені 
м’язи передньої черевної стінки, особливо прямі. Біль 
у животі помітно посилюється при форсованому ди
ханні, покахикуванні, зміні положення тіла.

Під час поверхневої перкусії і пальпації, які необ
хідно проводити вкрай обережно і лише теплими рука
ми, виявляють різке напруження всієї передньої черев
ної стінки (дошкоподібний живіт), зменшення або 
повне зникнення печінкової тупості, що пояснюється 
виходом повітря через проривний отвір у шлунку або 
дванадцятипалій кишці у вільну черевну порожнину та 
його скупченням у верхніх відділах черевної порожни
ни. Описана вище клінічна картина характерна для 
першої стадії проривної виразки шлунка або дванадця
типалої кишки — фази шоку.

Через 10—12 год від моменту перфорації процес пе
реходить у стадію уявного благополуччя. Значно змен
шується або навіть зникає біль у животі, але ознаки за
хворювання зберігаються. Пульс частий. Язик обкладе
ний, сухий. Під час дослідження живота виявляють ми
мовільне напруження м’язів передньої черевної стінки, 
позитивні симптоми подразнення очеревини (напри
клад, симптом Щоткіна—Блюмберга), а також змен
шення або відсутність печінкової тупості.

До кінця 1-ї доби розвивається третя стадія розвит
ку патологічного процесу — розлитий перитоніт. Біль 
у животі посилюється і стає нестерпним. Приєднують
ся гикавка, нудота і нерідко блювання. Температура 
тіла підвищується до 38—39 °С. Наростає тахікардія, 
відзначається здуття живота. Симптоми подразнення 
очеревини стають різко вираженими. Перистальтика 
кишок ослаблена, ледве прослуховується або повністю 
відсутня.

ПРИКРИТА ПЕРФОРАЦІЯ. Клінічна картина зу
мовлена механізмом її розвитку. Після витікання в че
ревну порожнину вмісту шлунка або дванадцятипалої 
кишки проривний отвір прикривається переважно ді
лянкою чепця або стінкою прилеглого органа. Поча
ток хвороби характеризується типовою клінічною кар
тиною проривної виразки. Унаслідок затікання шлун
кового або кишкового вмісту по правому фланку в ді
лянку відповідної клубової ямки і порожнину малого 
таза розвивається клінічна картина, дуже подібна до 
такої при гострому апендициті. На догоспітальному 
етапі це нерідко призводить до діагностичних поми
лок.

ПЕРФОРАЦІЯ ВИРАЗКИ В ДІЛЯНКАХ СТІНКИ 
ШЛУНКА, ПОЗБАВЛЕНИХ ОЧЕРЕВИНИ, трапляється 
надзвичайно рідко. При цьому шлунковий уміст най
частіше скупчується між листками малого чепця, що 
спочатку призводить до утворення інфільтрату, а по
тім — й абсцесу, який може розкритися у вільну черев
ну порожнину. Клінічні симптоми такої атипової пер
форації розвиваються повільно (протягом 1 доби або 
навіть кількох діб). Виникає виражений біль, який ло
калізується в надчеревній ділянці. Потім з’являються 

ознаки, характерні для формування абсцесу в малому 
чепці: підвищення температури тіла, озноб, тахікардія, 
локальне мимовільне напруження м’язів у надчеревній 
ділянці.

Діагностика цього виду перфорації вкрай утруднена, 
оскільки описана клінічна картина більше нагадує го
стрий холецистит або ускладнений перебіг гострого 
панкреатиту з утворенням запального інфільтрату чи 
кісти.

ПЕРФОРАЦІЯ ВИРАЗКИ В ЗАОЧЕРЕВИННИЙ 
ПРОСТІР. Проривні виразки низхідної частини два
надцятипалої кишки (її задньої стінки) — дуже рідкіс
на патологія. При цьому виді перфорації кишковий 
уміст потрапляє в заочеревинний простір (клітковину). 
У хворого з’являється біль у надчеревній ділянці, що 
іррадіює в спину. Протягом перших 2 діб інтенсивність 
больового синдрому зменшується, розвиваються симп
томи заочеревинної флегмони. Температура тіла висо
ка, з ознобом, виникає тахікардія. Праворуч від хребта 
на рівні Тх—ТХІІ з’являється різко болюча під час паль
пації припухлість, а нерідко — і крепітація. Цю ознаку 
іноді виявляють у підшкірній жировій клітковині пра
вої передньобічної стінки живота і навіть навко- 
лопупкової ділянки.

Диференціальну діагностику проривної виразки по
трібно проводити з гострим холециститом, гострим 
панкреатитом, гострою непрохідністю кишок, гострим 
апендицитом, нирковою колькою.

Гострий холецистит, на відміну від проривної ви
разки, починається нападом болю в правому підре
бер’ї, що іррадіює в праву лопатку, плече і праву над
ключичну ділянку. Відзначається повторне блювання 
жовчю, підвищується температура тіла. Напруження 
м’язів передньої черевної стінки на початку захворю
вання відсутнє, печінкова тупість під час перкусії збе
режена. Діагностику полегшує наявність у хворого ви
разкового анамнезу або жовчнокам’яної хвороби.

Гострий панкреатит перебігає з повторним, іноді 
нестримним блюванням. Біль наростає поступово, ло
калізується в лівому підребер’ї, має оперізувальний ха
рактер. Захисного напруження м’язів передньої черев
ної стінки в початковій стадії захворювання немає, пе
чінкова тупість збережена. Швидко прогресують озна
ки інтоксикації, наростає діастаза сечі, у тяжких випад
ках спостерігається гіперглікемія.

Гостра непрохідність кишок характеризується по
вторним блюванням кишковим умістом. Біль наростає 
поступово, має переймистий характер. Живіт роздутий, 
гази не відходять, випорожнення відсутні. Живіт 
м’який, без напруження м’язів передньої черевної стін
ки, печінкова тупість збережена. Визначають симптоми 
Валя, Склярова, що не характерне для проривної ви
разки шлунка і дванадцятипалої кишки.

Гострий апендицит, на відміну від проривної вираз
ки, перебігає з підвищенням температури тіла. Біль ло
калізується в правій здухвинній ділянці, має постійний 
характер, поступово поширюючись унаслідок прогре
сування захворювання на інші ділянки живота. Місце
ві симптоми — напруження м’язів передньої черевної 
стінки, їх болючість під час пальпації та симптом Щот-
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кіна—Блюмберга найбільшою мірою виражені в правій 
здухвинній ділянці. Печінкова тупість збережена.

Ниркова колька супроводжується нападом болю в 
поперековій ділянці з характерною іррадіацією в стате
ві органи і стегно, а також дизурією. Хворі неспокійні, 
кидаються в ліжку. Виникають часте блювання, не
справжні позиви до дефекації. Живіт м’який, без на
пруження м’язів передньої черевної стінки і симптомів 
подразнення очеревини, печінкова тупість збережена, 
що не характерне для проривної виразки шлунка і два
надцятипалої кишки.

Лікування. Усіх хворих із проривною виразкою 
шлунка і дванадцятипалої кишки слід негайно госпіта
лізувати в хірургічний стаціонар для проведення екс
треної операції.

ГОСТРИЙ ХОЛЕЦИСТИТ

Гострий холецистит розвивається у 13—18 % хворих 
із гострими хірургічними захворюваннями органів че
ревної порожнини. Жінки хворіють втричі частіше, ніж 
чоловіки.

Етіологія і патогенез. Причини розвитку гострого хо
лециститу різноманітні. До них належать дискінезія 
жовчних шляхів за гіпертонічним типом, жовчнокам’яна 
хвороба, інфікування жовчних шляхів, порушення дієти, 
захворювання шлунка, що супроводжуються дисхолією, 
зниження неспецифічної резистентності організму, змі
ни судин жовчних шляхів унаслідок атеросклерозу.

Порушення замикальної функції сфінктерів, розта
шованих у термінальній частині загальної жовчної про
токи і великого дуоденального сосочка, призводить до 
розвитку спазму. Це затримує вихід жовчі у дванадця
типалу кишку і зумовлює гіпертензію в жовчних шля
хах. Причиною гіпертензії можуть бути стриктури тер
мінальної частини загальної жовчної протоки, що ви
никають унаслідок тривалого холедохолітіазу. Така 
стриктура спричинює постійний холестаз, що призво
дить до збільшення печінки. Гіпертензію можуть зу
мовлювати й поодинокі жовчні камені розміром понад 
0,3—0,5 см, які зміщуються в дистальну частину загаль
ної жовчної протоки, спричинюючи розвиток прогре
сивної обтураційної жовтяниці і холецистохолангіту.

Установлено, що у 80—90 % випадків гострий холе
цистит є ускладненням жовчнокам’яної хвороби. При 
цьому захворюванні конкременти, що тривалий час 
містяться в просвіті жовчного міхура, порушують його 
скоротливу функцію і цілість слизової оболонки. Не
рідко вони обтурують міхурову протоку, що зумовлює 
розвиток запального процесу.

Харчовий чинник, як правило, є пусковим механіз
мом майже у 100 % хворих. Гостра і жирна їжа, спожи
вана в надмірній кількості, стимулює інтенсивне жов
чоутворення, що призводить до гіпертензії в протоко- 
вій системі внаслідок спазму сфінктера Одді. Крім 
того, не виключена можливість дії харчових алергенів 
на оболонку жовчного міхура, що спричинює спазм.

Серед захворювань шлунка, які можуть призвести 
до розвитку гострого холециститу, слід зазначити хро

нічний гіпоацидний і анацидний гастрит, що супрово
джується значним зниженням секреції шлункового 
соку, особливо хлоридної кислоти. У разі ахілії пато
генна мікрофлора з верхніх відділів травного каналу 
(просвіту дванадцятипалої кишки) по жовчних прото
ках може потрапляти в жовчний міхур.

Розвитку гострого холециститу також сприяють ло
кальна ішемія слизової оболонки жовчного міхура і по
рушення реологічних властивостей крові. За цих умов і 
за наявності патогенної мікрофлори виникає гострий 
деструктивний холецистит.

Класифікація. Запропоновано таку класифікацію го
строго холециститу:

І. Залежно від наявності конкрементів:
1. Гострий калькульозний холецистит.
2. Гострий безкам’яний холецистит.
II. За ступенем вираженості морфологічних змін:
1. Простий (катаральний).
2. Флегмонозний.
3. Гангренозний.
III. За характером ускладнень:
1. Перфорація жовчного міхура.
2. Перитоніт.
3. Холангіт.
4. Непрохідність загальної жовчної протоки.
5. Навколоміхуровий (перивезикальний) абсцес.
6. Абсцес печінки тощо.
Клінічна картина і діагностика. Клінічні прояви зале

жать від патоморфологічних змін у жовчному міхурі, 
тривалості захворювання, наявності ускладнень і реак
тивності організму. Захворювання зазвичай починаєть
ся нападом болю в правій підребровій ділянці. Біль ір
радіює в праве плече й лопатку, праву надключичну ді
лянку, супроводжуючись нудотою й повторним блю
ванням. Характерні ознаки — відчуття гіркоти в роті й 
домішка жовчі в блювотних масах. У початковій стадії 
захворювання біль має тупий характер, із прогресуван
ням процесу він стає інтенсивнішим. Температура тіла 
підвищується до 38 °С, іноді виникає озноб. Пульс ча
стішає відповідно до підвищення температури тіла. 
При деструктивному й особливо проривному холе
циститі, що ускладнився перитонітом, спостерігається 
тахікардія до 100—120 за 1 хв. Іноді відзначається істе
ричність склер. Виражена жовтяниця виникає в разі 
порушення прохідності загальної печінкової протоки 
внаслідок обтурації просвіту каменем.

Язик сухий, обкладений. Живіт під час пальпації 
болючий у правому підребер’ї; саме в цій ділянці вияв
ляють захисне напруження м’язів живота та симптоми 
подразнення очеревини, найвираженіші при деструк
тивному холециститі.

Патогномонічні симптоми гострого холециститу, бо
лючість у разі постукування ребром долоні по правій 
ребровій дузі (симптом Грекова—Ортнера) і під час 
глибокої пальпації в правому підребер’ї (симптом Кера 
II), посилення болю під час пальпації на вдиху (симп
том Образцова), болючість у разі натискання між ніж
ками правого груднинно-ключично-соскоподібного 
м’яза (симптом Мюссі—Георгієвського, або симптом 
Мюссі), неможливість зробити вдих під час глибокої 
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пальпації в правому підребер’ї через посилення болю 
(симптом Мерфі).

ГОСТРИЙ ПРОСТИЙ ХОЛЕЦИСТИТ проявляється 
болем у правому підребер’ї. У 50 % хворих виникають 
нудота і блювання. Температура тіла нормальна або су- 
бфебрильна. Живіт м’який, печінка не збільшена, 
жовчний міхур не пальпується. Визначають позитивні 
симптоми Ортнера, Кера, Образцова та ін.

ДЕСТРУКТИВНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ (флегмонозний, 
гангренозний) характеризується постійним болем у 
правому підребер’ї (у 100 % хворих), блюванням (у 
70 %), підвищенням температури тіла до 38—40 °С (у 
65 %), жовтяницею (у 39 %). Під час об’єктивного об
стеження визначають різку болючість у правому підре
бер’ї, напруження м’язів, збільшення жовчного міхура 
і печінки (за наявності жовтяниці), а також позитивні 
симптоми Ортнера, Образцова, Кера, Мюссі, Щоткі- 
на—Блюмберга та ін. Варто пам’ятати, що при гангре
нозному холециститі біль може зменшуватися внаслі
док загибелі нервових закінчень, розміщених у стінці 
жовчного міхура. При цьому стан хворого погіршуєть
ся, наростають ознаки інтоксикації.

ПРОРИВНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ характеризується по
явою болю спочатку в правому підребер’ї, а потім — по 
всьому животу. Прорив стінки жовчного міхура най
частіше відбувається за 48—72 год від початку захворю
вання і, як правило, у хворих похилого і старечого віку.

Причиною змін у стінці жовчного міхура може бути 
не лише запальний процес мікробного походження, а й 
дія протеолітичних ферментів підшлункової залози, що 
потрапляють жовчними шляхами в просвіт жовчного 
міхура. Уже за 4—6 год стінка жовчного міхура стає про
никною для жовчі, і розвивається жовчний перитоніт.

ГОСТРИЙ ХОЛЕЦИСТИТ, УСКЛАДНЕНИЙ ХО
ЛАНГІТОМ І ГЕПАТИТОМ, від самого початку супро
воджується інтермітивною гарячкою з ознобом, про- 
ливним потом і жовтяницею. Унаслідок інтоксикації 
організму розвиваються загальмованість, пригнічений 
стан або ейфорія. Іноді можлива непритомність. Жов
тяниця, як правило, інтенсивна. До неї приєднуються 
гостра печінкова недостатність, а потім — і гостра нир
кова недостатність.

У периферичній крові виявляють лейкоцитоз, ней- 
трофільоз, лімфопенію.

Диференціальна діагностика. Гострий холецистит най
частіше доводиться диференціювати від ниркової коль
ки, гострого панкреатиту, проривної виразки шлунка і 
дванадцятипалої кишки, гострого апендициту.

Ниркова колька, на відміну від нападу гострого холе
циститу, характеризується гострим болем у попереко
вій ділянці, що іррадіює в ділянку статевих органів і 
стегна, а також дизурією. Температура тіла залишаєть
ся нормальною, лейкоцитозу немає. У сечі виявляють 
формені елементи крові, солі. Симптоми подразнення 
очеревини не визначаються. Симптом Пастернацького 
позитивний.

Гострий апендицит у разі високої локалізації черво
подібного відростка може симулювати гострий холе
цистит, який перебігає з повторним блюванням жовчю, 
типовою іррадіацією болю в праву лопатку й плече. 

Симптом Мюссі при гострому апендициті не спостері
гається. Встановити діагноз допомагає наявність в ана
мнезі жовчнокам’яної хвороби.

Проривні виразки шлунка і дванадцятипалої кишки, 
переважно прикриті, іноді симулюють гострий холе
цистит. Для гострого холециститу характерні відсут
ність виразкового анамнезу і наявність даних про жовч- 
нокам’яну хворобу. Він супроводжується повторним 
блюванням жовчю і типовою характерною іррадіацією 
болю; біль локалізується в правому підребер’ї і наро
стає поступово, печінкова тупість збережена. Темпера
тура тіла підвищена.

Прикриті перфорації виразок мають гострий поча
ток. У перші години від початку захворювання з’явля
ється виражене напруження м’язів передньої черевної 
стінки. Нерідко виникає локальний біль у правій здух
винній ділянці внаслідок затікання шлункового вмісту, 
що не характерно для гострого холециститу.

Гострий панкреатит, на відміну від гострого холе
циститу, проявляється швидким наростанням ознак 
інтоксикації, тахікардією, парезом кишок. Біль локалі
зується переважно в лівому підребер’ї або надчеревній 
ділянці, має оперізувальний характер, супроводжуєть
ся частим, а іноді нестримним блюванням.

Диференціальна діагностика гострого холециститу і 
гострого панкреатиту дуже складна, її проводять в умо
вах хірургічного стаціонару.

Невідкладна допомога. Лікування гострого холе
циститу слід розпочинати на догоспітальному етапі. 
Внутрішньовенно вводять спазмолітичну суміш: 2 мл 
2 % розчину но-шпи, 2 мл 2 % розчину папаверину гід- 
рохлориду, 2 мл 0,2 % розчину платифіліну гідротар- 
трату й 1 мл 0,1 % розчину атропіну сульфату. Це купі- 
рує спазм сфінктера Одді і знижує внутрішньопротоко- 
вий тиск унаслідок поліпшення відтоку жовчі у двана
дцятипалу кишку.

Усіх хворих із гострим холециститом терміново гос
піталізують у хірургічний стаціонар для подальшого лі
кування (консервативного й оперативного).

ГОСТРИЙ ПАНКРЕАТИТ

Частка гострого панкреатиту становить 12 % усіх го
стрих хірургічних захворювань органів черевної порож
нини.

Етіологія і патогенез. Розвиток цього захворювання 
зумовлюють різні чинники: механічні, аліментарні, ін
фекційні, трофічні, судинні, автоімунні, алергійні тощо.

Здебільшого гострий панкреатит розвивається пер
винно як самостійне захворювання підшлункової зало
зи. Він характеризується гострими нейрорефлекторни- 
ми і судинними розладами в підшлунковій залозі, що 
супроводжуються порушенням її зовнішньосекреторної 
функції.

При ушкодженні клітин підшлункової залози під 
впливом різних чинників відбуваються перетворення 
трипсиногену — на трипсин, калікреїногену — на калі- 
креїн, хімотрипсиногену — на хімотрипсин та актива
ція карбоксипептидази.
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Надалі внаслідок активації ферментів (трипсиноге
ну, хімотрипсиногену, ліпази тощо) і прогресування 
судинних розладів виникають тяжкі деструктивні зміни 
аж до повного руйнування залози і подальшого розвит
ку некрозу в прилеглих до неї тканинах та органах че
ревної порожнини й заочеревинного простору.

Велике значення в патогенезі гострого панкреатиту 
мають активація власних ферментів залози, особливо 
протеаз і ліпази. Трипсин насамперед уражує судини, 
зумовлюючи їх параліч і масивний набряк з наступни
ми крововиливами, що й пояснює особливості перебі
гу початкової стадії гострого панкреатиту і розвиток ге
морагічного некрозу підшлункової залози.

Інший важливий патоморфологічний субстрат го
строго панкреатиту — жировий некроз — пов’язують із 
дією активованої ліпази, що розщеплює тканинні ней
тральні жири на гліцерол і жирні кислоти. Розчинний 
у воді гліцерол всмоктується, а жирні кислоти зв’язу
ються із солями кальцію, утворюючи нерозчинні мила.

Таким чином, провідну роль у розвитку гострого 
панкреатиту відіграє активація ферментів підшлункової 
залози і калікреїн-кінінової системи, що супроводжу
ється надходженням ферментів і продуктів розпаду 
підшлункової залози та прилеглих до неї тканин у кров, 
лімфатичну систему й черевну порожнину.

Клінічна картина і діагностика. Симптоми гострого 
панкреатиту залежать від стадії, локалізації й пошире
ності патологічних змін, ступеня активації ферментів, а 
також наявності ускладнень.

Захворювання найчастіше виникає в осіб віком по
над ЗО років.

У клінічному перебігу гострого панкреатиту виділя
ють три періоди: 1) гемодинамічні розлади, фермента
тивна токсемія і панкреатогенний шок (розвиваються 
впродовж 1—3-ї доби); 2) функціональна недостатність 
паренхіматозних органів (4—7-а доба від початку за
хворювання); 3) постнекротичні і гнійні ускладнення, 
гнійне розплавлювання підшлункової залози, заочере- 
винна флегмона, розлитий перитоніт і сепсис.

Основний симптом гострого панкреатиту — біль у 
надчеревній ділянці, що нерідко має оперізувальний 
характер. Як правило, біль супроводжується блюван
ням, іноді нестримним, болісним, що не приносить 
полегшення. Частою ознакою захворювання є динаміч
на непрохідність кишок.

У деяких хворих під час пальпації визначають по
мірне напруження м’язів у надчеревній ділянці, у ді
лянці підшлункової залози (симптом Керте), зникнен
ня пульсації черевної аорти над пупком (симптом Во- 
скресенського II), болючість у лівому реброво-хребто
вому куті (симптом Мейо-Робсона). У перші дні захво
рювання різко підвищується температура тіла. Про ви
ражену інтоксикацію і розлади мікроциркуляції 
свідчать поява геморагічних плям на бічних стінках 
живота (симптом Турнера) та фіолетових плям на шкі
рі обличчя й живота (симптом Мондора), ціаноз шкіри 
живота (симптом Холстеда), жовтяничне забарвлення 
шкіри навколо пупка (симптом Куллена), болючість 
під час перкусії над підшлунковою залозою (симптом 
Раздольського), гіперестезія шкіри вище від пупка 
(симптом Махова). У деяких хворих перкуторний звук 

у бічних ділянках черевної порожнини притупляється 
внаслідок утворення ексудату. Стиснення дистальної 
частини загальної жовчної протоки інфільтратом, роз
ташованим у головці підшлункової залози, проявляєть
ся іктеричністю шкіри і склер.

При гострому панкреатиті розвивається синдром 
поліорганної недостатності, що характеризується пору
шенням функції життєво важливих органів. Особливо 
часто уражуються легені, печінка й нирки. У 30—35 % 
хворих із гострим панкреатитом виникають тяжкі леге
неві ускладнення — пневмонія, ателектаз, плеврит. 
Синдром шокової легені розвивається у 20—25 % хво
рих.

Характерні зміни виявляють і в серцево-судинній 
системі. У багатьох пацієнтів (до 25 %) захворювання 
починається вираженим колапсом. У пізніх стадіях ви
никають артеріальна гіпотензія і тахікардія. На ЕКГ 
іноді визначають зміни, що нагадують такі при інфарк
ті міокарда. Після поліпшення стану хворих ці зміни 
зникають.

У деяких хворих на гострий панкреатит спостеріга
ється ураження нирок (вогнищевий нефрит, тубуляр- 
ний нефроз). При тяжкому перебігу захворювання 
може розвинутися гостра ниркова недостатність. Вияв
ляють гіповолемію, гіпокальціємію, гіпокаліємію та озна
ки зневоднювання організму. Рівень хлоридів і натрію 
знижується рідше (у разі паралітичної непрохідності 
кишок).

Унаслідок розвитку панкреонекрозу стан хворих 
різко погіршується, наростають ознаки інтоксикації, 
тяжкої паралітичної непрохідності кишок і перитоніту. 
Виснажливе блювання не приносить полегшення і 
призводить до зневоднювання організму. Спочатку в 
блювотних масах виявляють вміст шлунка, потім — 
слиз із домішкою жовчі. Іноді блювотні маси мають ко
лір кавової гущі. Зазвичай хворі скаржаться на відчуття 
розпирання в животі, затримку відходження калу і га
зів. Зневоднювання організму супроводжується олігу- 
рією різного ступеня тяжкості, у тяжких випадках — 
анурією.

При гнійному панкреатиті характерні висока темпе
ратура тіла (38—39 °С), виражений лейкоцитоз із різ
ким зсувом лейкоцитної формули вліво.

Діагностика гострого панкреатиту на догоспітально
му етапі ґрунтується на вивченні скарг хворого, анамне
стичних даних і результатах об’єктивного дослідження.

Диференціальна діагностика. Гострий панкреатит 
слід диференціювати від проривної виразки шлунка 
або дванадцятипалої кишки, гострого холециститу, не
прохідності кишок, харчової токсикоінфекції, ниркової 
кольки і серцево-судинних захворювань.

Проривна виразка шлунка і дванадцятипалої кишки, 
на відміну від гострого панкреатиту, має раптовий по
чаток — виникає різкий кинджальний біль у надчерев
ній ділянці. Від самого початку захворювання визнача
ють захисне напруження м’язів передньої черевної 
стінки. Під час перкусії живота печінкова тупість від
сутня. Виразковий анамнез допомагає встановити діа
гноз.

Гострий панкреатит перебігає зі швидким наростан
ням симптомів інтоксикації і багаторазовим, що не 
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Розділ 4

приносить полегшення, блюванням, здуттям живота й 
ознаками динамічної непрохідності кишок.

Механічна непрохідність кишок супроводжується пе- 
реймистим болем у животі, блюванням із домішкою 
кишкового вмісту, вираженим здуттям та асиметрією 
живота. Визначають симптоми Валя, Ківулля, Шланге, 
шум плеску й інші, не характерні для гострого панкре
атиту. Встановити остаточний діагноз можна лише піс
ля проведення додаткових лабораторних та інструмен
тальних методів дослідження в умовах хірургічного ста
ціонару.

Гострий холецистит, на відміну від гострого панкре
атиту, характеризується болем у правому підребер’ї, що 
іррадіює у праву лопатку, плече. З’являються симптоми 
Ортнера, Кера, Образцова, Мюссі та ін. Гострий холе
цистит, як правило, не супроводжується швидким наро
станням симптомів інтоксикації, колапсом або шоком. 
Ознаки динамічної непрохідності кишок відсутні.

Харчова токсикоінфекція перебігає із симптомами 
гострого гастроентероколіту, іноді — з вираженими 
розладами функцій ЦНС, що не властиве для гострого 
панкреатиту.

При харчовій токсикоінфекції відсутні напруження 
м’язів передньої черевної стінки, локальний біль у про
екції підшлункової залози та ознаки динамічної непро
хідності кишок.

Тромбоз брижових судин диференціювати від гостро
го деструктивного панкреатиту дуже важко через наяв
ність таких спільних симптомів, як інтоксикація, сер
цево-судинні розлади, парез кишок і виражений больо
вий синдром.

При тромбозі брижових судин можуть спостерігати
ся рідкі випорожнення з домішкою крові. Блювання 
виникає рідко, блювотні маси мають колір кавової 
гущі, що не характерно для гострого панкреатиту. Біль 
у животі розлитий, супроводжується рівномірним здут
тям живота; локальної болючості в ділянці підшлунко
вої залози немає. В анамнезі є вказівки на захворюван
ня серцево-судинної системи (атеросклероз, миготлива 
аритмія, мітральна вада серця та ін.).

Інфаркт міокарда і стенокардія іноді можуть супро
воджуватися сильним болем у надчеревній ділянці, що 
зумовлює помилкову діагностику гострого панкреатиту.

Для інфаркту міокарда не характерні ознаки, влас
тиві гострому панкреатиту: нестримне блювання, 
швидке наростання інтоксикації, напруження м’язів 
передньої черевної стінки, парез кишок.

Вирішальне значення мають результати ЕКГ, що 
підтверджують ішемію міокарда.

Невідкладна допомога. Хворих з діагнозом гострого 
панкреатиту або підозрою щодо нього терміново госпі
талізують у хірургічний стаціонар.

На догоспітальному етапі необхідно вжити таких лі
кувальних заходів: для купірування спазму сфінктера 
Одді — увести один зі спазмолітичних препаратів: ні
трогліцерин або сустак під язик, 2 мл но-шпи, 2 мл 2 % 
розчину папаверину гідрохлориду, 2 мл 0,2 % розчину 
платифіліну гідротартрату, 1 мл 0,1 % розчину атропіну 
сульфату, 2 мл 1 % розчину димедролу; при артеріаль
ній гіпотензії — призначити 60 мг преднізолону, по

повнити ОЦК за допомогою інфузій кристалоїдів, ко
лоїдів; для пригнічення ферментативної активності 
підшлункової залози — застосувати інгібітори протеаз, 
5 % розчин амінокапронової кислоти.

В умовах хірургічного стаціонару проводять комп
лекс інструментальних досліджень (УЗД, КТ), а також 
інтенсивну консервативну терапію, а за потреби — 
оперативне втручання.

ГОСТРІ ШЛУНКОВО-КИШКОВІ КРОВОТЕЧІ

Гострі шлунково-кишкові кровотечі є ускладнення
ми понад 100 захворювань різної етіології. їх клінічні 
прояви можуть симулювати хвороби органів дихання 
(туберкульоз, рак, бронхоектази та ін.), що призводять 
до значного кровохаркання, заковтування крові, по
дальшого блювання кров’ю і мелени. За частотою вони 
посідають п’яте місце серед гострих захворювань орга
нів черевної порожнини, поступаючись гострому апен
дициту, гострому холециститу, гострому панкреатиту, 
защемленій грижі і випереджаючи гостру непрохідність 
кишок і проривну виразку шлунка і дванадцятипалої 
кишки.

Етіологія. Найчастіше причиною кровотечі є вираз
ка (60—75 %). Шлунково-кишкові кровотечі невираз- 
кової етіології можуть зумовлюватися пухлинами трав
ного каналу, ерозивним гастритом, синдромом Мелло- 
рі—Вейса, гіпертензією в системі ворітної вени, грижа
ми стравохідного отвору діафрагми, хворобами крові 
(хвороби Банті, Верльгофа, Шенляйна—Геноха, гемо
філія та ін.), а також захворюваннями серцево-судин
ної системи (атеросклероз, артеріальна гіпертензія, 
ревматизм тощо).

Клінічна картина і діагностика. Клінічні симптоми 
насамперед залежать від інтенсивності кровотечі, ха
рактеру основного захворювання, віку хворого, наяв
ності супутньої патології.

У клінічному перебігу гострих шлунково-кишкових 
кровотеч потрібно виділити дві стадії: прихованого пе
ребігу та явних ознак кровотечі.

Перша стадія починається після надходження крові 
в просвіт травного каналу і проявляється ознаками по
рушення внутрішньоорганного кровотоку — загальною 
слабістю, запамороченням, шумом у вухах, блідістю 
шкіри, тахікардією, нудотою, пітливістю і непритомні
стю. Ця стадія може бути короткочасною або ж трива
ти протягом кількох годин і навіть 1 доби. Клінічна ді
агностика її надзвичайно складна. Іноді вважають, що 
такий стан спричинений вегетосудинною дистонією, 
інфарктом міокарда, вагітністю, є наслідком закритої 
черепно-мозкової травми тощо. Запідозрити гостру 
шлунково-кишкову кровотечу допомагає лише уважне 
вивчення скарг хворого, даних анамнезу і початкових 
симптомів захворювання.

Криваве блювання або блювання «кавовою гущею», 
дьогтеподібні випорожнення (мелена) — найдостовір
ніші ознаки шлунково-кишкової кровотечі. Вони ха
рактерні для початкового періоду II стадії. При цьому 
сам факт шлунково-кишкової кровотечі не викликає 
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

сумніву, хоча причини і локалізація джерела нерідко 
залишаються нез’ясованими.

На догоспітальному етапі немає необхідності неод
мінно з’ясовувати етіологію кровотечі. Власне факт 
шлунково-кишкової кровотечі — це показання до про
ведення невідкладних лікувальних заходів і термінової 
госпіталізації хворого в хірургічний стаціонар.

Ретельне з’ясування скарг хворого й анамнезу за
хворювання дає змогу в 50 % випадків установити дже
рело кровотечі. Виникнення клінічних ознак виразки, 
а також больового і диспепсійного синдромів за кілька 
днів до початку кровотечі і зникнення болю після її по
яви (симптом Бергманна) свідчать про виразкове похо
дження кровотечі.

Для шлунково-кишкових кровотеч пухлинного ге
незу, особливо раку шлунка, характерний симптомо- 
комплекс малих ознак раку шлунка, що передує крово
течі: тупий постійний ниючий біль у надчеревній ді
лянці, зниження апетиту, схуднення, розлади сну, дра
тівливість, підвищена стомлюваність. У задавнених ви
падках у надчеревній ділянці можна пропальпувати 
пухлиноподібне утворення, збільшену горбисту печінку 
і виявити асцит.

Для пухлин високої локалізації (стравохід, кардіаль- 
на частина шлунка) характерні блювання кров’ю, біль 
у надчеревній ділянці або за грудниною, дисфагія; для 
пухлин нижніх відділів травної системи (товста киш
ка) — виділення крові під час дефекації, біль у ділянці 
локалізації патологічного процесу, ознаки обтураційної 
непрохідності кишок в анамнезі.

Кровотеча з варикозно розширених вен стравоходу 
починається раптовим масивним блюванням кров’ю. 
В анамнезі, як правило, наявні дані про захворювання 
печінки, серцево-судинної і дихальної систем. Печін
ка збільшена. Відзначають іктеричність шкіри, розши
рені підшкірні вени передньої черевної стінки, нерід
ко асцит.

Гострий геморагічний гастрит і гострі виразки, 
ускладнені кровотечею, можуть виникати на тлі екзо- й 
ендогенної інтоксикації, а також уживання ульцероген- 
них препаратів (похідні ацетилсаліцилової кислоти, 
НПЗП).

Синдром Меллорі—Вейса — це поздовжні розриви 
слизової оболонки і глибоко розташованих шарів кар- 
діальної частини шлунка й стравоходу, які виникають 
при натужному блюванні, переповненому шлунку і за
критому воротарі, що призводить до різкого підвищен
ня тиску. Це зумовлює розрив слизової оболонки і під
слизового прошарку, ушкодження підслизового судин
ного сплетення, а в тяжких випадках — і глибше розта
шованих великих судин, унаслідок чого розвивається 
гостра профузна шлункова кровотеча. Синдром Мелло
рі—Вейса найчастіше діагностують в осіб, які зловжи
вають спиртними напоями (до 80 % випадків). Разом з 
цим наявні інші причини натужного блювання і виник
нення гострої шлункової кровотечі: переїдання, гострі 
захворювання травної системи, цукровий діабет, силь
ний кашель, акт дефекації, підняття важких предметів.

Причиною кровотечі також можуть бути грижі стра
вохідного отвору діафрагми. Хворих турбують загруд- 
нинний біль, що посилюється при нахилах тулуба і 

вночі, різного ступеня вираженості дисфагія, нудота, 
відрижка тощо.

Ректальне обстеження дає змогу виявити новоутво
рення або розрив чи тромбоз геморойного вузла. Важ
ливе значення має визначення кольору і консистенції 
калових мас. Кал з домішкою свіжої крові характерний 
для кровотечі з нижніх відділів товстої кишки. Рідкі 
дьогтеподібні випорожнення (мелена) свідчать про 
профузну кровотечу з верхніх відділів травного каналу 
(як правило, при гастродуоденальній виразці). Відзна
чають блідість шкіри, тахікардію, зниження АТ, непри
томність і колапс. Оформлені випорожнення чорного 
кольору спостерігаються у хворих із незначною або по
мірною шлунково-кишковою кровотечею і гемобілією 
(кровотечею із жовчних проток).

При ректальній кровотечі виділяється червона кров, 
іноді у вигляді згустків.

Клінічна картина гострої шлунково-кишкової кро
вотечі залежить від ступеня її тяжкості.

Невідкладна допомога. Хворих з ознаками шлунко
во-кишкової кровотечі слід негайно госпіталізувати в 
хірургічний стаціонар.

На догоспітальному етапі необхідно вжити таких лі
кувальних заходів:

— вкласти хворого в горизонтальне положення, за
боронити споживання їжі і питва;

— покласти міхур з льодом на надчеревну ділянку;
— за допомогою назогастрального зонда промити 

шлунок крижаною 5 % амінокапроновою кислотою і 
ввести у шлунок 2 мл 0,1 % розчину норадреналіну гід- 
ротартрату;

— внутрішньовенно ввести гемостатичні препара
ти: 10 мл 10 % розчину кальцію хлориду, 2 мл 5 % роз
чину дицинону, 200 мл амінокапронової кислоти; за 
показаннями можна повторно ввести один із переліче
них препаратів;

— провести інфузію кристалоідних і гемодинаміч- 
них плазмозамісних розчинів (реосорбілакт) для попов
нення ОЦК (спочатку струминно, а в разі збільшення 
систолічного АТ понад 80 мм рт. ст. — краплинно);

— транспортувати хворого на ношах у положенні 
лежачи, а в разі колапсу — у положенні Тренделєнбур- 
га, одночасно проводячи кисневу терапію.

В умовах хірургічного стаціонару уточнюють діа
гноз, визначають локалізацію джерела кровотечі, засто
совуючи весь доступний арсенал додаткових інстру
ментальних і лабораторних методів дослідження, про
водять інтенсивну консервативну терапію, а за потре
би — оперативне втручання.

ПЕРИТОНІТ

Проблема перитоніту протягом багатьох років зали
шається найактуальнішою в абдомінальній хірургії. 
«Мое поколение выросло в страхе перед Богом и пери
тонитом», — написав A. Weber у 1898 р. Перитоніт є 
найтяжчим ускладненням захворювань і травм органів 
черевної порожнини, що супроводжуються високою 
летальністю, особливо при загальному гнійному пери
тоніті.
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Від 15 до 20 % гострих захворювань органів черевної 
порожнини ускладнюються перитонітом (О.О. Шалі- 
мов, 1988; О.Є. Бобров, 2000). Летальність при гостро
му поширеному перитоніті зберігається на високому 
рівні (18—25 %) і не має тенденції до істотного зни
ження протягом останніх десятиліть (В.І. Мамчич та 
ін.,-2000; О.О. Біляєва, 2001; В.Ф. Саєнко та ін., 2003; 
А.П. Радзіховський та ін., 2007; О.О. Біляєва та ін., 
2008; Н. Wolff, 2002). За даними інших авторів, цей по
казник варіює у межах від 18,8 до 92 % без тенденції до 
зниження (В.К. Гостищев, 2002; М.П. Павловський, 
2003; І.Ю. Полянський, 2005; G.S. Martin, 2008).

У зв’язку із впровадженням відеоендоскопічної апа
ратури в хірургії відбулися події, які значно змінили 
принципи хірургічного лікування великої кількості за
хворювань. Багато авторів довели переваги ендоскопіч
них операцій порівняно із традиційною хірургією. Од
нак попри те що за останні десятиліття досягнуто знач
ного прогресу в хірургічній техніці й методах знеболю
вання, незважаючи на застосування антибіотиків ши
рокого спектра дії нового покоління, різноманітних 
методів детоксикації організму, питання щодо лікуван
ня перитоніту і профілактики його ускладнень виріше
но неостаточно.

Актуальність проблеми перитоніту визначається 
кількома чинниками. По-перше, значною його поши
реністю. По-друге, високою летальністю при розлито
му перитоніті. По-третє, складністю і численністю по
рушень гомеостазу, недостатньо вивченим патогенезом 
цього захворювання.

Перитоніт — гостре запалення очеревини, що має 
клінічну картину самостійного захворювання, характе
ризується комплексом патофізіологічних реакцій із по
рушенням гомеостазу і супроводжується порушенням 
усіх функцій організму за типом порочного кола.

Анатомо-морфологічні особливості. Очеревина являє 
собою покрив внутрішньої поверхні черевної стінки 
(пристінкова очеревина) й органів черевної порожнини 
(нутрощева очеревина). При переході зі стінок на орга
ни і з органа на орган очеревина утворює складки, 
зв’язки, брижу, обмежуючи в такий спосіб простори 
(spacium), пазухи (sinus), кишені (recessus).

Черевна порожнина обмежена діафрагмою зверху, 
діафрагмою таза і клубовими кістками — унизу, хреб
том і поперековими м’язами — ззаду, прямими м’яза
ми живота — спереду, внутрішніми косими і попереч
ними м’язами живота — з боків і спереду.

Очеревина є напівпроникною мембраною, що вико
нує низку функцій: ексудативно-резорбтивну, бар’єрну 
(за рахунок мігруючих і фіксованих макрофагів, цирку
люючих імуноглобулінів, неспецифічних чинників) та 
пластичну. Важливо, що великий чепець має електро
статичні властивості, які забезпечують обмеження за
пального процесу в черевній порожнині.

Гістологічно очеревина складається із семи шарів: 
мезотелію, пограничної мембрани та п’яти шарів елас
тичних і колагенових волокон. У середньому товщина 
серозної оболонки становить близько 0,2 мм, пристін
ковий листок очеревини товщий за нутрощевий. За
гальна площа очеревини сягає близько 1,5—2 м2, що 
приблизно відповідає площі тіла людини.

Слід зазначити, що очеревина діафрагми має тільки 
три шари: мезотелій, пограничну мембрану й один шар 
еластичних і колагенових волокон, що є основною 
причиною частого формування піддіафрагмальних абс
цесів.

Між листками очеревини міститься незначна кіль
кість серозної рідини (до 30 мл), яка постійно оновлю
ється в результаті безперервних процесів транссудації і 
резорбції. Вона виконує роль мастила, щонайтоншим 
шаром покриваючи поверхню органів.

До ексудативних ділянок очеревини належать пере
важно серозний покрив тонкої кишки. Найбільшої ін
тенсивності ексудація досягає в ділянці дванадцятипа
лої кишки і зменшується у напрямку до сліпої кишки.

Найвищу резорбтивну здатність мають очеревина 
діафрагми, великого чепця, клубової і сліпої кишок. У 
нормі об’єм рідини, що протікає через очеревинну по
рожнину, становить близько 70—80 л за добу.

Значну захисну роль відводять великому чепцю, 
який є складкою очеревини і містить численні лімфа
тичні та кровоносні судини. За рахунок різниці потен
ціалів між чепцем і запально зміненими органами він 
завжди переміщається в ушкоджену ділянку та завдяки 
продукуванню фібрину й утворенню спайок забезпечує 
обмеження запальних процесів у черевній порожнині 
при гострих захворюваннях і травмах її органів.

Кровопостачання очеревини здійснюють гілки від
повідного органа. Венозна кров відтікає, йде як у пор
тальну (переважно), так і в кавальну системи.

Лімфовідтік найбільш інтенсивний з поверхні вели
кого чепця та діафрагми. У діафрагмі міститься вели
кий лімфатичний колектор.

Нутрощева очеревина має парасимпатичну і симпа
тичну іннервацію. Особливою чутливістю характеризу
ються так звані рефлексогенні зони: корінь брижі, ді
лянки черевного стовбура, підшлункової залози, ілео- 
цекального кута, простір Дугласа. Іннервація пристін
кової очеревини здійснюється чутливими соматичними 
нервами — гілками міжребрових нервів, тому при по
дразненні цього листка очеревини соматичний біль має 
локалізований характер. Очеревина порожнини таза не 
має соматичної іннервації, що пояснює відсутність на
пруження м’язів передньої черевної стінки та слабко 
виражений симптом Щоткіна—Блюмберга при гострих 
запальних процесах органів малого таза.

Етіологія і патогенез. Запалення — одна з найбільш 
універсальних форм відповідної реакції макроорганіз
му на дію ушкоджувального чинника (механічного, хі
мічного, термічного, ішемічного тощо). Участь мікро
організмів надає запаленню характеру інфекційного 
процесу, в якому втілюється діалектична складність 
взаємодії чинників життєзабезпечення макроорганізму 
з різними екологічними чинниками.

Запалення є результатом взаємодії гено- та феноти- 
пово різноманітних біологічних систем: макроорганіз
му та мікрофлори. Особливо яскраво запалення ви
світлюється при такому тяжкому захворюванні, як пе
ритоніт.

Коли йдеться про перитоніт як хірургічну проблему 
та методи його лікування, то мають на увазі гострий 
вторинний неспецифічний (інфекційний) перитоніт, 
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який ускладнює перебіг гострих захворювань органів 
черевної порожнини: гострого деструктивного апенди
циту (20—61 % випадків), перфоративних (проривних) 
виразок шлунка і дванадцятипалої кишки (близько 
ЗО %), гострого холециститу (10—12 %), захворювань 
та ушкоджень товстої кишки (10—21 %), тонкої кишки 
(8—17,5 %), гінекологічних захворювань (понад 12 %), 
непрохідності кишок (3—7 %), захворювань підшлун
кової залози (2—3 %), тромбозу брижових судин 
(1—2 %). Особливою проблемою в хірургії є післяопе
раційний перитоніт, що є безпосередньою причиною 
летальності у 50—86 % хворих із гострою абдоміналь
ною патологією (В.В. Бойко та ін., 2008; М.П. Павлов- 
ський, 2008; М.Ю. Ничитайло та ін., 2011; J.A. Russell, 
2006).

Навіть у разі застосування методу програмованої са
нації черевної порожнини при гострому поширеному 
перитоніті зберігається досить висока летальність, що 
варіює від 18,5 до 37,5 % (А.Т. Щастний, 2000; В.К. Ло
гачев, 2003; Ю.І. Мазур, 2003; О.Л. Наден, 2003;
І.А. Криворучко та ін., 2005).

Варто згадати про хронічний перитоніт, який може 
розвиватися при туберкульозі, ендометріозі, канцеро- 
матозі очеревини, гострій нирковій недостатності, ас
циті, сифілісі. Причинами асептичного перитоніту слу
гують висихання очеревини, потрапляння на неї анти
септиків (розчинів йоду, етилового спирту, гіпертоніч
них розчинів тощо), сечі, жовчі, панкреатичного соку; 
асептичний некроз після перев’язки або прошивання 
великих ділянок тканини; наявність у черевній порож
нині крові, жовчі, сечі, ферментів підшлункової залози, 
які стають інфікованими протягом найближчих 8—12 год 
за рахунок транслокації бактерій із просвіту кишок.

Етіологія перитоніту до кінця не з’ясована, залиша
ється багато дискусійних питань. Вважають, що основ
на причина перитоніту — проникнення мікробів у че
ревну порожнину. Водночас існує багато фактів, які за
свідчують, що наявність мікроорганізмів у черевній по
рожнині не завжди призводить до розвитку перитоніту.

Велике значення мають кількість мікроорганізмів, їх 
вірулентність і патогенність, зниження імунологічної 
реактивності організму, ушкодження очеревини. Пери
тоніт виникає на тлі вихідної гіперергічної реакції ор
ганізму, що проявляється гострим деструктивним про
цесом у черевній порожнині.

Нині встановлено, що збудниками перитоніту окрім 
аеробів, факультативно-анаеробних бактерій, клостри- 
дій є й неспоротвірні анаеробні бактерії, тобто перито
ніт — це полімікробне захворювання.

Донедавна під час мікробіологічної діагностики не 
ідентифікували всіх збудників гнійних ускладнень, 
основну увагу приділяли грампозитивним і грамнега- 
тивним аеробам. Протягом останніх років перевагу від
дають неклостридіальним анаеробам, що значно часті
ше, ніж вважалося раніше, виділяються майже при всіх 
гнійно-запальних захворюваннях, зокрема і при пери
тоніті.

З анаеробних неспоротвірних бактерій найчастішим 
етіологічним чинником є представники родів Bacteroides 
і Fusobacterum. Також можуть виділятися пептококи, 
пептострептококи, вейлонели та ін.

Серед факультативних анаеробів й аеробів як асоці- 
анти та самостійні збудники перше місце посідають 
представники родини Enterobacteriaceae (переважно 
кишкова паличка, а також клебсієли, ентеробактерії, 
протеї та ін.), ентерококи, стафілококи, псевдомонади та 
ін. Приєднання до аеробних мікроорганізмів анаеробів 
зазвичай подовжує перебіг гнійно-запального процесу.

Аеробні асоціанти у свою чергу підвищують ві
рулентність аспорогенних анаеробних мікроорганізмів. 
Імовірність участі анаеробних бактерій у розвитку пе
ритоніту великою мірою залежить від рівня мікробної 
контамінації черевної порожнини. Так, перитоніт, що 
розвинувся як ускладнення гострих захворювань шлун
ка, дванадцятипалої кишки або підшлункової залози, 
найрідше зумовлений анаеробами (не більше ніж 20 % 
випадів).

Один з основних чинників, що визначає розвиток і 
наростання патологічних процесів при перитоніті, — 
порушення функції кишок (В.П. Андрющенко, 2004; 
А.О. Миминошвили, 2005), яке є не тільки важливим 
компонентом, а й провідною причиною розвитку полі- 
органної недостатності та високої летальності при пе
ритоніті (І.Д. Герич, 2004; B.J. Ammori, 2008). Унаслі
док парезу кишок порушується їх бар’єрна функція, що 
створює умови для транслокації мікроорганізмів і під
тримання септичного процесу навіть у разі достатньо 
ефективної санації інших вогнищ інфекції (Ю.А. Да
выдов, 2000; И.В. Гусак, 2004).

Серед провідних механізмів розвитку багатьох тяж
ких патологічних процесів, нерідко доволі різних за 
своєю первинною суттю, а також серед основних при
чин летальних наслідків останнім часом виділяють ен
догенну інтоксикацію. Поняття «ендогенна інтоксика
ція» асоціюється з різними групами патологічних про
цесів і станів: з усіма інфекційними захворюваннями і 
тяжкими формами хірургічної інфекції, наслідками го
строї регіонарної ішемії тканин, значними механічни
ми, термічними та іншими ушкодженнями, тяжкими 
метаболічними розладами в організмі, функціональ
ною недостатністю печінки й нирок, дистрофією орга
нів внутрішньої секреції і навіть із психосоматичними 
розладами.

Швидке прогресування запального процесу в черев
ній порожнині призводить до посилення ендогенної 
інтоксикації та зумовлених цим тяжких порушень го
меостазу, особливо розладів гемодинаміки, а також ди
хання.

Лікування ендогенної інтоксикації, що ускладнює 
перебіг багатьох захворювань, — одна з найскладніших 
і найактуальніших проблем сучасної медицини. Не
можливо вибрати адекватний метод лікування перито
ніту без вивчення патогенезу ендотоксикозу. У розвит
ку ендотоксикозу мають значення такі чинники: дже
рело ендогенної інтоксикації, стан біологічних бар’єрів 
та імунної системи, механізми перенесення токсичних 
речовин до органів-мішеней, депонування, інгібування 
і виведення токсинів. Синдром ендогенної інтоксикації 
(СЕІ) — складний симптомокомплекс різноманітних 
клінічних проявів, що супроводжуються розладами мі- 
кро- і макроциркуляції, водно-електролітного балансу, 
порушенням КОС, змінами клітин на структурному й 
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ультраструктурному рівнях (І.А. Єрюхін та ін., 1989; 
К.М. Дорохін та ін., 1994).

До токсичних речовин належать мікробні екзо
токсини й ендотоксини, біологічно активні речовини, 
рівень яких значно перевищує норму, а також протеа
зи й численні продукти порушеного метаболізму. Ката
болізм білків стає джерелом токсинів на всіх рівнях ка- 
таболічного ланцюга. Основні вогнища токсичних ре
човин — очеревина і паретично змінені кишки, що пе
ребувають в умовах гіпоксії.

Ендогенні токсичні речовини можна лише умовно 
розподілити на первинні і вторинні (В.А. Остапенко, 
1994). Так, при гострому запальному захворюванні ор
ганів черевної порожнини, ускладненому перитонітом, 
мікробні токсини є первинними, а продукти клітинної 
біодеградації — вторинними. Медіатори і ферменти 
слугують пусковими механізмами будь-якого запален
ня. Надалі внаслідок реалізації ланцюгової реакції 
утворюється значна кількість різних субстанцій, влас
тивих запаленню, зокрема і медіаторів запалення (гіста
мін, серотонін, гепарин, кініни). Дуже важливу роль у 
розвитку гнійного запалення відіграють лізосомальні 
гідролази.

У початковій стадії запального процесу особливе 
значення мають нейтральні протеїнази, колагеназа, 
еластаза, катепсин G, які справляють ушкоджувальну 
дію на тканини у вогнищі запалення. Відомо, що про
тягом 1 доби в нормі синтезується близько 1 г еластази 
й катепсину, але можливості системи ендогенного про
теолізу перевищують «силу» протеїназ травного каналу 
(А.Н. Маянський та ін., 1984). На рівень протеїназ у 
вогнищі запалення впливають і бактерійні ензими.

Лізосомальні ферменти, у свою чергу, індукують 
розвиток двох патобіохімічних реакцій (М. Jochumi et 
al., 1986):

— селективний протеоліз, що і в нормі активує 
системи згортання крові й фібринолізу, калікреїн-кіні- 
нову систему, систему комплементу, внаслідок чого 
утворюються біологічно активні пептиди (кініни, ана- 
філотоксини), фактори гемокоагуляції, фібринолізу й 
калікреїн-кінінового каскаду;

— неспецифічний протеоліз, що призводить до де
градації або інактивації білків плазми, інгібіторів проте
їназ, клітинних мембран і сполучної тканини (H.D. Shell 
et al., 1982).

В описаному процесі закладено біологічну доціль
ність протеолітичних систем при запаленні з подаль
шою реутилізацією ушкоджених клітин і структур, 
унаслідок чого процес стає компенсаторно-пристосу
вальною реакцією організму на ушкоджувальний чин
ник з подальшим формуванням гістіоцитарно-гематич- 
ного бар’єру. За відсутності зазначеного бар’єру, тобто 
демаркації вогнища інфекції, запалення поширюється 
очеревиною, залучаючи нові ділянки; при цьому вини
кають умови для лавиноподібного надходження у вну
трішнє середовище організму великої кількості протеї
нів, мікробних і некробіотичних токсинів. Потраплян
ня лізосомальних і мікробних протеїназ у систему гемо
циркуляції при перитоніті призводить до протеїназного 
вибуху. Цей факт дав змогу Г.А. Івашкевичу і співавто
рам (1977) назвати перитоніт інфекційно-ензиматичним 

токсикозом. Лізосомальні ферменти, що потрапили в 
кровоносне русло, активують екстрацелюлярну систему 
протеолізу. Серинова протеїназна система, системи ге
мокоагуляції, фібринолізу й комплементу, а також ка- 
лікреїн-кінінова система підтримують гомеостаз, забез
печуючи захист організму від крововтрати, наслідків 
тромбоутворення, різних інфекційних агентів. Гіперак- 
тивність калікреїн-кінінової системи крові спричинює 
виражені гемодинамічні розлади, що зумовлюють арте
ріальну гіпотензію і розвиток шоку (З.С. Баркаган, 
1988). Крім того, активація специфічного протеолізу 
призводить не лише до коагулопатії, порушення судин
ного тонусу, проникності клітинних мембран, руйну
вання клітинного сурфактанту, порушення функцій 
імунної системи, а й до появи в кровоносному руслі 
продуктів деградації білків.

Таким чином, у результаті вивільнення лізосомаль
них протеїназ, що беруть участь у неспецифічному 
протеолізі, відбувається некерована деградація струк
турних білків організму, унаслідок чого при перитоніті 
виникає білкова дистрофія. Одночасно в сироватці 
крові з’являється велика кількість кінцевих і проміж
них продуктів метаболізму білків — молекул середньої 
маси (В.Я. Білий, 1987; І.А. Єрюхін та ін., 1995; 
О.О. Біляєва, 1999).

В організмі здорових осіб міститься порівняно неве
лика кількість молекул середньої маси (МСМ), струк
туру яких вивчено недостатньо. МСМ — це гетероген
на група білкових речовин з молекулярною масою 
300-5000 Да.

Експериментально доведено, що більша частина 
МСМ концентрується в нирках, печінці й легенях, 
менша — у селезінці, серці, кишках. МСМ інактиву- 
ються в нирках і реабсорбуються у вигляді амінокис
лот, їх менша частина виводиться у вигляді шлаків.

МСМ мають виражені токсичні властивості: спри
чинюють розвиток імунодефіциту, пригнічують транс
формацію лімфоцитів, фагоцитарну активність лейко
цитів, а також чинять нейротоксичну дію. Крім того, 
МСМ роз’єднують процеси тканинного дихання й 
окисного фосфорилювання, сприяють гемолізу еритро
цитів, пригнічують еритропоез, підвищують проник
ність капілярів, сповільнюють швидкість кровотоку, 
зумовлюють сладж еритроцитів, пригнічують синтез 
білка в неклітинних системах.

Продукти перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та
кож впливають на розвиток СЕІ при перитоніті. Однією 
з причин активації ПОЛ є тканинна гіпоксія. Розлади 
кровообігу при перитоніті на рівні мікроциркуляторного 
русла описано ще у 80-х роках XX ст. у працях Н.А. Во
лобуева (1977), Е.В. Потьомкіної і співавторів (1980). 
Автори зазначали, що первинна вазоконстрикція мі- 
кросудин погіршує перфузію тканин, унаслідок чого 
порушується гемотканинний обмін. За 6—12 год капі
ляри розширюються. На 2-у—3-ю добу від початку за
хворювання виникають виражена вазодилатація, упо
вільнення кровотоку, посилення міграції формених 
елементів крові з просвіту судин у тканини. На думку 
Е.В. Потьомкіної, зміни мікроциркуляторного русла на 
цьому етапі стають критичними, а в разі прогресування 
перитоніту — необоротними. Прогресивна капіляропа- 
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тія зумовлює системну гіпоксію, що, у свою чергу, 
спричинює тяжкі розлади обміну речовин. Порушення 
мікроциркуляції призводить до нагромадження токси
нів у тканинах, що погіршує реологічні властивості 
крові і транскапілярний обмін, зумовлює зменшення 
ОЦК, гіперкоагуляцію, зниження судинного тонусу. 
Насамкінець на тлі прогресування СЕІ розвивається по- 
ліорганна недостатність, переважно внаслідок порушен
ня функції органів детоксикації. Доведено, що при ви
раженому СЕІ завжди виникає печінкова недостатність, 
яка супроводжується загибеллю гепатоцитів (Л.А. Ендер 
та ін., 1993).

Перитоніт характеризується послідовним розвитком 
таких проявів: запалення, біль, порушення функції ор
ганів черевної порожнини, парез кишок, інтоксикація, 
порушення водно-електролітного балансу і КОС, іму
нодепресія, розлади гемодинаміки і мікроциркуляції, 
тканинного дихання з виникненням гіпоксії, порушен
ня всіх видів обміну з подальшим розвитком синдрому 
поліорганної недостатності.

Синдром поліорганної недостатності включає респі
раторний дистрес-синдром дорослих, гостру ниркову 
недостатність, гостру печінкову недостатність, ДВЗ- 
синдром, порушення функції ЦНС.

При ураженні одного органа летальність становить 
13—40 %, двох — 35—68 %, трьох — 75—100 %, чотирьох 
і більше — 100 % (І.А. Єрюхін, 1986; S. Zander, 1989).

У виникненні поліорганної недостатності певну 
роль відіграє бактерійна транслокація (R.L. Zapata- 
Sirvent та ін., 1997). Автори довели, що мікроорганізми, 
які локалізуються у кишках, через брижові лімфатичні 
вузли, ворітну вену потрапляють у загальний кровотік, 
зумовлюючи розвиток інфекції, сепсису, поліорганної 
недостатності.

Одна з найчастіших причин виникнення ентеральної 
недостатності — порушення моторної функції кишок. 
Механізм цього явища не зовсім з’ясований, але, на 
думку К.С. Симоняна (1971), пов’язаний із дисбалансом 
симпатичної й парасимпатичної частин вегетативної 
нервової системи. Розлади зовнішнього дихання, 
системної гемодинаміки, мікроциркуляції й метаболіз
му спричинюють ішемію стінки кишки, що призводить 
до порушення транспортної і бар’єрної функцій кишок. 
Висока чутливість кишкової стінки до ішемії зумовлена 
ще й тим, що на частку слизової оболонки тонкої киш
ки припадає до 70 % загального кишкового кровотоку.

Велику роль у розвитку СЕІ відіграють порушення 
бар’єрної функції стінки тонкої кишки. R.D. Berg 
(1983) виділив три чинники, що сприяють цьому про
цесу:

— надлишкова колонізація тонкої кишки мікро
організмами, які в нормі відсутні;

— порушення фізіологічної цілості слизової обо
лонки тонкої кишки;

— зниження резистентності епітелію кишкової стінки.
Хороша перистальтика є найпотужнішим фізіоло

гічним механізмом захисту від колонізації тонкої киш
ки бактеріями товстої кишки.

Уже в токсичній стадії перитоніту відзначають над
лишкову колонізацію тонкої кишки. У порожній киш
ці виявляють від 4 до 8 видів бактерій, їхня кількість у 

середньому становить 3,6 • 1010 КУО/мл, у клубовій 
кишці — 1,7 • 1012 КУО/мл. За видовим і кількісним 
складом колонізовані бактерії тонкої кишки наближа
ються до тих, що локалізуються в товстій кишці.

Отже, ендотоксикоз початкової (реактивної) стадії 
перитоніту зумовлений продуктами деградації білка, 
клітинних структур вогнища запалення, медіаторами 
запалення, мікроорганізмами (продуктами їхньої жит
тєдіяльності і розпаду). Потрапляння їх у кров спричи
нює напруження захисно-компенсаторних механізмів 
організму. У разі порушення моторики кишок вони 
стають вогнищем інтоксикації і токсемії внаслідок по
рушення бар’єрної функції кишкової стінки, пригні
чення секреторного імунітету в кишках, розвитку дис
бактеріозу, виникнення симбіотичного травлення. Ос
таннє зумовлює неповний гідроліз білкових продуктів 
й утворення МСМ. Надмірна колонізація бактеріями 
тонкої кишки — один з основних механізмів розвитку 
СЕІ при перитоніті, що потребує розроблення ефек
тивних патогенетичних заходів щодо усунення парезу 
кишок і дисбактеріозу.

Патогенез перитоніту — це складний процес, перебіг 
якого визначають інфекційна агресія, захисні сили ор
ганізму і його патологічні реакції на запальний процес.

У патогенезі перитоніту провідною ланкою є потра
пляння гемоглобіну в черевну порожнину, оскільки в 
процесі його розпаду утворюються високотоксичні 
продукти, що посилюють агресивність бактерій. Гемо
глобін сповільнює природне очищення черевної порож
нини від мікробів, перешкоджає дії захисних механізмів 
(фагоцитоз, вплив антитіл тощо). Крім того, гемоглобін 
знижує окисно-відновний потенціал середовища, що 
призводить до активації анаеробної мікрофлори.

Уже в початковій стадії виникають порушення 
функцій життєво важливих органів і систем, відбува
ються зміни гемодинаміки, характерні для реакції орга
нізму на стресорний вплив (почастішання пульсу, під
вищення АТ, збільшення ударного і хвилинного об’єму 
серцевого викиду та ін.). Згодом артеріальна гіпертен
зія змінюється на гіпотензію, зумовлену вираженою гі- 
поволемією. Гіповолемія, у свою чергу, спричинена за
пальним набряком очеревини, ексудацією, депонуван
ням рідини в черевній порожнині і в просвіті кишок 
унаслідок їх паралітичної непрохідності й уповільнення 
швидкості портального кровообігу. Усе це призводить 
до зменшення венозного повернення в серце, посилен
ня тахікардії і глибоких порушень з боку серцево-су
динної системи.

У токсичній і термінальній стадіях перитоніту відбу
ваються інтенсивне розмноження мікробів і нагрома
дження великої кількості ендотоксинів. Дослідження 
В.Т. Зайцева і співавторів (1989), О.О. Біляєвої (1999) 
довели, що вже за 16 год від початку захворювання в 
1 мм3 ексудату черевної порожнини виявляють мільйо
ни бактерій. Ендотоксини, що вивільняються під час 
руйнування мікробів, та екзотоксини, продуковані мі
кробними клітинами, надають перитонеальному ексу
дату вираженої токсичності. Протягом токсичної і тер
мінальної стадій перитоніту спостерігається безпосе
редня ушкоджувальна дія токсичних агентів на міокард 
(екзо- й ендотоксинів бактерій).
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Зміни в органах дихання розвиваються переважно в 
пізній стадії перитоніту; здебільшого вони пов’язані з 
порушеннями гемодинаміки (гіповолемією, порушен
ням перфузії легень), вираженими метаболічними роз
ладами, гіпоксією.

Порушення функцій печінки виникають у ранній 
стадії перитоніту внаслідок ендотоксикозу, гіповолемії 
і гіпоксії тканини печінки, що спричинює виражені 
дистрофічні зміни її паренхіми.

Заданими В.А. Гологорського і співавторів (1984), до 
виникнення дихальної недостатності на тлі перитоніту 
призводять виражені порушення мікроциркуляції, що 
руйнують сурфактантну систему легень, вплив на альве
олярні мембрани протеолітичних ферментів, ендотокси
нів і продуктів ПОЛ, білків МСМ і приєднаної інфекції. 
Під дією зазначених вище чинників виникає колапс 
альвеол, розвиваються дифузні ателектази й інтерсти- 
ційний набряк, збільшується ригідність легеневої тка
нини, що значно ускладнює перебіг післяопераційного 
періоду, а часом призводить до летального наслідку.

Порушення функцій нирок пов’язане з ішемією кір
кової речовини, що виникає в реактивній стадії пери
тоніту як наслідок загальної реакції організму на стре- 
сорний вплив. Надалі функціональний стан нирок по
гіршується за рахунок гіповолемії та артеріальної гіпо
тензії. Виражені розлади мікроциркуляції, що спостері
гаються в пізній стадії перитоніту, призводять до по
дальшої ішемії кіркової речовини нирки. Ці чинники 
спричинюють розвиток гострої ниркової або гострої 
печінково-ниркової недостатності, що погіршує про
гноз захворювання.

Із зазначеного вище випливає, що перитоніт, розпо
чавшись як локальне захворювання, досить швидко зу
мовлює виражені порушення діяльності всіх органів і 
систем організму.

Класифікація. Питанню класифікації перитоніту 
присвячено численні праці. Основне завдання будь- 
якої класифікації — пов’язати клінічну картину захво
рювання з патоморфологічними змінами в очеревині.

Перша класифікація належить Мікуличу (1904). 
Нині існує багато класифікацій перитоніту. К.С. Симо
нян (1971) вважає, що перитоніт — це особлива реак
ція організму, яка виникає внаслідок зміни реактив
ності організму й попереднього запалення очеревини. 
Він виділяє такі фази перитоніту: реактивну, токсичну 
і термінальну.

Будь-яка класифікація ґрунтується на етіологічному 
чиннику, способі проникнення інфекції в черевну по
рожнину, характері ексудату, поширеності, стадії і клі
нічному перебігу захворювання.

Єдиної класифікації перитоніту ще не запропонова
но. На наш погляд, прийнятною для практичної діяль
ності є узагальнена класифікація перитоніту, в якій 
представлено ключові особливості захворювання:

І. За способом проникнення інфекції в черевну порож
нину:

1. Первинний (генуїнний, ідіопатичний).
2. Вторинний.
3. Третинний (післяопераційний).
II. За етіологією:
1. Мікробний.

2. Паразитарний.
3. Абактерійний.
III. За патогенезом:
1. Розвинений унаслідок гострих гнійно-запальних 

захворювань органів черевної порожнини.
2. Травматичний (відкриті і закриті травми).
3. Післяопераційний (прогресування перитоніту, 

неспроможність швів анастомозів, нагноєння гематом, 
післяопераційний панкреонекроз та ін.).

4. Метастатичний (при сепсисі).
IV. За клінічним перебігом:
1. Гострий.
2. Підгострий, або млявий.
3. Хронічний.
V. За поширенням:
1. Місцевий:
а) невідмежований (немає відмежовувальних зрощень, 

процес локалізується в одній із кишень очеревини);
б) первинно відмежований (запальний інфільтрат, 

абсцес);
в) вторинно відмежований (інфільтрат, абсцес).
2. Поширений:
а) дифузний (ураження не менше двох ділянок оче

ревини);
б) розлитий (уражена очеревина — дві ділянки че

ревної порожнини);
в) загальний (тотальне запалення очеревини).
VI. За характером ексудату в черевній порожнині', се

розний; серозно-фібринозний, гнійний, фібриноз
но-гнійний, геморагічний, гнильний, колібацилярний, 
жовчний, сечовий, каловий, анаеробний.

VII. За стадіями:
1. Реактивна стадія (для перфоративних форм — до 

12 год, для неперфоративних — до 24 год).
2. Токсична стадія (для перфоративних форм — 12— 

24 год, для непроривних — понад 24 год).
3. Термінальна стадія, або стадія поліорганної недо

статності (для проривних форм — понад 24 год, для не
перфоративних — до 3—5 діб).

VIII. За ступенем тяжкості залежно від ураження 
життєво важливих органів:

— І ступінь (середньої тяжкості) — перитоніт без 
ураження життєво важливих органів;

— II ступінь (тяжкий перитоніт) — ураження одно
го або двох органів (нирок, легень, печінки);

— III ступінь (тяжкий і вкрай тяжкий) — розвива
ється поліорганна недостатність.

IX. За станом імунної системи:
1. Реактивний.
2. Ареактивний.
X. За станом травного каналу:
1. Із синдромом ентеральної недостатності.
2. Без синдрому ентеральної недостатності.
XI. За клінічними проявами:
1. Період клінічних проявів (фаза компенсації).
2. Період поліорганної недостатності (фаза деком

пенсації).
Наводимо ще одну класифікацію перитоніту, яку 

запропонувала кафедра хірургічних хвороб № 1 Го
мельського державного медичного університету (2009):

І. За клінічним перебігом:
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

1. Гострий.
2. Хронічний.
II. За етіологічним чинником, характером проникнен

ня мікрофлори в черевну порожнину:
A. Первинний перитоніт (1—5 %) — розвивається 

без порушення цілості порожнистих органів, є резуль
татом спонтанної гематогенної транслокації мікроорга
нізмів в очеревину або транссудації специфічної моно- 
інфекції з інших органів.

1. Спонтанний перитоніт у дітей — виникає в нео- 
натальний період або у віці 4—5 років.

2. Спонтанний перитоніт у дорослих:
• як результат дренування асциту при цирозі пе

чінки;
• унаслідок тривалого перитонеального діалізу;
• у жінок унаслідок транслокації бактерій у черев

ну порожнину з піхви через маткові труби.
3. Туберкульозний перитоніт — є наслідком гемато

генного інфікування очеревини при специфічних ура
женнях кишок, а також при туберкульозному сальпін
гіті і нефриті.

Б. Вторинний перитоніт — зумовлений проникнен
ням мікрофлори внаслідок розвитку гострих хірургічних 
захворювань або травм органів черевної порожнини.

1. Інфекційно-запальний — є наслідком захворю
вань органів черевної порожнини: гострого апендици
ту, холециститу, панкреатиту, гострої непрохідності 
кишок, порушення мезентеріального кровообігу, ди- 
вертикуліту, пухлин кишок, гінекологічних захворю
вань та ін.

2. Перфоративний — розвивається внаслідок:
• перфоративних виразок шлунка і дванадцятипа

лої кишки, інших відділів кишок (тифозного, дизенте
рійного, туберкульозного, онкологічного і будь-якого 
іншого походження);

• пролежнів при обтураційній непрохідності ки
шок, сторонніх тілах травного каналу;

• странгуляційної борозни при стисненні;
• некрозу частини кишки при порушенні мезентері

ального кровообігу та ін.
3. Травматичний — при відкритих і закритих трав

мах живота з ушкодженням і без ушкодження внутріш
ніх органів.

4. Післяопераційний — виникає внаслідок:
• неспроможності швів анастомозів після операцій 

на органах черевної порожнини, інфікування черевної 
порожнини під час операції, дефектів накладення ліга
тур на великі ділянки чепця і брижі з наступним не
крозом тканин, механічного ушкодження очеревини, її 
висихання;

• крововиливів у вільну черевну порожнину при 
недостатньо надійному гемостазі;

• ятрогенних ушкоджень органів.
B. Третинний перитоніт — визначається як дифуз

ний (поширений) перитоніт або без патогенів, або 
спричинений грибами чи умовно-патогенними мікро
організмами за відсутності визначеного вогнища ін
фекції в післяопераційний період після вторинного пе
ритоніту (Р. Reemst et al., 1996). Цей стан може свідчи
ти про виражену імунологічну дисфункцію у пацієнта.

Термін «третинний перитоніт» було запропоновано 
для пояснення ситуації, яка розвивається в післяопера
ційний період і проявляється ознаками синдрому 
системної запальної відповіді (ССЗВ) та поліорганної 
недостатності на тлі наявності в черевній порожнині 
умовно-патогенних мікроорганізмів. D. Fry (1995) вва
жає, що третинний перитоніт — це стан, спричинений 
персистентною внутрішньочеревною інфекцією, яка не 
піддається лікуванню шляхом попередніх операцій. Тре
тинний перитоніт розглядають як нездатність захисних 
сил організму хворого сформувати адекватну реакцію 
(як на системному, так і на локальному рівні) на інфек
ційний процес, що розвивається в черевній порожнині.

III. За мікробіологічними особливостями:
1. Мікробний (бактерійний) перитоніт:
а) неспецифічний (спричинений мікрофлорою трав

ного каналу);
б) специфічний (спричинений мікрофлорою, що не 

має відношення до травного каналу: гонококи (Neisseria 
gonorrhoeae), пневмококи (Streptococcus pneumoniae), 
гемолітичний стрептокок (Streptococcus pyogenes, 
Streptococcus viridans), мікобактерії туберкульозу).

2. Асептичний — є наслідком дії на очеревину ток
сичних і ферментних агентів неінфекційного характеру 
(кров, жовч, сеча, шлунковий сік, хільозна рідина, пан
креатичний сік) при асептичному некрозі внутрішніх 
органів.

3. Особливі форми перитоніту:
а) канцероматозний;
б) паразитарний;
в) ревматоїдний;
г) гранульоматозний.
IV. За харатером вмісту черевної порожнини:
1. За наявності ексудату: серозний, серозно-фібри

нозний, фібринозно-гнійний, гнійний перитоніт.
2. За наявності патологічних домішок: каловий, 

жовчний, геморагічний, хімічний перитоніт.
V. За характером ураження очеревини:
1. За відмежованістю:
а) відмежований — абсцес або інфільтрат;
б) невідмежований — не має чітких меж і тенденції 

до відмежування.
2. За поширеністю:
а) місцевий — займає лише один анатомічний відділ 

черевної порожнини;
б) поширений (розлитий):
• дифузний — займає 2—5 анатомічних відділів че

ревної порожнини;
• загальний (тотальний) — тотальне ураження оче

ревини (6 відділів черевної порожнини і більше).
VII. За фазою перебігу (К.С. Симонян, 1976):
1. Реактивна (перші 24 год; 12 год — для перфора- 

тивих перитонітів).
2. Токсична (24—72 год; 12—24 год — для перфора

тивних перитонітів).
3. Термінальна (понад 72 год; понад 24 год — для 

перфоративних перитонітів).
Це положення істотно змінилося з уведенням про

тягом останніх років поняття «абдомінальний сепсис» 
(В.С. Савельев, Б.Р. Гельфанд, 1992—2000). Використо
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вуючи загальні критерії хірургічного сепсису, стало 
можливим з достатньою визначеністю розмежовувати 
фази розвитку патологічного процесу при перитоніті:

• відсутність ознак сепсису;
• сепсис;
• тяжкий сепсис (ознаки поліорганної недостат

ності);
• септичний (інфекційно-токсичний) шок.
Клінічна картина перитоніту різноманітна і залежить 

від причини перитоніту, його поширеності, задавнено
сті захворювання, реакції організму на ушкоджуваль
ний чинник та ін. Тяжкість стану хворих із гнійним пе
ритонітом визначається вираженістю ендогенної ін
токсикації.

Під час первинного огляду хворого лікар повинен 
з’ясувати:

— чи є ознаки перитоніту, яка його поширеність;
— що спричинило перитоніт;
— який стан основних функціональних систем ор

ганізму;
— чи є парез кишок;
— який ступінь дегідратації організму.
Від правильного розв’язання поставлених запитань 

залежить результат захворювання і доля хворого.
Провідний симптом перитоніту — біль у животі, як 

правило, постійний і найчастіше більше виражений у 
ділянці патологічного вогнища, що спричинило розви
ток перитоніту. Біль посилюється під час кашлю, зміни 
положення тіла, руху. Хворий лежить на спині і зазви
чай уникає зайвих рухів.

Блювання не є патогномонічною ознакою, але ви
никає у більшості хворих. У реактивній стадії перитоні
ту воно має рефлекторний характер, надалі — зумовле
не парезом кишок.

І (реактивна) стадія перитоніту триває близько 1 до
би, а при перфоративному перитоніті — 12 год. Вона 
зумовлена реакцією організму на інфікування черевної 
порожнини й особливо виражена при раптовому інфі
куванні (перфорація порожнистого органа). Потра
пляння на очеревину мікробів зумовлює запальну реак
цію власне очеревини і прилеглих тканин, що супрово
джується типовими ознаками — гіперемією, підвищен
ням проникності капілярів, набряком, ексудацією. Ек
судат спочатку має серозний характер, а з нагрома
дженням у ньому бактерій і лейкоцитів стає гнійним.

До місцевих проявів захисної реакції організму на
лежать набряк та інфільтрація прилеглих органів (вели
кого чепця, петлі кишки або її брижі); утворення фі
брину, що зумовлює «склеювання» органів навколо 
вогнища інфекції та його відмежування; фагоцитарна 
активність лейкоцитів і макрофагів, спрямована на 
знищення мікробних тіл; активація бар’єрної функції 
ретикулоендотеліальної системи слизової оболонки ки
шок, очеревини, печінки й селезінки.

До загальних механізмів захисної реакції організму 
в реактивній стадії перитоніту належить неспецифічна 
реакція системи гіпоталамус—гіпофіз—надниркові за
лози у відповідь на стресорний вплив. Такою самою 
реакцією супроводжуються деструктивні зміни в орга
нах черевної порожнини при захворюваннях, що пере
дують розвитку перитоніту. Вона характеризується по

чатковими ознаками інтоксикації: ейфорією, тахікар
дією, сухістю язика. Спостерігається затримка відхо- 
дження газів, випорожнень. Температура тіла нормаль
на або субфебрильна. У цій стадії провідним симпто
мом є біль у животі. Також виникає різке напруження 
м’язів передньої черевної стінки, особливо в ділянці 
вогнища запалення. Симптом Щоткіна—Блюмберга 
позитивний.

Під час перкусії живота можна виявити патологічне 
вогнище, що зумовило перитоніт, під час пальпації — 
інфільтрат, інвагінат, пухлину. Пальпацію слід прово
дити дуже обережно. При поверхневій пальпації від
значають напруження м’язів передньої черевної стінки. 
Його може не бути в осіб похилого віку, у разі пельві- 
оперитоніту, абсцесу чепцевої сумки, тобто тоді, коли 
до процесу не залучена пристінкова очеревина. Симп
томи подразнення очеревини часто відсутні у хворих на 
цукровий діабет або після гострого порушення мозко
вого кровообігу.

Діурез зазвичай нормальний, можлива незначна олі- 
гурія. У цій стадії легше визначити причину розвитку 
перитоніту (апендицит, холецистит, панкреатит, гінеко
логічні захворювання та ін.), ніж у наступних (токсич
ній і особливо термінальній стадіях), оскільки провід
ним симптомом цих стадій є інтоксикація.

В аналізі крові виявляють лейкоцитоз, зсув лейко
цитної формули вліво, збільшення ШОЕ.

II (токсична) стадія — відповідна реакція організму 
на надходження в загальний кровотік екзо-, ендотокси
нів і ферментів, що продукуються бактеріями, продук
тів білкового походження, утворених під час розпаду 
клітин (лізосомальних ферментів, протеаз, поліпепти
дів тощо), токсичних речовин, що накопичуються в 
тканинах унаслідок порушення нормальних процесів 
метаболізму. Цей вид реакції організму перебігає з ти
повими ознаками ендотоксичного шоку. Одночасно 
триває розвиток місцевих і загальних реакцій організ
му. Від ефективності місцевих захисних механізмів за
лежить ступінь поширеності перитоніту. Розмежуван
ню запального процесу в черевній порожнині сприя
ють розподіл черевної порожнини брижою поперечної 
ободової кишки на два поверхи — верхній і нижній; 
нижній поверх на правий і лівий відділи розподіляє 
брижа тонкої кишки. Великий чепець також зумовлює 
відмежування перитоніту.

У цій стадії перитоніту значно посилюється імуно
логічний захист організму. Імунологічні порушення, 
що свідчать про захисну реакцію організму, спостері
гаються уже в перші години від початку перитоніту, 
але максимального розвитку вони досягають саме в 
токсичній стадії. Лімфатичний апарат, що міститься у 
слизовій оболонці кишки, брижі і селезінки, утворює 
ніби єдину функціональну одиницю імунологічного 
захисту організму, що продукує антитіла — імуногло- 
буліни.

Токсична стадія перитоніту характеризується нарос
танням інтоксикації. Відзначають виражену тахікардію, 
тахіпное, ейфорію або загальмованість, адинамію; язик 
сухий, обкладений. Виникають блювання, що не дає 
полегшення, гикавка. Температура тіла підвищується 
до 38—39 °С. Розвивається олігурія.

74



Невідкладна хірургія черевної порожнини

Місцеві прояви перитоніту трохи згладжуються, на 
тлі прогресування парезу кишок виникає здуття жи
вота. Разом з тим спостерігається незначне зменшення 
болю в животі, і хворі відзначають поліпшення самопо
чуття. Напруження м’язів передньої черевної стінки 
знижується. Під час перкусії виявляють притуплення в 
бічних ділянках живота, кишкові шуми різко ослаблені; 
характерна затримка випорожнень і відходження газів.

В анамнезі крові наростає лейкоцитоз або з’явля
ється лімфопенія, що є дуже поганою прогностичною 
ознакою; характерні зсув лейкоцитної формули вліво, 
помірна анемія та інші зміни.

III (термінальна) стадія перитоніту — це реакція 
організму на різноманітні несприятливі чинники, влас
тиві цій стадії захворювання, при якій переважають 
ознаки септичного шоку. Місцеві і загальні механізми 
захисту від інфекційної агресії виявляються неефектив
ними. Термінальна стадія перитоніту настає за 3—5 діб 
від початку захворювання, а при перфоративному пе
ритоніті — за 24 год. Стан хворого тяжкий, що зумов
лено інтоксикацією організму; основною її причиною є 
динамічна непрохідність кишок.

Хворі мляві, адинамічні, свідомість сплутана. Риси 
обличчя загострені (лице Гіппократа), шкіра бліда, із 
сіруватим відтінком. Язик обкладений, сухий. Перифе
ричні вени запалі. Дихання часте, поверхневе. Тони 
серця приглушені або глухі. АТ низький. Пульс — 
120—140 за 1 хв, м’який, слабкого наповнення і напру
ження або ниткоподібний, із частими екстрасистолами 
(ознака інтоксикації). М.І. Кузін і співавтори (1986) 
вважають, що в цій стадії розвивається гемодинамічно 
неефективна тахікардія.

Живіт роздутий, не бере участі в акті дихання, 
м’який, іноді визначають напруження м’язів передньої 
черевної стінки. Симптом Щоткіна—Блюмберга пози
тивний або відсутній. Під час перкусії живота виявля
ють високий тимпаніт унаслідок парезу кишок. Може 
визначатися шум плеску, у бічних ділянках — приту
плення (ознака ексудату у вільній черевній порожни
ні). Кишкові шуми, як правило, відсутні; іноді вислу
ховується шум краплі, що падає.

Через прогресування тканинного ацидозу в термі
нальній стадії розвивається респіраторна задишка (час
тота дихання сягає 35—40 за 1 хв і більше). Під час 
аускультації дихання жорстке; у нижніх відділах легень 
найчастіше виявляють вологі хрипи і різко ослаблене 
дихання.

У цій стадії перитоніту виникають ознаки ниркової 
і печінкової недостатності. Прогресує олігурія аж до 
анурії.

У токсичній і термінальній стадіях місцеві прояви 
перитоніту згладжуються. Слід зазначити, що в осіб по
хилого і старечого віку больовий синдром та місцеві 
прояви перитоніту можуть бути незначними. У дітей че
рез недостатній розвиток великого чепця і недоскона
лість захисних сил організму перитоніт має тенденцію 
до швидкого поширення і розвивається дуже стрімко: 
на тлі повного здоров’я з’являється різкий біль у живо
ті, температура тіла підвищується до 38,5—39,5 °С, іно
ді виникають рідкі випорожнення (симптом Д’єлафуа), 
нестримне блювання, виражена тахікардія. Язик сухий, 

обкладений. Живіт роздутий, не бере участі в акті ди
хання. Під час пальпації визначають болючість в усіх ді
лянках живота, напруження м’язів передньої черевної 
стінки, позитивний симптом Щоткіна—Блюмберга. Під 
час пальцевого ректального обстеження можна виявити 
нависання заднього склепіння внаслідок скупчення рі
дини в порожнині малого таза, значне підвищення рек
тальної температури, болючість тазової очеревини.

Дегідратація організму виражена в токсичній і осо
бливо термінальній стадії. В.А. Попов (1985) пропонує 
визначати дефіцит рідини при перитоніті за допомогою 
правила Мерріота:

— у І стадії гіповолемії виникають спрага, помірна 
олігурія, натрійурія, ортостатична лабільність. У гори
зонтальному положенні гемодинаміка стабільна. Дефі
цит рідини становить 60—70 мл/кг;

— для II стадії гіповолемії характерними є вираже
на спрага, олігурія. Наявні фізичні ознаки гіперосмо- 
лярності — сухість слизових оболонок, зменшення 
слиновиділення, сухість шкіри, захриплість голосу, 
зниження діурезу. Сеча концентрована, ацетон, білок і 
натрій у сечі відсутні. У крові виявляють гіпернатріє- 
мію, високе гематокритне число, підвищений уміст 
азотистих шлаків небілкового походження. Дефіцит рі
дини становить 70—90 мл/кг;

— III стадія — дегідратація організму, прекоматоз- 
ний або коматозний стан, олігурія аж до анурії. Вини
кають психічні розлади. Хворі сонливі або збуджені. 
Дихання поверхневе, переривчасте. Дефіцит рідини ся
гає 90—100 мл/кг.

У клінічній картині перитоніту варто враховувати та
кож ознаки позаклітинної дегідратації, що проявляєть
ся нудотою, блюванням, апатією або збудженням, спра
гою, судомами, особливо литкових м’язів. Якщо взяти 
шкіру в складку, то вона розправляється повільно; очні 
яблука м’які, периферичні вени у спадному стані, пульс 
слабкого наповнення, кінцівки холодні. Поступово на
ростає клінічна картина гіповолемічного шоку.

Отже, для кожної стадії перитоніту характерні певні 
порушення функцій організму і певна симптоматика, 
що й визначає лікарську тактику на всіх етапах надан
ня медичної допомоги цій категорії хворих.

Діагностика перитоніту ґрунтується на даних анам
незу, результатах огляду, пальпації й аускультації, ла
бораторних та інструментальних методів дослідження.

Правильно зібраний анамнез дає змогу встановити 
ймовірну причину перитоніту. Клінічна картина його 
доволі різноманітна, і патогномонічних ознак не існує. 
Клінічні ознаки місцевого перитоніту визначаються, 
по-перше, локалізацією первинного джерела, по-дру
ге — місцевими та загальними проявами запального 
процесу в очеревині. При поширеному перитоніті міс
цеві ознаки не завжди можна визначити.

Скарги хворого зазвичай нечисленні. У разі перфо
рації порожнистого органа біль дуже інтенсивний, при 
інших гострих захворюваннях візначають тупий постій
ний біль у животі, що посилюється під час дихання і 
рухів. Можлива іррадіація в надпліччя в разі подраз
нення діафрагми.

Обов’язково слід з’ясувати давність захворювання, 
зміни характеру і локалізації болю, динаміку інтоксика
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ції, ознаки розвитку ускладнень. Здебільшого вдається 
виявити симптоми апендициту, холециститу, панкреа
титу, пептичної виразки та ін. Варто зазначити, що за 
наявності перитоніту пацієнт зазвичай лежить на спині 
або на боці із приведеними до живота стегнами, позу 
не змінює, оскільки будь-який рух або спроба встати 
спричинюють посилення болю. Якщо ж хворий сидів, 
то при спробі лягти біль у животі посилюється і хворий 
вимушений сідати — симптом івана-покивана, який 
переважно є проявом внутрішньої кровотечі. Хворий 
розмовляє дуже тихо, не кричить і постійно стогне.

Необхідно звернути увагу на вираженість усіх ознак 
інфекційного процесу та інтоксикації: температурної 
реакції, тахікардії, характеристики пульсу (іноді часто
та пульсу не відповідає температурі тіла), частоти і 
глибини дихання, стану свідомості (порушення якого є 
найяскравішим свідченням тяжкої інтоксикації), АТ, 
стану шкіри (шкіра завжди суха) та ін. Зазвичай відзна
чаються тахікардія (100—120—130 за 1 хв), АТ нормаль
ний або з тенденцією до зниження, частота дихання 
24—30 за 1 хв. У токсичній та, особливо, у терміналь
ній стадії токсична енцефалопатія може проявлятися 
як загальмованістю, так і збудженням. Характерні блі
дість, мармуровість шкіри, що є ознакою порушення 
мікроциркуляції.

Живіт, як правило, симетричний, роздутий; в акті 
дихання участі не бере, іноді може бути асиметричним, 
що зумовлено парезом кишок. Під час перкусії — ви
сокий тимпаніт, під час пальпації — виражена розлита 
болючість, напруження м’язів, позитивний симптом 
Щоткіна—Блюмберга. Зазвичай кишкові шуми різко 
ослаблені або відсутні. За наявності вільного газу в че
ревній порожнині зникає печінкова тупість; скупчення 
вільної рідини супроводжується притупленням перку
торного звуку в бічних ділянках живота. Обов’язковим 
є проведення ректального пальцевого обстеження.

Для діагностики перитоніту дуже важливі результа
ти рентгенологічного дослідження: високе стояння ку
полів діафрагми, нечіткість її контурів унаслідок наша
рування фібрину і набряку очеревини, відзначають по
рушення рухомості діафрагми. У термінальній стадії 
перитоніту на рентгенограмі виявляють множинні рів
ні рідини, особливо в тонкій кишці, і чаші Клойбера. 
При відмежованому перитоніті (міжкишковий абсцес, 
піддіафрагмальний абсцес, абсцес прямокишково-мат- 
кової заглибини) можуть визначатися скупчення газу і 
горизонтальний рівень (при газовмісному абсцесі).

Нині для діагностики перитоніту широко застосову
ють УЗД, термографію, КТ, лапароцентез, лапароско- 
пію. За нашими даними, у 98,2 % випадків у черевній 
порожнині наявна вільна рідина. Якщо виключити діа
гноз перитоніту за допомогою вищевказаних прийомів 
і додаткових методів дослідження не вдається, то пока
зана діагностична лапаротомія.

Особливості клінічної картини і діагностики анаеробних 
перитонітів. Перитоніт, що перебігає з переважанням 
анаеробного компонента, здебільшого є ускладненням го
строго деструктивного процесу органів черевної порож
нини. Характерна відсутність типових клінічних проявів 
незалежно від поширеності запалення очеревини. Загаль
ний стан хворих не порушений, погіршується лише в тер

мінальній стадії перитоніту. Під час первинного огляду 
тяжкість стану хворих, як правило, недооцінюють. Біль у 
животі при цій формі перитоніту зазвичай неінтенсивний, 
нерідко відсутній навіть при поширеному перитоніті. 
Температура тіла зазвичай субфебрильна, гектичного ха
рактеру набуває тільки при великих абсцесах черевної по
рожнини й тривалому перебігу поширеного перитоніту.

Під час огляду живіт бере участь в акті дихання (си
метрично, усіма ділянками). Напруження м’язів перед
ньої черевної стінки часто відсутнє, визначається лише 
помірна болючість у місцях найбільшого скупчення ек
судату. Симптоми подразнення очеревини відсутні або 
незначні. При поширених формах перитоніту, що пере
бігає з переважанням анаеробного компонента, уже в 
реактивній стадії виникають паралітична непрохідність 
кишок і виражена інтоксикація організму.

У 1-у добу захворювання лейкоцитна формула істот
но не змінюється. Надалі спостерігається помірний 
зсув її вліво, при цьому розвиваються абсолютна лім- 
фопенія, анемія.

Під час операції виявляють невідповідність клініч
них проявів вираженості запальних змін у черевній по
рожнині. Характерна ознака анаеробного неклостриді- 
ального перитоніту — наявність ексудату з різким не
приємним запахом, що зазвичай описують як колібаци- 
лярний або гнильний. У 1-у добу від початку захворю
вання ексудат переважно серозний або серозно-гемора
гічний із краплями жиру. Потім він набуває вигляду 
зеленуватого гною. При аеробній інфекції гній яс
но-жовтий, однорідний, тягучий, без запаху. Однак у 
задавнених випадках ці відмінності нівелюються. Кре
пітація тканин зазвичай відсутня, очевидно, тому що по
ширення неклостридіальної мікрофлори через неушко- 
джену очеревину на клітковину брижі й заочеревинно- 
го простору неможливе.

До типових ознак анаеробної неклостридіальної ін
фекції належить її здатність до газоутворення у м’яких 
тканинах, що проявляється емфіземою. При розкритті 
задавненого абсцесу газ із шумом виділяється назовні, 
як з ушкодженого футбольного м’яча. На рентгенограмі 
візуалізується стовщення клітковинного шару сполуч
нотканинних перегородок за рахунок набряку (целюліт).

Слід пам’ятати, що перитоніт, зумовлений анаероб
ною мікрофлорою, виникає при захворюваннях дис
тальних відділів травного каналу і, як правило, є анае
робно-аеробним.

Мікробіологічна діагностика перитоніту спрямована 
на виявлення всього комплексу значущих етіологічних 
мікроорганізмів, зокрема анаеробів.

Диференціальна діагностика у токсичній і терміналь
ній стадіях перитоніту, як правило, не становить труд
нощів, але саме в цих стадіях лікування часто є мало
ефективним.

При гострому панкреатиті можна виявити низку 
характерних для перитоніту ознак. Разом з тим при 
панкреатиті можуть бути відсутніми симптоми подраз
нення очеревини, температура тіла на початку захво
рювання залишається в нормі. Відзначають нестримне 
блювання, оперізувальний біль. Ослаблені кишкові 
шуми вислуховують в усіх ділянках живота. Рівень діа
стази в крові й сечі значно підвищується.
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

Гостра механічна непрохідність кишок клінічно від
різняється від перитоніту лише в ранній стадії; у разі 
розвитку ускладнень диференціальна діагностика цих 
захворювань утруднена. Слід зазначити, що при непро
хідності кишок біль має досить інтенсивний нападопо- 
дібний характер, а при перитоніті він постійний. Киш
кові шуми при непрохідності кишок спочатку різко по
силені, іноді визначається видима перистальтика.

Для печінкової кольки характерні нападоподібний 
біль у правому підребер’ї, що зазвичай іррадіює в пра
ву лопатку, блювання незначною кількістю шлунково
го вмісту з домішкою жовчі. Уведення спазмолітиків 
усуває напад печінкової кольки.

При пептичній виразці, особливо в разі її пенетрації 
в підшлункову залозу, хворі скаржаться на досить ін
тенсивний постійний біль у животі, але захисного на
пруження м’язів передньої черевної стінки і симптому 
Щоткіна—Блюмберга немає, кишкові шуми звичайні. 
Температура тіла нормальна, тахікардія відсутня, язик 
вологий.

Ниркова колька може супроводжуватися болем у жи
воті, його здуттям, закрепами, затримкою відходження 
газів і симулювати гострий живіт. Однак локалізація 
болю переважно в поперековій ділянці, його нападопо
дібний характер, іррадіація в стегно, статеві органи, 
відсутність зв’язку болю зі зміною положення тіла, не
спокійна поведінка хворого, відсутність гарячки, симп
томів подразнення очеревини, лейкоцитозу, а також 
патогномонічні зміни в сечі дають змогу віддиферен- 
ціювати ниркову кольку від перитоніту.

Диференціальну діагностику проводять і з деякими 
захворюваннями, які не пов’язані з ураженням органів 
черевної порожнини (пневмонія, гострий інфаркт міо
карда, базальний плеврит, множинні переломи ребер, 
оперізувальний герпес) і можуть супроводжуватися 
симптомами, характерними для перитоніту. У цих ви
падках допомагає ретельне обстеження органів грудної 
порожнини із застосуванням інструментальних мето
дів, насамперед рентгенографії.

Лікарі екстреної (швидкої) медичної допомоги ча
сто мають справу з пізніми ускладненнями перитоніту. 
До них належать внутрішньочеревні абсцеси, які зазви
чай формуються протягом 3 тиж. після операції на ор
ганах черевної порожнини. Найчастіше вони локалізу
ються навколо вогнища інфекції або безпосередньо в 
оперованому органі. Важливе значення в розвитку цих 
ускладнень мають особливості розташування внутріш
ніх органів та очеревини (кишені, заглибини, просто
ри), особливості мезотеліального покриву й лімфатич
ного апарату, присмоктувальна дія діафрагми. Після 
апендектомії, гінекологічних операцій, операцій на 
кишках абсцеси зазвичай виникають у порожнині ма
лого таза, а після операцій на шлунку, жовчних шля
хах, підшлунковій залозі — у піддіафрагмальному прос
торі.

Утворення абсцесів черевної порожнини після ви
конання невідкладних оперативних втручань у хворих 
із ознаками перитоніту здебільшого зумовлене прогре
суванням місцевого запального процесу. Наявність ін
фекції в черевній порожнині, локальне порушення 
кровообігу й виражені розлади гомеостазу сприяють 

швидкому розмноженню мікроорганізмів та утворенню 
внутрішньочеревних абсцесів.

Лікування перитоніту має бути своєчасним, комп
лексним, адекватним. Його призначають з урахуван
ням клінічних проявів, стадії й поширеності порушень.

Усунення причини перитоніту та інтоксикації є ви
рішальними в лікуванні цього загрозливого захворю
вання.

Лікування перитоніту включає: 1) надання медичної 
допомоги на догоспітальному етапі; 2) передоперацій
ну підготовку; 3) адекватне знеболювання; 4) усунення 
вогнища інфекції, дренування черевної порожнини; 5) 
заходи, спрямовані на усунення паралітичної непрохід
ності кишок; 6) інтраопераційну санацію (лаваж) че
ревної порожнини; 7) післяопераційну інтенсивну те
рапію; 8) реабілітацію.

АЛГОРИТМ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Терміново госпіталізувати хворого в спеціалізова
не відділення на ношах, у положенні напівсидячи.

2. При вираженій інтоксикації та розладах гемоди
наміки — негайно розпочати реанімаційні заходи, які 
продовжують і під час транспортування: реосорбілакт, 
ізотонічний розчин натрію хлориду, розчини Рінгера— 
Локка, Дарроу, глюкосил, серцеві глікозиди (дигоксин 
1—2 мл 0,025 % розчину або целанід 1—2 мл 0,02 % 
розчину, попередньо розчинивши в 10 мл 5 % розчину 
глюкози), вітаміни, гідрокортизон (100—150 мг), анти- 
гістамінні препарати внутрішньовенно. Протипоказано 
вводити анальгетики, наркотичні засоби, спазмолітики!

3. При блюванні — увести зонд для евакуації шлун
кового вмісту.

ЛІКУВАННЯ ПЕРИТОНІТУ В СТАЦІОНАРІ

Передопераційна підготовка. Адекватна і своєчасна 
передопераційна підготовка хворих із перитонітом зни
жує летальність у середньому на 10 %.

Одразу після госпіталізації необхідно розпочати ін- 
фузійну терапію. Хворих готує до операції лікар-анес- 
тезіолог; він виконує катетеризацію центральної (кубі- 
тальної, яремної, підключичної) вени. Передоперацій
на підготовка спрямована на поліпшення показників 
гомеостазу. Її тривалість не має перевищувати 2—4 год. 
Після верифікації діагнозу хворому вводять анальгети
ки і наркотичні засоби, перериваючи потік імпульсів з 
поверхні очеревини в кору великого мозку.

Передопераційна підготовка включає: 1) усунення 
ознак шоку; 2) дезінтоксикаційну терапію; 3) поліп
шення або нормалізацію функцій серцево-судинної і 
дихальної систем; 4) коригування розладів мікроцирку
ляції; 5) поліпшення діурезу (катетеризація сечового 
міхура й облік кількості виділеної сечі); 6) декомпресію 
шлунка шляхом уведення назогастрального зонда; 
7) парентеральне харчування; 8) антибіотикотерапію 
(антибіотики широкого спектра дії); 9) усунення розла
дів водно-електролітного балансу; 10) виконання очис
них клізм.

Корекцію загальної дегідратації організму (як клі
тинної, так і позаклітинної) здійснюють шляхом уве
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Розділ 4

дення комбінованих ізотонічних сольових розчинів і 
розчинів глюкози. Уведення гіпертонічних розчинів 
протипоказане.

Оперативне втручання передбачає видалення пато
логічного вмісту з черевної порожнини, уведення в ко
рінь брижі тонкої кишки 100—150 мл 0,5 % розчину 
новокаїну, виявлення й усунення вогнища перитоніту, 
інтраопераційну санацію черевної порожнини залежно 
від поширеності процесу (із застосуванням декасану), 
дренування тонкої кишки за допомогою назоентераль
ного зонда за показаннями, вибір методу завершення 
операції (дренування черевної порожнини, активна ла
паростомія).

При тяжкому поширеному перитоніті, особливо в 
термінальній стадії, одноразова лапаротомія не завжди 
ефективна. У таких випадках застосовують активний 
спосіб лікування перитоніту — лапаростомію. Метод 
ґрунтується на багаторазовому механічному очищенні 
черевної порожнини під час планових повторних лапа- 
ротомій. Рішення про доцільність цього методу при
ймають під час первинної операції, коли стає очевид
ним, що ліквідувати запальний процес в очеревині 
одразу не вдасться. Незалежно від характеру перитоніту 
після кожної наступної санації черевної порожнини 
продовжують інтенсивну терапію.

У післяопераційний період коригують порушення го
меостазу, призначають антибактерійну терапію, від
новлюють моторну функцію кишок, проводять дезін
токсикацію (на тлі введення сечогінних засобів), іму- 
нокорекцію, компенсацію енергетичних і білкових 
втрат, вітамінотерапію, призначають низькомолекуляр
ні гепарини, здійснюють профілактику ускладнень, па
рентеральне, ентеральне (через зонд) харчування та ін.

При перитоніті обов’язково застосовують специфіч
ну і неспецифічну імунну терапію. Призначають у-гло- 
булін, Т-активін, тималін, лаферон, специфічні анти
токсичні засоби, поліоксидоній та ін.

Антибіотикотерапію здійснюють з урахуванням 
принципу деескалації з визначенням чутливості до них 
мікрофлори. При анаеробному перитоніті ефективні 
лефлоцин, орнігіл, кліндаміцин, далацин С, абактал, 
йокель, ципробай, тієнам, ефлоран, тиберал. Більшість 
штамів анаеробів чутливі до рифампіцину; також ши
роко використовують лінкоміцину гідрохлорид, ери
троміцин, тетрацикліни. Особливе місце в боротьбі з 
анаеробною неспоротвірною мікрофлорою відводять 
орнігілу, до якого чутливі майже всі представники ана
еробної мікрофлори.

За підозри на анаеробний перитоніт призначають 
орнігіл або його аналоги в поєднанні з антибіотиками 
широкого спектра дії (напівсинтетичні пеніциліни, 
фторхінолони, аміноглікозиди, цефалоспорини, тетра
цикліни).

При неклостридіальному анаеробному перитоніті 
патогенетично обґрунтованим є застосування гіперба
ричної оксигенації, унаслідок чого усувається дефіцит 
кисню, зменшується біль, відновлюється перистальти
ка кишок, нормалізується пульс, поліпшуються біохі
мічні показники, реологічні властивості крові тощо.

У післяопераційний період часто призначають пре
парати для посилення моторики кишок (сорбілакт, 

прозерин, піридостигміну бромід, ацеклідин, пітуїтрин) 
та поліпшення їх кровообігу (орнід, ізобарин, піроксан, 
аміназин, дроперидол, латрен). Дуже ефективні дека- 
пептид, церулеїн, убретид. Останнім часом широко за
стосовують електростимуляцію кишок, голковколю
вання. Крім того, відновленню моторики кишок спри
яють активна аспірація їхнього вмісту через назоінтес- 
тинальний зонд і промивання кишок 2—3 рази на добу 
ізотонічним розчином натрію хлориду в поєднанні з 
ентеросорбентами (ентеросгель, полісорб та ін.).

Особливу увагу слід приділити ранньому паренте
ральному харчуванню, що має компенсувати енерге
тичні витрати організму. Для поповнення дефіциту біл
ка і підтримання онкотичного тиску потрібно вводити 
до 1 л білкових препаратів (нативна і суха плазма, аль
бумін, протеїн, амінокислоти, амінол та ін.) протягом 
доби. Білкові гідролізати показані в період реконвалес
ценції. Вони сповільнюють ендогенний розпад білка і 
слугують субстратом для синтезу інших білків.

У зв’язку з тим що для перитоніту характерна гіпер- 
коагуляція, призначають гепарин по 5000 ОД кожні 
6 год або фраксипарин по 0,3 мл 2 рази на добу, пенто- 
сан та інші препарати під контролем показників систе
ми згортання крові.

Уводять аскорбінову й нікотинову кислоти, ри
бофлавін, вітаміни групи В (Вр В6, В12).

Прогноз. Аналізуючи показники летальності внаслі
док перитоніту, виявлено дві обставини: по-перше, ці 
відомості неоднозначні; по-друге, результати лікування 
перитоніту незадовільні, що спонукає вчених до пошу
ку нових шляхів профілактики й лікування цього 
складного захворювання.

Чимало авторів зазначають, що летальність при пе
ритоніті залежить від кількості уражених органів на мо
мент госпіталізації.

У процесі лікування показники летальності зале
жать від виникнення ускладнень. Так, утворення абс
цесів погіршує прогноз захворювання. На думку 
W. Barthlen і співавторів (1992), вік 70 років і більше, 
наявність захворювань печінки, дихальної і серцево-су
динної систем, нерадикальне видалення первинного 
вогнища інфекції під час лапаротомії, порушення з 
боку серцево-судинної системи, гіпербілірубінемія, 
підвищений рівень креатиніну, наявність Pseudomonas 
aeruginosa в перитонеальному ексудаті й Candida albi
cans у гемокультурі — основні прогностичні критерії 
виживаності пацєнтів.

У своїй праці G. Winketau і співавтори (1992) наго
лошують на тому, що істотний вплив на показники ле
тальності справляє метод лікування. Так, у разі застосу
вання стандартної методики при легкій формі перито
ніту, безперервного післяопераційного перитонеально
го діалізу при середньому ступені тяжкості й активного 
методу лікування, що ґрунтується на програмованих 
санаціях черевної порожнини при тяжкій формі пери
тоніту, летальність становила 32 %, що значно менше 
статистично прогнозованої летальності (за показником 
Mannheim—Peritonitis—Score), яка сягає 49 %.

На думку A. Billing і співавторів (1992), вік пацієнта і 
захворювання, що призвело до перитоніту, — найбільш 
значущі чинники для прогнозування наслідків перито
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ніту. Додатковим чинником, що підвищує ризик леталь
ного наслідку, є кількість уражених органів. Успішна са
нація вогнища інфекції під час першої операції знижує 
летальність до 14 %. Якщо його усувають під час наступ
них планових повторних лапаротомій, то летальність 
становить 64 %. Запізніле рішення щодо проведення ре- 
лапаротомії призводить до летального наслідку в 90 % 
випадків при активному рецидивному перитоніті; завдя
ки застосуванню багаторазових планових повторних ла
паротомій летальність знижується до 27 %.

Переваги активних методів лікування розлитого 
гнійного перитоніту розглянуто В.Ф. Саєнко і співав
торами (1995). Вони застосовували безперервний ціло
добовий лаваж черевної порожнини в 96 хворих після 
санації вогнища інфекції. Летальність у цій групі хво
рих становила 48 %. У разі проведення керованої лапа- 
ростомії із використанням застібки-блискавки леталь
ність знизилася до 31 %, а після поетапного лаважу че
ревної порожнини з уведенням антибіотиків широкого 
спектра дії (цефалоспорини, тієнам, лефлоцин) перед 
операцією — до 20 %.

Летальність при перитоніті залежить від багатьох 
чинників: термінів госпіталізації, передопераційної 
підготовки, своєчасного проведення оперативного 
втручання, його адекватності, поширеності процесу, 
задавненості захворювання, імунологічної реактивнос
ті організму, виду збудника (його вірулентності і пато
генності), віку хворого, супутньої патології, кваліфіка
ції хірурга й анестезіолога, проведеної терапії.

У клінічній лікарні № 6 м. Києва проведено аналіз 
лікування 1723 хворих із перитонітом різного похо
дження. Місцевий перитоніт діагностовано у 36,2 % 
хворих, місцевий відмежований — у 13,6 %, дифуз
ний — у 18,5 %, розлитий — у 19,8 % і загальний — в 
11,8 % хворих.

Реактивна стадія перитоніту спостерігалася у 43 % 
хворих, токсична — у 48,2 %, термінальна — у 8,7 %.

Померло 170 хворих. Загальна летальність станови
ла 9,86 %. При місцевому перитоніті летальність стано
вила 1,7 %, при дифузному — 3,2 %, при розлитому й 
загальному — 26,8 %.

Серед осіб віком до 21 року не зареєстровано смер
тельних випадків; у віковій групі 21—60 років померло 
50 (29,5 %) хворих, тоді як серед осіб віком понад 60 
років — померло 120 (70,5 %) хворих. Висока леталь
ність у групі осіб похилого і старечого віку пояснюєть
ся тим, що з прогресуванням процесу до порочного 
кола змін гомеостазу залучаються всі органи й системи, 
швидко розвивається поліорганна недостатність. У па
цієнтів цієї вікової групи на тлі обмеженої адаптації ор
ганізму до порушення фізіологічних процесів поліор
ганна недостатність виникає дуже швидко, а декомпен
сація може настати вже через кілька годин від початку 
захворювання.

Слід зазначити високу летальність в 1-у добу від по
чатку перитоніту. Із 170 хворих 39 (20,9 %) померло 
протягом 1-ї доби. Ці показники корелюють із пізньою 
госпіталізацією хворих.

Згідно з результатами проведеного аналізу, основні 
причини летальності при перитоніті — прогресивний 
ендотоксикоз (74,3 %) і гнійно-септичні ускладнення 

(79,8 %), що призводять до поліорганної недостат
ності.

Летальність у реактивній стадії розлитого і загально
го перитоніту становила 9,1 %, у токсичній і терміналь
ній — 33,9 %. Летальний наслідок у групі хворих із роз
литим і загальним перитонітом у реактивній стадії був 
зумовлений переважно ускладненнями з боку серце
во-судинної системи, легень, а також стресовими ви
разками органів травлення, що супроводжувалися 
шлунково-кишковими кровотечами, ускладненнями 
супутніх захворювань тощо.

Комплексне лікування хворих на перитоніт із засто
суванням активних методів (лапаростомія з подальши
ми програмованими санаціями черевної порожнини) 
дало змогу знизити летальність в 1,3 раза, при задавне
них формах перитоніту — в 1,4 раза.

Таким чином, висока летальність унаслідок пери
тоніту зумовлена низкою чинників: пізнім звернен
ням хворих по медичну допомогу, збільшенням кіль
кості серед хворих осіб похилого і старечого віку, діа
гностичними помилками на різних етапах надання 
медичної допомоги, недостатньою ефективністю ан- 
тибіотикотерапії і розвитком поліорганної недостат
ності.

З огляду на все викладене, для зниження летальнос
ті при перитоніті потрібно:

— своєчасно звертатися по медичну допомогу;
— проводити ранню діагностику гострих хірургіч

них захворювань органів черевної порожнини і своє
часну госпіталізацію таких хворих;

— проводити адекватну інтенсивну передопераційну 
підготовку;

— здійснювати своєчасне й адекватне оперативне 
втручання;

— призначати інтенсивне комплексне лікування в 
післяопераційний період;

— здійснювати профілактику гнійно-септичних 
ускладнень, ускладнень супутніх захворювань;

— упроваджувати сучасні високоефективні методи 
лікування перитоніту та його ускладнень.

ЗАКРИТА ТРАВМА ЖИВОТА

Закрита травма живота — ушкодження органів че
ревної порожнини та заочеревинного простору без по
рушення цілості покривних тканин передньої черевної 
стінки, бічних відділів живота і поперекової ділянки. У 
клінічній практиці замість терміна «закриті ушкоджен
ня живота» іноді використовують інший — «тупа трав
ма живота».

Останніми роками, за даними ВООЗ, серед причин 
смерті дорослого населення травматизм посідає третє 
місце після серцево-судинних та онкологічних захво
рювань, а в дітей — перше місце. Довгострокові про
гнози наслідків травматизму, згідно з результатами до
сліджень провідних наукових закладів світу, є вкрай 
невтішними.

Надзвичайно швидко зростає і тяжкість ушкоджень 
у випадку поєднаної травми. А кількість постраждалих 
з ушкодженнями органів черевної порожнини продов
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жує неупинно зростати. Як казав М.1. Пирогов: «Ні 
одна порожнина не представляє такої різноманітності і 
таких труднощів у діагностиці ушкоджень, як черевна». 
Через це особливе місце в категорії травматизму слід 
відвести саме закритим ушкодженням живота.

Закрита травма живота — досить поширена пробле
ма. За даними В.І. Філіна, серед пацієнтів із тяжкою 
механічною травмою ушкодження живота трапляється 
в 15,5 %, а з урахуванням поєднаних травм — у 19,8 % 
випадків.

За даними літератури, смертність при закритих по
єднаних травмах живота сягає 78,2 %. Одними з ос
новних причин закритих травм живота мирного часу 
були й залишаються ДТП (понад 54—68 %) і кататрав- 
ми (до 26,5 %). Виділяють дві основні групи ушко
джень живота — проникні та непроникні, а в кожному 
конкретному випадку розрізняють ушкодження органів 
черевної порожнини (печінка, селезінка, тонка й тов
ста кишки та брижа, шлунок, діафрагма) і заочеревин- 
ного простору (великі судини, дванадцятипала кишка, 
нирки, підшлункова залоза). Н. Цибуляк наводить таку 
статистику ушкоджень органів черевної порожнини та 
заочеревинного простору у хворих із закритою травмою 
живота: перше місце за частотою ушкоджень посідають 
розриви селезінки (26,2 %), друге — розриви нирки 
(24,2 %), третє — розриви тонкої кишки і брижі 
(16,2 %), четверте — розриви печінки (15,6 %); леталь
ність при закритій травмі живота в середньому стано
вить ЗО %.

Класифікація. Код МКХ-10: S30—S39 Травма жи
вота.

Закриті ушкодження органів черевної порожнини 
поділяють на такі види:

І. За анатомічними особливостями:
1. Ушкодження черевної стінки.
2. Ушкодження органів черевної порожнини:
а) порожнистих;
б) паренхіматозних:
• одномоментні, або однофазні, — відбуваються без

посередньо після травми;
• двомоментні, або двофазні, — виникають через 

кілька годин (днів) після травми.
Двофазні розриви спостерігаються при утворенні ге

матоми за збереження цілості капсули. Потім через 
кілька годин або днів під впливом фізичного напружен
ня (часто незначного) відбувається розрив капсули і ви
никає кровотеча.

3. Ушкодження заочеревинного простору.
II. За характером травми:
1. Ізольовані — ушкодження будь-якого органа.
2. Множинні — ушкодження одного органа в кіль

кох місцях.
3. Поєднані (політравма) — ушкодження під дією 

механічної сили двох або кількох органів різних порож
нин або одночасне ушкодження внутрішнього органа 
та опорно-рухового апарату, що супроводжується озна
ками шоку.

4. Комбіновані —ушкодження живота та інших ді
лянок тіла внаслідок дії двох або кількох травмівних 
чинників.

III. Залежно від травмівного чинника:

• удар у живіт твердим предметом;
• здавлення живота;
• падіння з висоти;
• обвал;
• дія вибухової хвилі тощо.
Ступінь травми може залежати від низки чинників:
— сили травмівного агента (що сильніше його дія, 

то більші зміни відбуваються в організмі);
— фізіологічного стану передньої черевної стінки в 

момент одержання травми (якщо вона розслаблена, 
більш вірогідне травмування внутрішніх органів);

— анатомо-фізіологічного стану ушкодженого орга
на: ушкодження порожнистих органів (шлунок, кишки, 
сечовий міхур) відбувається частіше в разі їх перепов
нення, а паренхіматозних органів — у разі патологічних 
змін до травми;

— розташування органів у черевній порожнині: пе
чінка і селезінка травмуються частіше, глибше розта
шована підшлункова залоза — рідше.

Варто зазначити, що шок може розвинутися навіть 
без ушкодження внутрішніх органів, унаслідок сильно
го удару в надчеревну ділянку через травмування че
ревного (сонячного) сплетення.

Клінічна картина. Виділяють дві групи постраждалих 
із травмою живота:

1. Із клінічною картиною гострої крововтрати та ге
морагічного шоку. У цьому випадку превалює геморагіч
ний синдром, який виникає при розриві паренхіматоз
них органів: печінки, селезінки, підшлункової залози, 
нирок, а також кишки і брижі. Клінічно він проявля
ється помірним болем у животі, що іррадіює у праве 
або ліве плече, тахікардією, блідістю шкіри, відчуттям 
спраги, повільним наростанням артеріальної гіпотензії, 
запамороченням і непритомністю. Вираженість цих 
симптомів залежить від віку пацієнта, швидкості кро
вовтрати.

Позитивними є симптоми Хедрі (поява болю в ліво
му підребер’ї в разі натискання на груднину — при 
травмі селезінки, у правому підребер’ї — при травмі 
печінки), симптом Куллена, або голубого пупка (що 
може виникати при гемоперитонеумі), симптом Кулен- 
кампффа (біль під час пальпації м’якого живота), симп
том Розанова, або івана-покивана (виникає внаслідок 
подразнення діафрагми кров’ю чи іншою біологічною 
рідиною, при значній внутрішньочеревній кровотечі).

2. Із симптоматикою ушкоджень порожнистих ор
ганів на тлі наростання ознак перитоніту та ендоген
ної інтоксикації. У цьому випадку розвивається пери- 
тонеальний синдром, що характеризується розлитим 
болем по всьому животу, який у стані спокою повні
стю не зникає та посилюється при глибокому вдиху і 
кашлі. Протягом наступних годин біль наростає, а по
тім настає період уявного поліпшення, який проявля
ється зменшенням болю за наявного напруження м’я
зів передньої черевної стінки. Він триває близько 5— 
6 год та змінюється на клінічну картину вираженого 
перитоніту:

— з’являються симптоми подразнення очеревини;
— зникає перистальтика;
— визначається симптом Федерічі (вислуховування 

тонів серця під час аускультації черевної порожнини);

80
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— біль стає дифузним;
— домінують ознаки інтоксикації: ейфорія, тахікар

дія, підвищення температури тіла, блювання та ін.
Додатково виділяють ще одну групу постражда- 

лих — із порушенням цілості сечового міхура, для яких 
характерний млявий перебіг перитоніту з утворенням 
сечових запливів у клітковинні простори таза.

Також надзвичайно важливо розрізняти такі понят
тя, як тяжкість ушкодження, тяжкість стану та тяжкість 
травми.

Тяжкість ушкодження — це анатомічна характерис
тика травми, що визначається характером, локаліза
цією і розміром анатомічного дефекту.

Тяжкість стану — це функціональна характеристи
ка життєво важливих систем у цілому.

Тяжкість травми — це комплексне поняття, що 
об’єднує як тяжкість ушкодження (анатомічний суб
страт), так і тяжкість стану (функціональний субстрат).

Саме недостатньо повне оцінювання вищеописаних 
понять, їх ототожнювання може стати причиною не
припустимих тактичних помилок у лікуванні хворих із 
закритою травмою живота.

Тому при тяжкій травмі та вираженій клінічній кар
тині внутрішньочеревної катастрофи фахівцям з меди
цини невідкладних станів не рекомендують виконувати 
додаткові діагностичні дослідження та маніпуляції, що 
може призвести до невиправданої втрати часу.

Окремі види травм живота

УШКОДЖЕННЯ ПЕРЕДНЬОЇ ЧЕРЕВНОЇ СТІНКИ 
трапляються найчастіше (приблизно у 29—42 % випад
ків закритої травми живота) і можуть поєднуватися з 
будь-якою травмою органів черевної порожнини.

Клінічна картина і діагностика. Ушкодження перед
ньої черевної стінки можуть мати різноманітну клініч
ну картину та навіть симулювати ушкодження внутріш
ніх органів (при розривах м’язів). Найчастіше проявля
ються різким болем, напруженням м’язів черевного 
пресу (інколи — псевдоперитонеальним синдромом). 
Гематому в товщі передньої черевної стінки можна 
сплутати із внутрішньочеревним утворенням. З метою 
диференціальної діагностики хворому пропонують на
пружити передню черевну стінку: внутрішньочеревне 
утворення при цьому перестає визначатися, внутріш- 
ньостінкове — ще більше контурується.

УШКОДЖЕННЯ ПЕЧІНКИ. Частота ушкоджень пе
чінки при закритій травмі живота значно варіює і за 
даними різних авторів може становити від 9,2 до 36 %.

Класифікація. Розрізняють такі види ушкоджень.
І. За етіологією:
1. Закриті ізольовані ушкодження печінки при трав

мі живота.
2. Закриті ушкодження патологічно зміненої печінки.
3. Ушкодження печінки при поєднаних травмах.
II. За клінічним перебігом:
1. Типова форма.
2. Атипова форма.
III. За локалізацією:
1. Поверхневі або глибокі гематоми без порушення

цілості капсули.

2. Ушкодження печінки з порушенням цілості кап
сули:

а) тріщини;
б) розчавлення або відрив окремих ділянок;
в) поєднані ушкодження печінки, позапечінкових 

жовчних проток та інших органів.
Клінічна картина і діагностика. До найчастіших ознак 

ушкодження печінки належать:
— шок (геморагічний),
— кровотеча,
— перитоніт.
Стан хворого зазвичай тяжкий. Типовими є такі 

симптоми: короткочасна непритомність, запаморочен
ня, потемніння в очах, різка загальна слабість, нудота, 
блювання, біль у животі. Під час об’єктивного обстежен
ня виявляють блідість і ціаноз шкіри та слизових оболо
нок, холодний піт, зниження АТ, тахікардію, збудження, 
симптом Хедрі та симптом пупка (біль під час натискан
ня на пупок і зміщення його донизу, що зумовлено на
тягуванням круглої та серпоподібної зв’язок печінки).

Верифікуючи діагноз, також враховують непрямі 
ознаки ушкодження печінки — подряпини в ділянці 
правого підребер’я, переломи ребер, утруднене дихан
ня, посилення болю на вдиху, іррадіація болю в шию та 
праве плече, здуття живота, відсутність перистальтики.

Слід мати на увазі, що у хворих із крововтратою 
близько 700—1600 мл під час перкусії виявляють при
туплення у бічних ділянках живота.

Пальпаторно визначають позитивний симптом Дми- 
трука (біль під час поштовхоподібного натискання на 
нижні відділи грудної клітки), Куленкампффа, пізні
ше — Щоткіна—Блюмберга, що свідчить про наростан
ня ознак перитоніту.

Основне завдання лікаря медицини невідкладних 
станів — виявлення ознак внутрішньочеревної крово
течі під час огляду хворих із підозрою на закриту трав
му живота.

УШКОДЖЕННЯ СЕЛЕЗІНКИ. Одним із найчастіше 
ушкоджуваних органів черевної порожнини є селезін
ка, на яку припадає від 20 до 40,5 % закритих травм че
ревної порожнини залежно від віку пацієнтів.

Класифікація. Виділяють такі форми:
1. Розрив паренхіми без ушкодження капсули (кон

тузія селезінки).
2. Розрив капсули без суттєвого ушкодження парен

хіми.
3. Розрив паренхіми та капсули селезінки (одномо-

ментний розрив).
4. Розрив паренхіми з подальшим розривом капсули

(двомоментний, або латентний розрив).
5. Відрив селезінки.
Клінічна картина і діагностика. Клінічні прояви одно

моментного розриву селезінки значно виражені. Як і при 
травмах печінки, розвиваються симптоми внутрішньо
черевної кровотечі, геморагічного шоку (пульс слаб
кий, частий, АТ знижений) та подразнення очеревини.

До патогномонічних симптомів належать тахікардія 
та блідість шкіри (у 72—87 % випадків); симптом Гейне- 
ке—Лежара — поява метеоризму в перші години після 
травми; симптом Раздольського — болючість під час 
перкусії в лівому підребер’ї (позитивний у 54—59 %); 
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Розділ 4

симптом Розанова (івана-покивана) — при спробі по
вернути хворого (який лежить на лівому боці з підтягну
тими до живота стегнами) на спину або на другий бік він 
одразу перевертається і набуває попереднього положен
ня; біль у надчеревній ділянці зліва, який іррадіює у ліве 
плече та лопатку; часто — «раннє» блювання й осла
блення кишкових шумів; симптом Куленкампффа — 
болючість під час пальпації та перкусії лівої половини 
живота при м’якій передній черевній стінці, що пізніше 
може переходити в симптом Щоткіна—Блюмберга.

Під час перкусії виявляють розширення меж селе
зінки; може бути позитивним симптом Піттса—Бел- 
ленса—Томайєра — тупий перкуторний звук у лівій по
ловині черевної порожнини, який не зміщується при 
зміні положення хворого.

Іноді бувають позитивними:
— симптом Білліса—Грайгесбі — посилення болю 

до нестерпного в положенні лежачи на спині;
— симптом Вайнерта — хірург охоплює поперекову 

ділянку чотирма пальцями з обох боків; під час пальпа
ції великими пальцями в підребер’ях справа визнача
ють податливі тканини, а зліва — резистентні, болючі;

— симптом Зегессера — лівобічний френікус-симп- 
том (натискання на ділянку проходження діафрагмаль- 
ного нерва на шиї спричинює різкий біль під ребровою 
дугою);

— симптом Кера І — сильний біль у лівому плечо
вому суглобі, який виникає в положенні лежачи з під
нятими ногами або опущеною головою;

— симптом Джойса — тупий перкуторний звук у 
бічних ділянках живота, що не зміщується в разі повер
тання хворого на бік;

— симптом Белленса (ще одна вірогідна ознака роз
риву селезінки) — перкуторний тимпаніт у правій по
ловині живота у хворого, який лежить на лівому боці.

При застарілих розривах селезінки спостерігається 
субікгеричність склер.

УШКОДЖЕННЯ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ при за
критій травмі живота виникають не дуже часто (до 
5,7 %), але є надзвичайно складними в діагностиці та 
лікуванні.

Етіологія. Закриті ушкодження підшлункової залози 
можуть бути результатом прямого впливу значної сили 
на живіт (падіння з висоти, удари під час автомобіль
них або мотоциклетних катастроф), а іноді — зовсім 
незначних ударів кулаком або яким-небудь предметом 
нижче ребрової дуги (особливо якщо м’язи живота 
були розслаблені). Найчастіше ушкодження відбуваєть
ся в ділянці, де підшлункова залоза огинає хребет. У ді
тей характерним є забій при падінні з велосипеда. Та
кож описано випадки, коли надсильне згинання тіла і 
спортивні травми ставали причиною ушкодження 
підшлункової залози.

Класифікація. Виділяють такі форми:
І. За глибиною ушкодження:
1. Розчавлення та відрив частини підшлункової за

лози.
2. Повний розрив.
3. Частковий розрив.
4. Розрив капсули.
5. Під капсульна гематома.

6. Забій і набряк підшлункової залози.
II. За анатомічною локалізацією:
1. Ушкодження головки.
2. Ушкодження тіла.
3. Ушкодження хвоста підшлункової залози.
Клінічна картина і діагностика. Діагностика закритих 

травм підшлункової залози вкрай тяжка. У зв’язку з 
цим спостерігається значна розбіжність між діагнозами 
бригад екстреної медичної допомоги, попередніми діа
гнозами лікарів приймального відділення та остаточни
ми клінічними діагнозами хірургів/політравматологів, 
встановленими після операції.

Найбільш постійною ознакою травми підшлункової 
залози на догоспітальному та ранньому госпітальному 
етапах є біль у надчеревній ділянці — від ледь відчут
ного до нестерпно пекучого. Зазвичай він постійний, 
оперізувального характеру, з іррадіацією вліво, вгору та 
в спину. Навіть при незначних підкапсульних кровови
ливах клінічна картина нерідко проявляється шоком. 
Біль посилюється в положенні лежачи на спині, а в по
ложенні із зігнутими колінами дещо зменшується, що 
зумовлено натягуванням капсули підшлункової залози.

Нерідко спостерігається двофазність клінічної кар
тини, коли на тлі задовільного стану раптово розвива
ється картина гострого живота. При цьому загальний 
стан хворих різко погіршується, відзначаються знижен
ня АТ, тахікардія, сухість язика, висока температура 
тіла — ознаки тяжкої інтоксикації. Унаслідок травми 
розвиваються панкреатит та ферментативний перито
ніт, до якого з часом можливе приєднання бактерійно
го компонента.

Основні ознаки ушкодження підшлункової залози:
— інтенсивний біль у верхньому відділі живота опе

різувального характеру;
— виражені ознаки шоку;
— підвищення рівня амілази в сечі.
УШКОДЖЕННЯ ШЛУНКА. За даними зарубіжних 

авторів, ушкодження шлунка становлять близько 0,9— 
5,1 % закритих травм черевної порожнини.

Класифікація. Розриви шлунка можуть бути:
• неповними (розриви серозної, м’язової або сли

зової оболонки різного ступеня та глибини без сполу
чення просвіту шлунка з черевною порожниною);

• повними (одночасне ушкодження всіх оболонок 
шлунка);

• двофазними (у разі неповного розриву і прогре
сування розладів мікроциркуляції в ураженій ділянці 
відбувається некроз усієї товщі стінки з наступною 
перфорацією).

Клінічна картина і діагностика. Клінічні прояви розри
ву шлунка подібні до таких при проривній виразці. Стан 
хворих тяжкий. Вони скаржаться на різкий біль у живо
ті, блювання з домішкою свіжої крові. При безпосеред
ньому ударі в живіт на передній черевній стінці наявні 
крововиливи та подряпини. Виникає тахікардія, АТ зни
жується. Живіт не бере участі в акті дихання. Під час 
пальпації — черевна стінка дошкоподібно напружена, 
різко болюча; симптом Щоткіна—Блюмберга різко пози
тивний, перистальтика млява. Характерні пневмоперито- 
неум (зникнення печінкової тупості) та зникнення газо
вого міхура у шлунку.
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

УШКОДЖЕННЯ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ. За 
даними різних авторів, травми дванадцятипалої кишки 
трапляються із частотою 5,3—И ,7 % при закритій трав
мі живота.

Етіологія. Попри те що дванадцятипала кишка до
бре захищена м’язами, хребтом та сусідніми органами, 
її обмежена рухомість є передумовою ушкодження. 
Найчастішою причиною ушкоджень дванадцятипалої 
кишки є автодорожня травма.

Класифікація. Виділяють такі форми:
І. За характером ушкодження.
1. Забій стінки дванадцятипалої кишки.
2. Забій стінки з ізольованими гематомами.
3. Розрив серозної та м’язової оболонки зі збере

женням цілості слизової оболонки.
4. Повний розрив.
5. Відрив дванадцятипалої кишки із заочеревинною 

гематомою.
II. За локалізацією:
• у ділянці переходу дванадцятипалої кишки в по

рожню кишку;
• у ділянці впадіння протоків підшлункової залози;
• у ділянці, суміжній із воротарем.
III. По відношенню до очеревини:
1. Внутрішньоочеревинні розриви дванадцятипалої 

кишки.
2. Заочеревинні розриви:
а) з ураженням нутрощевого листка очеревини;
б) без ураження нутрощевого листка очеревини.
Клінічна картина і діагностика. Симптоматика зале

жить від поширеності травми та цілості нутрощевого 
листка очеревини.

При внутріиіньоочеревинному розриві дванадцятипа
лої кишки клінічна картина зумовлена виникненням 
перитонеального і, деякою мірою, геморагічного син
дромів. Хворі скаржаться на різкий біль у надчерев’ї і 
правому підребер’ї з іррадіацією в праве плече. Харак
терні тахікардія, різке зниження АТ. М’язи живота на
пружені. Згодом розвивається картина перитоніту.

Під час рентгенологічного дослідження виявляють 
вільний газ у черевній порожнині.

Набагато складніше діагностувати заочеревинні розри
ви. Розрізняють три типи клінічних проявів розриву зао- 
черевинної частини дванадцятипалої кишки:

1) розвиток перитоніту (у разі поєднаного ушко
дження інших органів черевної порожнини або пору
шення цілості нутрощевого листка очеревини);

2) повільне наростання перитонеального синдро
му — через 12—15 год;

3) поява ознак внутрішньо- або заочеревинної пато
логії через 3—4 дні (після прихованого періоду).

Хворі скаржаться на біль у правому підребер’ї, який 
іррадіює у поперекову ділянку, обидва яєчка (симптом 
Батлера—Карлсона). Під час ректального пальцевого 
обстеження болючості не виявляють, але в період роз
палу захворювання можна відчути крепітацію у перед- 
крижовому просторі (симптом Батлера), зумовлену ем
фіземою, яка поширилася на заочеревинний простір. 
Також можлива підшкірна емфізема поперекової ді
лянки.

За умови цілості нутрощевого листка очеревини 
вміст дванадцятипалої кишки потрапляє в заочеревин- 
ну клітковину, що спричинює виражені прояви ендо
генної інтоксикації.

Для заочеревинних розривів характерний симптом 
Канавела — повторне блювання, наростання ознак ін
токсикації та септичний стан хворого при м’якому жи
воті після травми. Такі прояви зумовлені розвитком 
флегмони заочеревинного простору.

УШКОДЖЕННЯ ТОНКОЇ КИШКИ. За різними да
ними, частота травм тонкої кишки серед травм травно
го каналу варіює від 40 до 69 %, а у структурі закритої 
травми живота вона становить до 19,5 % усіх ушко
джень. Летальність при цих ушкодженнях сягає 15,0— 
26,2 %.

Етіологія і патогенез. Найчастішими причинами уш
коджень тонкої кишки є удар у живіт, транспортна 
травма, падіння з висоти. Розриви тонкої кишки часто 
виникають у хворих із грижами навіть при незначній 
травмі.

Переважно розриви локалізуються в початковому 
відділі порожньої кишки та термінальному відділі здух
винної кишки. Така локалізація зумовлена тим, що в 
цих ділянках тонка кишка фіксована і внаслідок меха
нічного впливу спостерігається ефект замкнутої петлі з 
різким підвищенням внутрішньокишкового тиску.

Класифікація. Виділяють такі форми:
1. Повний розрив тонкої кишки.
2. Розчавлення.
3. Частковий надрив (десерозування).
4. Гематома (субсерозна, субмукозна).
5. Розрив брижі:
а) з порушенням кровообігу;
б) без порушення кровообігу.
Клінічна картина і діагностика. Клінічна картина ушко

джень тонкої кишки різноманітна і залежить від лока
лізації, характеру, ступеня ураження кишки, його по
єднання з ушкодженнями інших органів та часу, що 
минув від моменту травми. З перших годин після роз
риву кишки у постраждалих виявляють симптоми го
строго живота, перитоніту: розлитий біль, обмеження 
екскурсій передньої черевної стінки, напруження м’я
зів живота, зникнення або зменшення печінкової тупо
сті, симптоми подразнення очеревини. Язик сухий, об
кладений, виникає блювання. Пульс частий, АТ зни
жений. Можливе підвищення температури тіла. Під час 
об’єктивного обстеження хворих фахівцям з медицини 
невідкладних станів надзвичайно важливо звертати 
увагу на так звані малі ознаки: ушкодження шкіри, на
явність гематоми, обмеження екскурсій передньої че
ревної стінки та переважання грудного типу дихання.

Досить складно діагностувати ушкодження тонкої 
кишки, які не супроводжуються порушенням цілості її 
стінки (забій та відрив брижі), у перші години після 
травми. Це зумовлено тим, що біль поступово вщухає і 
відбувається тимчасова компенсація, а з часом розви
вається перитоніт або непрохідність кишок на тлі деге
неративних змін у стінці кишки. У таких випадках діа
гноз ушкодження тонкої кишки частіше встановлюють 
під час операції.
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Розділ 4

Кровотеча з брижі може бути значною, але нерідко 
припиняється самостійно.

УШКОДЖЕННЯ ТОВСТОЇ КИШКИ виникають у 
майже 10,2 % випадків закритих травм живота.

Класифікація. Виділяють такі форми:
1. За характером ушкодження:
1. Проникне.
2. Непроникне.
II. За локалізацією: ушкодження сліпої кишки, вис

хідної ободової кишки, поперечної ободової кишки, 
низхідної ободової кишки, сигмоподібної кишки, пря
мої кишки.

III. По відношенню до очеревини:
1. Внутрішньоочеревинні.
2. Позаочеревинні.
Клінічна картина і діагностика. При внутрішньооче- 

ревинних ушкодженнях товстої кишки клінічна карти
на відповідатиме такій при дифузному каловому пери
тоніті: ознаки загальної інтоксикації (прискорення 
пульсу, сухість язика та слизових оболонок), різкий ло
кальний біль у животі, що з часом поширюється на всі 
його ділянки. Характерні симптоми Вінтера (відсут
ність дихальних рухів передньої черевної стінки), наро
стання напруження передньої черевної стінки, пози
тивний симптом Щоткіна—Блюмберга, зникнення 
кишкових шумів та печінкової тупості, притуплення 
перкуторного звуку у бічних ділянках живота.

УШКОДЖЕННЯ СЕЧОВОГО МІХУРА. Закриті ушко
дження сечового міхура виявляють у 12—20 % випадків 
травм органів черевної порожнини.

Класифікація. Розрізняють такі види ушкодження:
1. Забій сечового міхура.
2. Внутрішньоочеревинні розриви сечового міхура

унаслідок прямого удару в надлобкову ділянку.
3. Заочеревинні розриви сечового міхура (найчасті

ше виникають при поєднаних травмах, зумовлених 
ушкодженням кісток таза).

Клінічна картина і діагностика. Внутрішньоочеревинні 
розриви сечового міхура характеризуються болем пере
важно в нижній частині живота та незначно виражени
ми симптомами подразнення очеревини. Провідним 
симптомом (особливо на початку захворювання) є роз
лади сечовипускання, які можуть бути надзвичайно 
різноманітними: позиви до сечовипускання, що нага
дують тенезми, затримка виділення сечі. Виникає від
чуття повноти внизу живота внаслідок наявності там 
вільної сечі. Виражена картина сечового перитоніту 
розвивається протягом 12—18 год. Під час катетериза
ції сечового міхура можна одержати незначну кількість 
сечі з домішкою крові.

Варто зауважити, що розлади сечовипускання мо
жуть спонтанно припинитися у разі прикриття дефекту 
сечового міхура петлею кишки чи великим чепцем.

При заочеревинних розривах сечового міхура, що за
звичай поєднуються з переломами кісток таза, перева
жають розлади сечовипускання (дизурія, макрогемату- 
рія) на тлі розлитого болю в гіпогастрії та поперековій 
ділянці, який часто іррадіює в пряму кишку, статевий 
член, промежину. Перитонеальний синдром відсутній.

ДІАГНОСТИЧНА ТА ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА 
ПРИ ЗАКРИТИХ УШКОДЖЕННЯХ ОРГАНІВ 
ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ

Особливості діагностики та лікування закритої трав
ми живота:

1. Закриту травму живота необхідно виключити в
кожного хворого після автодорожньої, виробничої, по
бутової чи спортивної травми.

2. Доволі частими є поєднані ушкодження, що
утруднює діагностику й обстеження хворого.

3. Складність діагностики травм органів черевної
порожнини та заочеревинного простору підвищується і 
внаслідок поступового розвитку симптоматики.

4. В особливо тяжких випадках на догоспітальному
та ранньому госпітальному етапах необхідно проводити 
реанімаційні заходи та інтенсивну терапію, а також до
ступні діагностичні дослідження.

З метою зменшення діагностичних і тактичних по
милок під час лікування закритої травми живота, згід
но з Наказом МОЗ України «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів зі 
стандартизації екстреної медичної допомоги» № 34 від 
15.01.2014 р. та Наказом МОЗ України «Про затвер
дження протоколів надання медичної допомоги за 
спеціальністю «Медицина невідкладних станів» від 
№ 24 17.01.2005 р., розроблено і впроваджено уніфіко
ваний клінічний протокол надання екстреної медич
ної допомоги хворим із підозрою на закриту травму 
живота.

Опитування хворого для з’ясування обставин і меха
нізму травми (тупий удар, падіння з висоти, наїзд авто
мобіля та ін.).

1. Зібрати анамнез захворювання: встановити наяв
ність сторонніх тіл, ран, саден, гематом на передній че
ревній стінці; визначити характер болю, його локаліза
цію та іррадіацію, час виникнення та його зв’язок з 
можливою травмою або фізичним навантаженням; 
з’ясувати вид, механізм та обставини травми, дізнати
ся, чи була спроба купірувати біль за допомогою знебо
лювальних препаратів та ефективність цієї спроби; 
звернути увагу на наявність задишки.

2. Зібрати анамнез життя: з’ясувати, які лікарські
засоби вживає постраждалий щоденно; які лікарські 
засоби постраждалий уживав до прибуття бригади екс
треної (швидкої) медичної допомоги; встановити наяв
ність чинників ризику серцево-судинних захворювань 
(тютюнокуріння, цукровий діабет, гіперхолестерине- 
мія); виявити інші супутні захворювання (порушення 
серцевого ритму, мозкового кровообігу, онкологічні 
захворювання, виразка шлунка і дванадцятипалої киш
ки, захворювання крові та наявність кровотеч у мину
лому, хронічне обструктивне захворювання легень 
тощо).

3. Зібрати загальний алергологічний анамнез та
з’ясувати, чи є алергійні реакції на лікарські засоби.

4. З’ясувати, чи хворіє постраждалий на гепатит, ту
беркульоз, венеричні захворювання.
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Об’єктивний статус:
1. Оглянути хворого з метою виявлення непрямих

ознак ушкодження (рани, подряпини, крововиливи на 
передній черевній стінці та в поперековій ділянці), 
звернути увагу на положення хворого.

2. Оцінити загальний стан і життєво важливі функ
ції (свідомість, дихання, кровообіг) за алгоритмом 
ABCDE, за потреби — усунути розлади дихання і кро
вообігу.

3. За відсутності протипоказань — продовжити огляд
хворого, звернувши увагу на колір і вологість шкіри, 
наявність набухання шийних вен, заповнення перифе
ричних капілярів, більш детально оглянути шкірний 
покрив (наявність ран, сторонніх тіл передньої черев
ної стінки або цяткових крововиливів на черевній 
стінці, у поперековій ділянці) та виявити ознаки кро
вотечі.

4. Оцінити стан серцево-судинної і дихальної сис
тем: визначити частоту та характер пульсу, частоту ди
хання, виміряти АТ на обох руках, визначити межі сер
ця, провести аускультацію серця, легень, судин шиї, 
точок проекції ниркових артерій.

5. З урахуванням результатів огляду дати заключну
оцінку стану хворого, зосередившись на виявленні 
трьох основних травматичних синдромів — шокового, 
геморагічного, перитонеального; визначити перева
жання будь-якого з них. Слід мати на увазі, що в бага
тьох постраждалих із травмами живота під час обсте
ження відхилень від нормальних показників може не 
бути.

6. За можливості — застосовувати повний обсяг ін
струментальних досліджень, доступних на догоспіталь
ному етапі (реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях, пуль- 
соксиметрія).

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ

1. Усіх постраждалих із підозрою на травму живота
незалежно від статі, віку та інших чинників необхідно 
якнайшвидше госпіталізувати. У закладах охорони здо
ров’я потрібно взяти медичну документацію та попе
редні кардіограми постраждалого:

— для зменшення навантаження на міокард необ
хідно обмежити фізичне навантаження постраждалого, 
забезпечити повний психологічний спокій, не дозволя
ти йому самостійно пересуватись;

— транспортування постраждалого здійснювати на 
ношах у положенні лежачи на спині з трохи піднятою 
головою;

— госпіталізувати постраждалих у відділення екс
треної (невідкладної) медичної допомоги багатопро- 
фільної лікарні, приймальне відділення, безпосередньо 
у відділення інтенсивної терапії, реанімаційне відділен
ня, кардіологічну реанімацію;

— під час транспортування — проводити моніто
ринг стану постраждалого, контроль АТ, ЧСС, частоти 
дихання, ЕКГ та бути готовими до вжиття реанімацій
них заходів.

2. Під час транспортування в стаціонар продовжува
ти виконання лікувальних заходів:

— міхур з льодом (за наявності) на живіт;
— киснева терапія;
— забезпечення венозного доступу всім постражда- 

лим у перші години після травми або в разі виникнен
ня ускладнень. Для цього виконують стандартну вене
пункцію з дотриманням правил асептики й антисепти
ки; катетер, уведений в периферичну вену, фіксують 
пов’язкою.

3. У разі тупої травми живота (та політравми) із пе
реважанням клінічної картини гострої крововтрати не
обхідними заходами є:

— зупинення зовнішньої кровотечі (за її наявності) 
будь-якими доступними методами (джгут за показан
нями, стисна пов’язка, тампонада рани, затискач на 
судину, що кровоточить);

— поповнення ОЦК: пункція і катетеризація від од
нієї до трьох периферичних вен;

— після зупинення кровотечі — внутрішньовенна 
інфузія плазмозамінних розчинів (10 % розчин ГЕК у 
дозі 5—7 мл) зі швидкістю 30—50 мл/кг за 1 год;

— за відсутності ГЕК — струминне внутрішньовен
не введення розчинів електролітів, при цьому об’єм 
інфузій має перевищувати об’єм крововтрати в З— 
4 рази;

— швидкість інфузії при АТ, який не визначаєть
ся, — 250—500 мл/хв (протягом перших 5—7 хв інфузій- 
ної терапії АТ уже можна визначити); надалі швидкість 
інфузії має бути такою, щоб підтримувати рівень АТ 
80—90 мм рт. ст.;

— у разі кровотечі, що триває, — запобігання над
лишковому підвищенню АТ (вище ніж 90 мм рт. ст.);

— за недостатньої ефективності інфузійної тера
пії —5 мл 0,5 % розчину допаміну в 400 мл плазмоза- 
мінного розчину внутрішньовенно, преднізолон до 
30 мг/кг внутрішньовенно;

— оксигенотерапія: протягом перших 15—20 хв — 
100 % кисень через маску наркозного апарата або інгаля
тора, надалі — киснево-повітряна суміш із 40 % кисню;

— уведення анальгетиків припустимо в разі вираже
ного больового синдрому при політравмі (за показан
нями): 2 мл розчину метамізолу натрію 50 % внутріш
ньовенно, або 1 мл морфіну гідрохлориду (налбуфін, 
омнопон) підшкірно (внутрішньом’язово), або кеторо- 
лак 10—30 мг внутрішньовенно (або внутрішньом’я
зово).

ЛАПАРОСКОПІЧНІ ТЕХНОЛОГІЇ В ХІРУРГІЇ 
ГОСТРИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ЧЕРЕВНОЇ 

ПОРОЖНИНИ

Діагностика і лікування гострих хірургічних захво
рювань, попри сучасні досягнення медичної науки, 
були й залишаються складними та відповідальними. В 
ургентних ситуаціях майже завжди існує небезпека — 
або прооперувати хворого, коли в цьому немає потре
би, або не діагностувати гостру хірургічну патологію, 
зумовлюючи тим самим розвиток ускладнень і смерть 
хворого.
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Розділ 4

Поява нових технологій та сучасні вимоги залежно 
від історичного моменту висвітлення інформації дають 
змогу чітко відстежувати недоліки простих загально
вживаних діагностичних способів та методів і після їх 
усунення з урахуванням переваг надалі застосовувати в 
ургентній хірургії, а також широко впроваджувати у 
клінічну практику найсучасніші технології.

Упродовж чверть століття відзначають суттєвий роз
виток лапароскопічної абдомінальної хірургії. Завдяки 
ентузіазму багатьох фахівців створено достатньо вагоме 
підгрунття для впровадження лапароскопічних техно
логій на сучасному етапі розвитку суспільства, що 
сприяє подальшому прагматичному їх застосуванню у 
найрізноманітніших сферах медицини.

Збільшення об’єму невідкладних лапароскопічних 
операцій розширило показання до їх застосування у па
цієнтів похилого та старечого віку зі значним рівнем 
коморбідності. Однак обґрунтоване застосування безга- 
зової чи карбоксиненапруженої лапароскопії, з одного 
боку, дає змогу запобігти тиску на діафрагму, перикард, 
нижню порожнисту вену, але поки що характеризуєть
ся обмеженням інтраабдомінального хірургічного поля, 
чим уповільнює проведення оперативного втручання.

Починаючи з кінця минулого століття, містком між 
відкритими хірургічними втручаннями на органах че
ревної порожнини та лапароскопічними операціями 
було застосування лапароскопічно-асистованих і ману- 
ально-асистованих операцій.

Особливого значення набувають технології впливу 
на структури черевної порожнини під час хірургічного 
втручання (високоінтенсивні лазери, ультразвук, висо
кочастотне електрозварювання біологічних структур 
тощо), адже вони дають змогу оптимізувати зону хірур
гічного втручання, зменшити крововтрату, карбоніза
цію тканин, покращують і прискорюють репаративний 
процес.

Останім часом все більше уваги приділяють техно
логії ЗБ-моделювання, що складається з чотирьох ета
пів (комп’ютерної томографії з верифікацією діагнозу, 
побудови віртуальної моделі, планування оперативного 
втручання та інтраопераційної навігації) та дозволяє 
зменшити частоту інтраопераційних ускладнень у 2— 
З рази, чим значно підвищує ступінь безпечності для 
хворого та створює більш комофртні умови проведення 
хірургічного втручання. Впровадження високотехноло- 
гічних способів лапароскопічних втручань стало під
ставою для створення спеціальних хірургічних стиму
ляторів (віртуальних ендохірургічних тренажерів Lap 
Sim (Surgical Science Inc.). Це покращило підготовку хі
рургів та сприяло прогресуванню технології.

На початку XXI ст. почали застосовувати роботизо
вану систему daVinci для виконання лапароскопічних 
операцій, хоча поки що в ургентній абдомінальній хі
рургії кількість таких операцій незначна. Ще одним ці
кавим та перспективним напрямом розвитку ендохі- 
рургії є NOTES (Natural Orifice Translumenal Endoscopic 
Surgery) — ендоскопічна транслюмінальна хірургія, для 
якої притаманним є використання оперативного досту
пу через природні отвори з наступним виконанням віс- 
церотомії для здійснення підходу до органів черевної 
порожнини. Більшість операцій має гібридний харак

тер, оскільки поєднуються елементи NOTES та лапаро
скопічної техніки. Тому залежно від характеру доступу 
виділяють транслюмінальні лапароскопічно-асистовані 
втручання (тип операцій, основний етап яких (вида
лення органа, створення анастомозу тощо) характери
зується використаням інструментів і ендоскопів, про
ведених через природні отвори пацієнта) та лапароско- 
пічні втручання з транслюмінальною асистенцією (тип 
операцій, основний етап яких (видалення органа, ство
рення анастомозу тощо) виконують за допомогою ін
струментів, проведених через передню черевну стінку, 
а природні отвори використовуються для введення ен
доскопів з метою візуалізаії операційного поля, інстру
ментів для асистенції, або для вилучення видаленого 
органа чи його ділянки.

Одним з перспективних напрямів розвитку ендохі- 
рургії є технологія SILS (Single Incision Laparoscopic 
Surgery) — «хірургія через один прокол», яка є більш 
щадним та косметичним варіантом лапароскопічної 
операції.

Незважаючи на численні особливості лапароскопіч
них та ендоскопічних операцій, що проводяться за но
вими технологіями, їх інструментальне і апаратне осна
щення, всі вони мають виконуватися хірургами з до
триманням основних принципів збереження стандарт
них етапів операцій і принципів самої ендохірургічної 
техніки маніпуляцій. Сучасні ендохірургічні технології 
не замінюють існуючих принципів хірургії, а свідчать 
про нові можливості виконання хірургічних втручань із 
впровадженням технологій новітніх для конкретного 
проміжку часу та будуть використанні для подальшого 
вдосконалення у пошуку кращих і більш оптимальних 
рішень.

З метою оцінити стан органів черевної порожнини в 
багатьох клініках ургентної хірургії в діагностичному 
протоколі і надалі залишається місце для лапароценте
зу («блукального» катетера), який не потребує дорогої 
апаратури і великих затрат часу. Цю хірургічну маніпу
ляцію здійснюють під місцевим знеболюванням через 
невеликий розріз передньої черевної стінки або із за
стосуванням сонографічного устаткування.

Однак слід зазначити, що лапароцентез — це інва- 
зивний метод дослідження, який у 4 % випадків супро
воджується ускладненнями (інфікування рани, гемато
ми, ушкодження тонкої чи товстої кишки, ушкодження 
судин). Ризик ушкодження внутрішніх органів під час 
лапароцентезу підвищується за наявності спайкового 
процесу в черевній порожнині. При переломах кісток 
таза результати лапароцентезу можуть бути хибнопози- 
тивними, а при ушкодженнях заочеревинних органів і 
діафрагми — хибнонегативними. Частота хибнонега- 
тивних і хибнопозитивних результатів лапароцентезу із 
«блукальним» катетером становить 3,6 %. Високою 
специфічністю (89,45 %) характеризується поєднання 
лапароцентезу і діагностичного перитонеального лава
жу. Останній не потребує значного часу (16,7 ± 2,3 хв) 
і складного обладнання (М.Г. Антонюк, 2005).

До суттєвих переваг лапароцентезу належить мож
ливість його виконання у травмованих із нестабільною 
гемодинамікою, тому він є обов’язковим елементом ді
агностичної програми.
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

Техніка виконання. Під місцевою новокаїновою ане
стезією по середній лінії живота на 2 см нижче пупка 
здійснити розріз шкіри і підшкірної жирової кліткови
ни завдовжки 1 см. Однозубим гачком проколоти апо
невроз і підняти його вгору. Троакар зі стилетом увести 
в черевну порожнину, направляючи його під кутом 45°. 
Видалити стилет і ввести прозорий перфорований 
хлорвініловий катетер, за допомогою якого послідовно 
обстежити ділянки правого та лівого підребер’я, обидві 
здухвинні ділянки і порожнину таза («блукальний» ка
тетер).

Останніми роками для виконання лапароцентезу 
почали використовувати лапароскопічні порти зі сти
летом, що захищає органи черевної порожнини від ушко
дження.

Проведення лапароцентезу в ургентному порядку 
щонайменше дає змогу отримати інформацію про ушко
дження порожнистого органа, визначити характер ін- 
траабдомінальної кровотечі (триває чи зупинилася) або 
діагностувати ускладнення основного захворювання у 
вигляді асциту, канцероматозу чи перитоніту.

Якщо при лапароцентезі вмісту з черевної порож
нини не отримали, то результат вважається негатив
ним («суха пункція»). Точність діагностики при лапа
роцентезі безпосередньо залежить від кількості рідини, 
що наявна в черевній порожнині. Її має бути більше 
ніж 300 мл. Експериментальні дослідження показали, 
що за наявності рідини в черевній порожнині об’ємом 
500 мл спостерігається 78 % позитивних пункцій, а 
при 100 мл — 2 %. Для підвищення кількості вдалих 
пункцій деякі вчені пропонують через катетер, уведе
ний у черевну порожнину, нагнітати до 1 л ізотонічно
го розчину (25 мл/кг маси тіла хворого) і після аспіра
ції досліджувати цей уміст за допомогою мікроскопіч
ного чи біохімічного методу (діагностичний перитоне- 
альний лаваж).

Критеріями позитивного оцінювання діагностично
го перитонеального лаважа при лапароцентезі є: 1) ге
матокрит у промивній рідині вище 1—2 %, що відпові
дає 20—30 мл крові на 1000 мл промивної рідини; 2) 
кількість еритроцитів понад 1 млн, а лейкоцитів більше 
500 в 1 мл промивної рідини. Цей прийом допомагає 
виявити невелику кількість крові (до 30—50 мл), що за
звичай накопичується в задніх відділах черевної по
рожнини.

Достовірність результатів лапароцентезу залежить 
не тільки від методики його виконання, а й від пра
вильної інтерпретації отриманих при цьому даних.

Також лапароцентез допомагає верифікувати пер
шопричину патологічного процесу. При перфоратив- 
ній виразці шлунка чи дванадцятипалої кишки після 
додавання до випоту з черевної порожнини краплі йоду 
він набуває синього кольору — проба А.В. Мельникова 
(В.А. Ронин, В.В. Бойко, 2010).

Для виявлення незначної кількості сечі у промивній 
рідині із черевної порожнини застосовують метод роз
кладання сечовини уреазою з наступним визначенням 
аміаку за допомогою відомої реакції з нітратами срібла 
і марганцю.

Наявність незначної кількості жовчі у вмісті черев
ної порожнини верифікують методом Труссо—Розіна. 

Суть методу полягає в тому, що під дією окисника (у 
цьому випадку окисником є 0,5—1 % розчин йоду) бі
лірубін перетворюється на білівердин, який має яскра
во-зелений колір.

К.К. Козлов і співавтори (2003) для виявлення кро
ві в черевній порожнині запропонували бензидинову 
пробу, яка ґрунтується на властивості гемінової групи 
гемоглобіну каталізувати реакцію окиснення бензиди
ну водню пероксидом. Ця проба дає змогу визначити 
сліди крові при розведенні навіть 1 : 5000.

Для оцінювання характеру кровотечі в черевній по
рожнині використовують пробу Рувілуа—Грегуара: от
риману кров поміщають у пробірку; якщо кров згорта
ється — проба позитивна, тобто кровотеча триває; 
якщо кров не згортається — проба негативна, тобто 
кровотеча припинилася.

J.F. Fang і співавтори (1998) з метою діагностики 
ушкоджень порожнистих органів черевної порожнини 
пропонують порівнювати співвідношення лейкоцитів та 
еритроцитів у вмісті черевної порожнини (після введен
ня в неї 1000 мл ізотонічного розчину натрію хлориду) 
й у периферичній крові. Якщо співвідношення однако
ве або перевищує 1, це є показанням до лапаротомії.

Можливі також і псевдонегативні результати лапа
роцентезу. Це пов’язано з тим, що катетери при вве
денні в черевну порожнину через кожух троакара ков
зають по поверхні кишкових петель і великого чепця 
безпосередньо під черевною стінкою і не завжди потра
пляють у відлогі місця черевної порожнини, де пере
важно і накопичується рідина при патологічних станах.

У разі пошкодження внутрішніх органів, що від
межовано обширним спайковим процесом, який не 
сполучається з черевною порожниною, гемоперитоне- 
ум чи кишковий вміст з пошкодженої кишки не завж
ди виявляють за допомогою «шарячого катетера».

Слід мати на увазі, що при підкапсульних пошко
дженнях паренхіматозних органів результати лапаро
центезу також будуть негативні. Інколи катетер може 
закупорюватися згустком крові, що утруднює дослі
дження і дає псевдонегативний результат.

Отже, лапароцентез є досить простим і об’єктивним 
методом дослідження з великою діагностичною досто
вірністю. Водночас треба враховувати, що в разі невід
повідності між клінічною картиною і результатами ла
пароцентезу, при аспірації цукровичної рідини, «сухій 
пункції», при отриманні малої кількості крові необхід
но провести діагностичну лапароскопію, для запобіган
ня діагностичним помилкам.

За відсутності клінічної симптоматики, у разі сум
нівних результатів рентгенологічного й ультразвукового 
досліджень, при неінформаційному лапароцентезі для 
діагностики ушкодження органів черевної порожнини 
рекомендують виконувати лапароскопію, чутливість 
якої становить 90—100 %, а специфічність — 82—86 %.

У сучасних умовах лапароскопія як діагностичний 
метод далеко вийшла за її первинне визначення. Це 
пов’язано з тим, що з метою уточнити причину гострої 
хірургічної патології органів черевної порожнини лапа
роскопію нерідко поєднують із уведенням портів, через 
які за допомогою лапароскопічних інструментів краще 
виявити причину захворювання або його ускладнення.
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Розділ 4

Досвід лапароскопічних втручань свідчить, що на 
сьогодні лапароскопія є початком хірургічної маніпу
ляції, яка встановлює відсутність органічної причини 
патологічного процесу в черевній порожнині чи об’єк- 
тивізує неможливість виконання оперативного втру
чання в інкурабельних хворих. Однак у значної кілько
сті пацієнтів вдається виконати лапароскопічну опера
цію з урахуванням показань.

Показання до лапароскопічної операції:
— відсутність попередніх оперативних втручань на 

органах черевної порожнини;
— не більше ніж два оперативних втручання на ор

ганах черевної порожнини без ускладненого (перито
ніт, нориця, абсцес, евентрація) перебігу післяопера
ційного періоду;

— наявність спайкового процесу в черевній порож
нині І ступеня (І.Є. Верхулецький, Є.І. Верхулецький, 
2009);

— ефективна ендоскопічна зондова декомпресія 
проксимального відділу тонкої кишки;

— перебіг перитоніту за МПІ < 21 бал;
— рівень ВЧТ — не більше ніж 12 мм рт. ст.;
— тяжкість поліорганної недостатності за шкалою 

MODS < 5 балів;
— ступінь гастроінтестинальної недостатності за 

Лозанською шкалою < 6 балів;
— ризик оперативного втручання за ASA — І— 

II ступінь;
— можливість сонографічного доопераційного та ін- 

траопераційного моніторингу;
— можливість застосування (за потреби) кількох мо

ніторів і кількох відеокамер;
— достатній досвід лапароскопічних втручань на ор

ганах черевної порожнини в усіх членів операційної 
бригади.

У 1991 р. гінеколог Мейгос запропонував термін 
«лапароскопічно-асистовані операції»: окремі етапи хі
рургічного лікування виконують лапароскопічно, а не
великий розріз у певній ділянці передньої черевної 
стінки дає змогу виконати складний етап операції че
рез мінілапаротомний доступ.

Залежно від конкретної клінічної ситуації під час 
лапароскопічного втручання можуть виникнути підста
ви для проведення лапароскопічно-асистованих (hand
assistant) оперативних втручань з метою профілактики 
інтраопераційної та інтраабдомінальної ятрогенії чи в 
разі виникнення ускладнень самого оперативного втру
чання.

Показання до проведення лапароскопічно-асистованих 
операцій:

— наявність спайкового процесу в черевній порож
нині I—II ступеня (І.Є. Верхулецький, Є.І. Верхулець
кий, 2009);

— видалення секторальної ділянки щільного спай
кового процесу чи усунення ускладненого перебігу 
власне патологічного процесу;

— неможливість дренування тонкої кишки під час 
лапароскопічного втручання;

— перебіг перитоніту за МПІ < 25 балів;
— рівень ВЧТ — до 15 мм рт. ст.;

— тяжкість поліорганної недостатності за шкалою 
MODS < 7 балів;

— ступінь гастроінтестинальної недостатності за 
Лозанською шкалою < 8 балів;

— наявність технічного забезпечення для проведен
ня лапароскопічно-асистованого втручання;

— як необхідне доповнення лапароскопічного втру
чання для запобігання ятрогенним ускладненням чи 
для їх усунення.

Крім того, з урахуванням об’єктивних показань та 
економічних можливостей розширюються умови засто
сування при гострих захворюваннях органів черевної 
порожнини лапароскопічних втручань через однопор- 
тове введення лапароскопічних інструментів, або 
NOTES-технології (Natural Orifice Transluminal Endoscopic 
Surgery — хірургія через природні отвори організму лю
дини, без розтину передньої черевної стінки): хірургіч
не втручання здійснюють за допомогою лапароскопіч
них інструментів, які вводять через стінку шлунка, зад
нє склепіння піхви.

Можливо, у найближчому майбутньому при ліку
ванні гострих захворювань органів черевної порожни
ни конкуренцію лікарю становитимуть роботи, адже 
роботизація хірургічного процесу швидко прогресує і 
досить широко впроваджується в практику лікування 
хворих не лише абдомінальної патології.

Відеолапароскопічний метод. Лапароскопія як спосіб 
діагностики має більш ніж столітню історію. Обсяг ін
формації, яку вдавалося отримати таким шляхом, по
ступово збільшувався внаслідок технічного вдоскона
лювання оптичних приладів і методик дослідження. 
З’єднавши лапароскоп із відеосистемою, що передава
ла зображення на монітор, французький хірург Р. Мо- 
ret у 1987 р. в Ліоні вперше виконав холецистектомію 
без розкриття черевної порожнини, тим самим ство
ривши передумови для революції в абдомінальній хі
рургії. Результати нової технології настільки вражали, 
що багато хірургів спочатку поставилися до них з недо
вірою. Однак період настороженого ставлення тривав 
недовго. Аналіз накопиченого клінічного матеріалу не
заперечно свідчив про істотні переваги лапароскопіч
ної методики перед традиційним оперативним втру
чанням.

Наявність медичної відеотехніки в лікувальному за
кладі зробила лапароскопію конкурентоспроможною 
традиційному лікувально-діагностичному підходу в хі
рургії гострих захворювань черевної порожнини, а та
кож поставила її на якісно новий рівень.

Переваги відеолапароскопічного методу:
— висока візуалізаційна здатність;
— доступність усіх відділів черевної порожнини для 

ревізії;
— висока інформативність і діагностична вірогід

ність;
— можливість виконувати бімануальні інструмен

тальні дослідження черевної порожнини, що полегшує 
діагностику;

— загальнодоступність зображення на екрані, що 
дає змогу брати участь у діагностичному процесі бага
тьом фахівцям одночасно (консиліум);
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

— можливість здійснювати відеозапис (протоколю
вання) і трансляцію зображення;

— спрощення лікувальних маніпуляцій (санація, 
дренування, блокади тощо) завдяки багаторазовому 
збільшенню зображення;

— можливість завершувати дослідження лапароско- 
пічною операцією;

— зручність у роботі для хірурга, а також належні 
умови для навчання лікарів.

На вибір лапароскопічного методу діагностики в 
кожному випадку впливають не лише суто медичні по
казання, а й економічні, організаційні та соціальні 
чинники. Так, в економічно розвинених країнах ста
ють пріоритетними неінвазивні методи діагностики, 
що ґрунтуються на комп’ютерній обробці інформа
ції, — ультразвукова сонографія, у тому числі енерге
тичне й кольорове допплєрівське дослідження, магніт
но-резонансна і рентгенівська комп’ютерна томогра
фія, сцинтиграфія, цифрова ангіографія тощо. Лапаро- 
скопія за потреби лише доповнює обстеження. У разі 
недоступності сучасних неінвазивних методів (що, на 
жаль, звично для більшості наших лікувальних закла
дів) в екстрених випадках лапароскопія найчастіше 
стає єдиним високоінформативним методом діагности
ки. При цьому вимушене широке застосування відео
лапароскопії цілком виправдане. Найкоротші терміни 
встановлення діагнозу в ургентній хірургії — це запору
ка успішного лікування, а лапароскопія дає змогу вирі
шувати одразу чимало питань. Невикористання наяв
ної лапароскопічної апаратури призводить до діагнос
тичних помилок, що спричинює затримку хірургічного 
або цілеспрямованого патогенетичного лікування, а та
кож виконання непотрібних лапаротомій. І те, й інше 
обертається погіршенням результатів лікування, знач
ними матеріальними й соціальними витратами.

Критерії недостатнього застосування лапароскопії:
— високий відсоток апендектомій із приводу «ката

рального» апендициту;
— виконання експлоративних лапаротомій, опера

цій із приводу ферментативного перитоніту внаслідок 
гострого панкреатиту, пельвіоперитоніту внаслідок го
строго сальпінгіту й низки інших лапаротомних втру
чань, яких можна було б уникнути в разі відеолапаро- 
скопічної ревізії черевної порожнини;

— усі випадки запізнілих операцій, пов’язаних із 
тривалим динамічним спостеріганням хворого.

Відомо, що застосування лапароскопічного методу 
хірургічного лікування обмежується низкою протипо
казань, які зазвичай поділяють на абсолютні й віднос
ні, загальні й місцеві. Найчастішими загальними чин
никами, що перешкоджають застосуванню відеохірур- 
гічної технології, є декомпенсовані порушення крово
обігу й дихання при серцево-судинних і легеневих за
хворюваннях, оскільки карбоксиперитонеум завжди 
посилює розлади цих життєво важливих функцій. Про
типоказання можуть пояснюватися різними обставина
ми, що технічно не дають змоги виконати лапароско- 
пічну операцію, утруднюють її або роблять таке втру
чання вкрай небезпечним.

На відміну від планових лапароскопічних операцій, 
коло протипоказань до проведення екстреної діагнос

тичної відеолапароскопії можна значно звузити. По
милковий або запізнілий діагноз і неадекватне лікуван
ня при гострій абдомінальній патології становлять для 
хворого більшу небезпеку, ніж потенційна загроза 
ускладнень від інвазивного дослідження. Тому в діа
гностично складних випадках, коли хірургу доводиться 
обирати між лапаротомією чи лапароскопією, супутні 
захворювання втрачають визначальне тактичне значен
ня. Відеолапароскопічне дослідження менш травматич
не, ніж лапаротомія. До того ж його у будь-який мо
мент можна припинити, якщо розлади життєво важли
вих функцій прогресують. Сучасне анестезіологічне за
безпечення й низка технічних прийомів дають змогу іс
тотно зменшити небезпеку від лапароскопії у пацієнтів 
з тяжкими соматичними захворюваннями.

Абсолютні протипоказання до проведення екстреної 
діагностичної відеолапароскопії:

— термінальний та атональний стан;
— тяжкий ступінь травматичного, геморагічного, 

кардіогенного або іншого шоку.
Огляду черевної порожнини можуть перешкоджати 

значні зрощення нутрощевого і пристінкового листків 
очеревини після перенесених операцій. Однак це зов
сім не означає, що в таких випадках будь-яка спроба 
лапароскопії приречена на невдачу.

Значно утруднюють ревізію черевної порожнини різ
ке здуття кишок, наявність асцитичної рідини, але й ці 
симптоми не можуть бути приводом для відмови від ла
пароскопії, якщо вона дає шанс встановити діагноз або 
втриматися від непотрібної лапаротомії. Небезпека ла
пароскопії в разі запальних змін на шкірі або в ткани
нах передньої черевної стінки незрівнянна з можливи
ми наслідками лапаротомії або релапаротомії в такій 
ситуації.

У деяких випадках відмовитися або тимчасово втри
матися від екстреної лапароскопії змушує несприятли
вий збіг обставин. Серед них окрім патофізіологічних 
причин можна назвати відсутність належного анестезі
ологічного забезпечення, погане інструментальне осна
щення і недостатній досвід лікаря.

Можливість, а найчастіше — і необхідність заверши
ти діагностичну лапароскопію розширеним оператив
ним втручанням переконливо доводить, що її повинен 
виконувати хірург з достатнім рівнем загальнохірургіч- 
ної підготовки. Лікар зобов’язаний вирішувати не лише 
діагностичні, а й тактичні завдання, а в разі потреби — 
виконувати операції лапароскопічним або традиційним 
способом.

Показання до проведення екстреної діагностичної ві
деолапароскопії'.

— неможливість виключити гострі захворювання 
органів черевної порожнини в процесі тривалої дифе
ренціальної діагностики;

— непритомний стан (унаслідок черепно-мозкової 
травми (ЧМТ), алкогольного або наркотичного сп’я
ніння), що не дає змоги виключити гострі абдоміналь
ні захворювання або ушкодження внутрішніх органів;

— необхідність уточнити характер, стадію, локаліза
цію, поширеність гострих патологічних змін або ушко
джень внутрішніх органів для вибору оптимального 
способу лікування;
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— післяопераційні ускладнення в черевній порож- 
нині, що потребують вирішення питання — продовжу
вати консервативне лікування або вдатися до хірургіч
ної корекції.

Техніка виконання. Спочатку провести поверхневий 
загальний огляд черевної порожнини, що дає змогу ви
значити наявність у ній крові, ексудату, фібрину або 
іншої рідини (жовч, сеча тощо), стан очеревини, лока
лізацію і характер вісцеропарієтальних зрощень та інші 
особливості. Після швидкого огляду для повноцінної 
ревізії необхідно скористатися маніпулятором, яким 
піднімають або відводять печінку, великий чепець, 
петлі кишок та інші органи, «пальпують» тканини.

Тривалість діагностичних втручань зазвичай стано
вить близько 20 хв, у складних випадках (наприклад, 
ревізія чепцевої сумки, вісцероліз) може тривати до за
вершення лапароскопічного оперативного втручання. 
Лапароскопічні знахідки можуть внести корективи в 
намічений план дій. При цьому обсяг ревізії доводить
ся розширювати або припиняти дослідження, обме
жившись констатацією потреби в негайній лапарото
мії. Якщо заздалегідь відомо, що оперативне втручан
ня, адекватне виявленій патології, ендовідеохірургіч- 
ним способом виконати неможливо або його ризик за
надто високий, подальші діагностичні пошуки втрача
ють сенс і стають небезпечними. Наприклад, немає 
сенсу виявляти вогнище перитоніту, якщо діагносто
вано токсичну дилатацію кишок, що потребує їх інту- 
бації. Можливо, лапароскопічно і вдалося б усунути 
причину перитоніту, санувати й дренувати черевну по
рожнину, але інтубувати кишки в такий спосіб немож
ливо.

Конкретні діагностичні завдання спрощують дослі
дження і дають змогу після загального огляду розпоча
ти цілеспрямовану ревізію. До розширення обсягу реві
зії в таких випадках вдаються, якщо передбачуваних 
патологічних змін не виявлено або лапароскопічні зна
хідки не пояснюють клінічної картини захворювання.

Відеолапароскопічний і лапаротомний методи діа
гностики дають змогу хірургу аналізувати зорові й так
тильні, а іноді — і нові відчуття. Значний клінічний 
матеріал, без сумніву, підтвердив доцільність лапаро- 
скопічних операцій при більшості гострих хірургічних 
захворювань черевної порожнини: гострому холецисти
ті і гострому апендициті, перфоративній виразці шлун
ка і дванадцятипалої кишки, гострій спайковій непро
хідності кишок і гострому панкреатиті, защемленій 
грижі і гострих гінекологічних захворюваннях, ушко
дженнях внутрішніх органів та іншій гострій патології 
живота.

Аналіз цих спостережень свідчить про поліпшення 
результатів лікування: зниження травматичності опера
цій, зменшення кількості післяопераційних усклад
нень, скорочення реабілітаційного періоду і тривалості 
стаціонарного лікування. Відеолапароскопічна техно
логія вдало поєднує діагностичні й лікувальні можли
вості, що, зрозуміло, визначає її широке впровадження 
в повсякденну ургентну хірургічну практику.

В умовах пандемії COVID-19 змінюється етапність 
та послідовність надання як планової, так і екстреної 
спеціалізованої та високотехнологічної хірургічної до

помоги, що спричинено мобілізацією ліжок, зокрема 
реанімаційних, а також лікарського та сестринського 
персоналу для лікування інфікованих хворих.

Ці обмеження неминуче призводять до перегляду 
термінів надання планової спеціалізованої хірургічної 
допомоги з метою концентрації сил і засобів для на
дання допомоги хворим з COVID-19, адже багато ліка
рів хірургічних спеціальностей можуть працювати в 
спеціалізованих відділеннях разом з лікарями інших 
спеціальностей. Однак ургентні хірургічні втручання 
слід виконувати за невідкладними показниками як у 
стаціонарах, які працюють з інфікованими, так і неін- 
фікованими пацієнтами.

Навантаження на багатопрофільні стаціонари, які 
працюють за екстреної хірургії, зростає за рахунок на
правлення їм потоку екстрених пацієнтів зі стаціонарів, 
перепрофільованих на COVID-19. Очевидно, що затри
мання виконання екстреного хірургічного втручання 
суттєво підвищує ризик ускладнень і летальності.

У зв’язку з цим необхідна організація спеціалізова
них хірургічних бригад для надання екстреної хірургіч
ної допомоги насамперед в інфекційних і перепрофі
льованих стаціонарах працюють по COVID-19, де не
має цих підрозділів.

Оптимізація екстреної хірургічної допомоги має 
бути заснована на чіткій маршрутизації пацієнтів як з 
наявністю, так і з відсутністю COVID-19 з урахуванням 
їх перебування в домашніх умовах чи в стаціонарі. 
Якщо пацієнт з COVID-19 перебуває в домашніх умо
вах за наявності гострої хірургічної патології, госпіталі
зацію здійснюють у багатопрофільну інфекційну лікар
ню, або перепрофільований багатопрофільний стаціо
нар для надання допомоги хворим з COVID-19.

Екстрені хірургічні втручання пацієнтам з COVID-19, 
що були госпіталізовані чи перебувають на стаціонар
ному лікуванні в інфекційних лікарнях, здійснюються 
в операційному блоці, який обладнаний для проведен
ня операцій у пацієнтів з COVID-19. За потреби, в ін
фекційний стаціонар може бути викликана спеціалізо
вана хірургічна бригада з іншого закладу, якщо про
фільних фахівців немає на місці.

Під час лікування пацієнтів з COVID-19 необхідно 
чітко дотримуватися запобіжних заходів для забезпе
чення безпеки медичного персоналу при наданні екс
треної хірургічної допомоги й особливо запобігати кон
такту з найдрібнішими рідкими частками (аерозолі) під 
час виконання: а) ендоскопії верхніх відділів травного 
тракту, що припускає відкриту аспірацію вмісту верхніх 
дихальних шляхів; б) хірургічних операцій з викорис
танням високошвидкісних пристроїв (з подачею кар- 
боксиперитонеума, застосування відсмоктувачів); в) неін- 
вазивної вентиляції, наприклад дворівневої вентиляції 
з позитивним тиском у дихальних шляхах і безперерв
ної вентиляції з позитивним тиском у дихальних шля
хах, вентиляції високочастотними коливаннями; г) сти
муляції відходження мокротиння; ґ) високопоточних 
назальних оксигенацій.

Рекомендується, щоб вентиляція як у ламінарному 
потоці, так і в звичайних вентильованих приміщеннях 
була повністю та максимально включена під час хірур
гічних маніпуляцій, особливо якщо пацієнт інфікова
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ний COVID-19. Зменшення потоку карбоксиперитоне- 
ума при виконанні лапароскопічних втручань дає змо
гу значною мірою знизити ризик поширення найдріб- 
ніших рідких частинок, особливо в разі різкого вида
лення троакарів чи при заміні лапароскопічних інстру
ментів.

Вся хірургічна бригада (включаючи хірургів, анесте- 
зіологів, медсестер) під час виконання оперативних 
втручань у хворих з COVID-19 повинна використовува
ти додаткові засоби індивідуального захисту (захисні 
окуляри, маска FFP2/3 (у т. ч. маска із захисним кози
рком) і захисний одяг (комбінезон). Хірурги повинні 
мінімізувати будь-які контакти з біологічними рідина
ми пацієнта, а після завершення хірургічного втручан
ня необхідно проводити ретельне очищення та дезін
фекцію всього обладнання, зокрема лапароскопічних, 
ендоскопічних стійок і хірургічних консолей.

Отже, під час екстреної госпіталізації в стаціонар хі
рургічного профілю пацієнтам з коронавірусною ін
фекцією незалежно від виду надання медичної допомо
ги проводять комплекс клініко-інструментального до
слідження для визначення причини захворювання та 
ступеня тяжкості пацієнта. За результатами проведено
го комплексу обстеження вирішується питання про вид 
надання медичної допомоги та її послідовність. Вкрай 
важливо забезпечити належну державну підтримку екс
треної хірургічної служби в умовах різноманітних об
межень, адже невідкладне хірургічне втручання має 
бути виконано усім пацієнтам своєчасно, якісно і в 
повному обсязі. Саме тому потрібно дотримуватися та
ких умов: а) правильна маршрутизація хворих; б) комп
лексне оцінювання екстреного стану пацієнта, з ураху
ванням заходів, спрямованих на виключення/підтвер- 
дження коронавірусної інфекції; в) створення безпеч
них умов для роботи медичного персоналу під час на
дання екстреної хірургічної допомоги.

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА В УМОВАХ 
БОЙОВИХ ДІЙ

В умовах бою, як і в умовах будь-якої надзвичайної 
ситуації (повені, землетруси, селі тощо), надання ме
дичної допомоги різко обмежене дефіцитом часу та 
вкрай напруженою навколишньою обстановкою. По
при певну їх схожість розглядати питання надання ме
дичної допомоги пораненим під час бою як сферу лише 
медицини невідкладних станів не можна через деякі 
особливі умови, які ставить перед медичними праців
никами район бойових дій. Тому хоч цілі залишаються 
однаковими і доля пораненого безпосередньо залежить 
від обсягу, якості та швидкості наданої йому первинної 
допомоги, однак методи їх досягнення кардинально 
відрізнятимуться. Насамперед це зумовлено тим, що 
надання допомоги пораненим в умовах бойових дій об
тяжується ще й надзвичайно високим рівнем загрози 
життю особи, яка надає допомогу. Крім того, різко об
межена можливість надання медичної допомоги спеці
ально навченим медичним персоналом.

Саме тому провідними арміями світу розроблено і 
впроваджено військові доктрини, які мають за мету як

найшвидше надати мінімально необхідний обсяг ме
дичної допомоги потерпілому та евакуювати його в 
безпечну зону.

Аналіз причин загибелі військовослужбовців під час 
ведення бойових дій свідчить, що близько 90 % їх по
мирає на шляху до спеціалізованого медичного закла
ду. Переважна локалізація поранень: тулуб — 48 % ви
падків, верхні й нижні кінцівки — 31 %, шия і пахвин
ні ділянки — 21 %. Від 80 до 90 % поранених гине від 
масивної крововтрати та шоку.

Виділяють три категорії поранених на полі бою:
1) бійці з травмами, несумісними з життям;
2) бійці з травмами, які не становлять загрози жит

тю;
3) бійці з тяжкими травмами, смерті яких можна за

побігти, якщо негайно вжити правильних рятувальних 
заходів (7—15 %). Саме за цю категорію поранених і 
варто боротися. До неї входять особи з масивними кро
вотечами із ран кінцівок (60 %), напруженим пневмо
тораксом (33 %), порушенням прохідності дихальних 
шляхів (6 %).

Використання сучасної військово-медичної доктри
ни дало змогу знизити кількість неврятованих військо
вослужбовців від понад 25 % (війни у В’єтнамі та Аф
ганістані) до 9 % (Чеченська кампанія, операція зі 
звільнення Іраку й операція «Непохитна свобода»).

Етапи надання медичної допомоги

Можна виділити три зони надання медичної допо
моги в умовах ведення бойових дій:

1. У секторі обстрілу (червона зона) — потерпілий
перебуває в зоні прямого обстрілу й існує великий ри
зик отримання додаткових поранень.

Медичне спорядження в цьому випадку обмежене 
тим, яке є у пораненого або медичного працівника.

Обсяг допомоги складається з тимчасового зупинен
ня небезпечної для життя кровотечі (шия, кінцівки), 
забезпечення пораненому стабільного положення (змі
нити положення лежачи на спині на положення лежа
чи на боці/животі) та, за можливості, переміщення 
його в безпечне місце, щоб запобігти новим ушко
дженням.

2. У секторі укриття (жовта зона) — потерпілий не
перебуває в зоні обстрілу на полі бою. Крім того, це 
стосується ситуацій, коли поранення відбулося не 
внаслідок ворожого вогню.

Медичне спорядження також обмежене індивіду
альним спорядженням бійця або медичного праців
ника.

Обсяг допомоги в цьому секторі можна розширити. 
Необхідні заходи включатимуть:

— роззброєння розгублених і дезорієнтованих пора
нених;

— проведення більш ретельних заходів із тимчасово
го зупинення кровотечі, відновлення прохідності ди
хальних шляхів та поліпшення гемоциркуляції;

— забезпечення венозного доступу та виконання 
серцево-судинної реанімації згідно з показаннями;

— запобігання переохолодженню;
— перев’язування ран;
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Розділ 4

— уведення знеболювальних препаратів та антибіо
тиків;

— психологічну допомогу пораненим.
Після надання допомоги потрібно задокументувати 

її обсяг і підготувати пораненого до евакуації. Проте 
слід постійно пам’ятати про можливість зміни тактич
ної ситуації в будь-який момент.

Карта пораненого:
• має містити дані про всі поранення, отримані під

час виконання завдання; що більше інформації записа
но, то краще;

• кріпиться до пряжки ременя або навколо шиї;
• передається медичному персоналу наступного

етапу евакуації.
3. На етапах евакуації (зелена зона) — потерпілий

перебуває на шляху до пункту збору чи медичного за
кладу.

Виділяють два варіанти евакуації потерпілих відпо
відно до наявного транспорту:

1) з використанням немедичних транспортних засобів:
транспортування пораненого відбувається без спеціалі
зованого медичного супроводу, а медичне споряджен
ня залишається обмеженим індивідуальним споря
дженням;

2) з використанням спеціалізованих транспортних за
собів (санітарного автомобіля або санітарного літака): 
транспортування пораненого відбувається за участі ме
дичного персоналу, який володіє навичками надання 
допомоги під час евакуації, а додаткове медичне споря
дження може бути попередньо підготовлене.

Необхідні заходи цього етапу включатимуть:
— продовження заходів, розпочатих на попередніх 

двох етапах згідно з показаннями;
— підтримання прохідності дихальних шляхів, усу

нення розладів дихання, забезпечення венозного до
ступу та запобігання переохолодженню (у секторі об
стрілу та секторі укриття), якщо вони попередньо не 
були виконані;

— серцево-легеневу реанімацію в повному обсязі з 
використанням додаткового медичного спорядження 
(за потреби — ШВЛ, дефібриляція/кардіоверсія);

— виконання двосторонньої голкової декомпресії 
при численних травмах/ушкодженнях грудної клітки і 
за відсутності пульсу чи дихання.

Рішення про проведення серцево-легеневої реані
мації під час надання допомоги на полі бою чи на ета
пі медичної евакуації приймають залежно від тактичної 
ситуації.

Евакуаційні категорії поранених:
І. Категорія А — екстрена (критичні травми, що за

грожують життю):
• значні ушкодження внаслідок дії вибухових са

моробних пристроїв;
• вогнепальне поранення чи проникне осколкове

поранення грудної клітки, живота або таза;
• будь-яке ушкодження, що спричинює порушен

ня прохідності дихальних шляхів;
• будь-яке ушкодження, що спричинює розлади

дихання;
• непритомний стан;

• спінальна травма або підозра щодо неї;
• шок;
• кровотеча, яку важко контролювати;
• середнього ступеня тяжкості/тяжка ЧМТ;
• опіки понад 20 % загальної площі тіла.
II. Категорія В — пріоритетна (тяжкі поранення):
• ізольовані відкриті переломи кісток без кровотечі

(або з контрольованою кровотечею);
• кровотеча, зупинена за допомогою джгута;
• проникна або тяжка травма очей;
• значна травма м’яких тканин без масивної кро

вотечі;
• травма кінцівок з відсутністю пульсу на перифе

ричних артеріях;
• опіки 10—20 % загальної площі тіла.
III. Категорія С — звичайна (незначні ушкоджен

ня):
• легка ЧМТ зі збереженням свідомості;
• вогнепальні поранення кінцівок із зупиненою

кровотечею без накладення джгута;
• незначні осколкові поранення м’яких тканини;
• закриті переломи зі збереженим пульсом на пе

риферичних артеріях;
• опіки < 10 % загальної площі тіла.

Принципи обстеження 
та лікування поранених

Швидкий огляд поранених:
— виявлення порушень, що загрожують життю;
— виконання на місці лише кількох невідкладних 

процедур за алгоритмом САВС: С (critical bleeding) — 
критична кровотеча; A (airways) — дихальні шляхи; В 
(breathing) — дихання; С (circulation) — циркуляція.

Лікування поранених за алгоритмом MARCH:
— Massive hemorrhage (масивна кровотеча) — кон

троль кровотечі, що загрожує життю;
— Airways (дихальні шляхи) — відновлення і підтри

мання прохідності дихальних шляхів;
— Respiration (дихання) — виявлення та лікування 

напруженого пневмотораксу, оброблення рани грудної 
клітки, забезпечення ШВЛ й підтримання відповідного 
рівня оксигенації за можливості та за показаннями;

— Circulation (кровообїї) — забезпечення внутріш
ньовенного чи внутріїнньокісткового доступу та прове
дення інфузії для усунення геморагічного шоку;

— Head injury/Hypothermia (травма голови/гіпотер- 
мія) — запобігання/лікування артеріальної гіпотензії та 
гіпоксії з метою профілактики ускладнень при ЧМТ і 
запобігання/лікування гіпотермії.

Як вже зазначалося раніше, незупинена кровотеча, 
шок та напружений пневмоторакс — це основні при
чини смерті на полі бою, а їх запобігання є пріоритет
ним завданням.

Зупинення небезпечної для життя кровотечі. Для зу
пинення масивної кровотечі в секторі обстрілу найдо
цільніше застосовувати джгут. Правильне накладення 
джгута відповідає таким критеріям: кровотеча зупине
на, периферична пульсація відсутня, кінцівка бліда.
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Невідкладна хірургія черевної порожнини

Особливості накладання джгута на полі бою:
• його накладають тільки при кровотечі, що є не

безпечною для життя. Кровотечу, яка не загрожує жит
тю, слід зупиняти в секторі укриття}

• джгут необхідно накласти максимально швидко 
та максимально високо (проксимальніше рани), за 
можливості — навіть самостійно, не очікуючи сторон
ньої допомоги;

• під час накладання джгута одяг не потрібно зні
мати чи розрізати, однак необхідно впевнитися, що 
джгут розташовується вище рани;

• надзвичайно важливо, щоб перший тур джгута 
був здійснений з максимальним тиском та фактично 
зупинив кровотечу; наступні тури мають бути фіксу- 
вальними;

• якщо кровотеча не зупинена, доцільно накласти 
ще один джгут поверх або вище накладеного;

• не варто накладати джгут у місцях розташування 
заповнених речами накладних кишень;

• при локалізації рани в ділянці шиї зупиняти кро
вотечу доцільно спеціальним бинтом чи засобом (ге
мостатичні засоби — Celox©, Guik Clot©, серветки з 
фурагіном);

• джгут не знімають', якщо кінцівка нижче джгута 
ампутована, потерпілий перебуває в стані шоку, час від 
моменту накладення джгута — понад 6 год, тривалість 
евакуації — до 2 год.

Стабілізація (підтримання) кровообігу передбачає та
кі заходи:

— потрібно витерти (змити) кров з пацієнта;
— визначити пульс, виміряти АТ, з’ясувати необхід

ність внутрішньовенної інфузії;
— перев’язати всі наявні рани (стисні або звичайні 

пов’язки);
— підняти ноги на ЗО см вище горизонтальної по

верхні, зігріти пораненого;
— забезпечити внутрішньовенний доступ (за немож

ливості — внутрішньокістковий) і розпочати лікування 
шоку, що полягає в адекватному знеболюванні, прове
денні протизапальної, інфузійної, антибактерійної та 
симптоматичної терапії;

— максимально швидко евакуювати потерпілого в 
спеціалізований медичний заклад.

Запобігання та лікування розладів дихання. Показан
ня до вжиття заходів:

— порушення прохідності дихальних шляхів (озна
ками якого можуть бути утруднене дихання, стурбова
на чи агресивна поведінка потерпілого, аномальні зву
ки та неможливість говорити);

— опіки обличчя і дихальних шляхів;
— тяжкі травми обличчя;
— дихальна недостатність/зупинка дихання, що по

требує ШВЛ, неконтрольована судомна активність;
— пригнічений рівень свідомості в пацієнтів трав

матологічного профілю.
Притомним пораненим із порушенням прохідності 

дихальних шляхів варто дозволити набути будь-якого по
ложення, яке захищає дихальні шляхи, у тому числі поло
ження сидячи. Непритомним — надати стабільного по
ложення; якщо дихання відсутнє, застосувати потрійний 
прийом Сафара (закинути голову, відкрити рот і висуну
ти щелепу), увести назофарингеальну трубку; якщо попе
редні заходи не були достатніми, виконати конікотомію.

При відкритому пневмотораксі необхідно застосува
ти оклюзивну наліпку, а за наявності — вентильовану 
грудну наліпку; обов’язково спостерігати за розвитком 
напруженого пневмотораксу, ознаками якого будуть 
тривога і хвилювання, набухання вен шиї, посилення 
ціанозу (кисневе голодування), аускультативно «німа» 
легеня на боці ураження, стрімкий розвиток шоку 
(шкіра холодна, липка), підшкірна емфізема.

При напруженому пневмотораксі та в разі виник
нення сумнівів щодо його наявності необхідно викона
ти голкову декомпресію, яка не погіршить стану хворо
го без напруженого пневмотораксу, але врятує життя, 
якщо він є.

Для знеболювання та запобігання зараженню кож
ному притомному пацієнтові, в якого є поранення з 
порушенням цілості шкіри (осколкові, кульові пора
нення, рвані рани, відкриті переломи), слід призначи
ти наявні пероральні знеболювальні, протизапальні та 
антибактерійні препарати.

NB! Найкращою тактикою на полі бою є вогнева 
перевага!
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РОЗДІЛ 5

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА 
ПРИ ЛЕГЕНЕВИХ КРОВОТЕЧАХ І КРОВОХАРКАННІ

Одними з частих і небезпечних ускладнень, що по
требують невідкладної допомоги у хворих із бронхоле- 
геневою патологією, є легенева кровотеча і кровохар
кання. їх виникнення, тривалість і наслідки неможли
во передбачити, тим більше немає впевненості, що 
кровотеча не відновиться після припинення. У кожно
го десятого хворого кровохаркання може перейти в ле
геневу кровотечу з реальною загрозою для життя, тому 
пацієнта із кровохарканням необхідно терміново госпі
талізувати в стаціонар, ретельно обстежити й одразу за
стосувати адекватне лікування (А. Б. Киргинцев, А. В. Іва
нов, 2000; М.М. Zevis, С.А. Read, 2000).

ФІЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЛЕГЕНЬ

Основною функцією легень є дихальна, тобто такий 
життєвий процес, який полягає в підтриманні сталого 
обміну газів, зокрема кисню та вуглекислоти, між 
навколишнім середовищем й організмом. Крім зовніш
нього дихання легені виконують різноманітні нереспі- 
раторні функції, а саме: впливають на вуглеводний та 
жировий обмін, відіграють важливу роль у регуляції 
водного балансу, КОС, імуногенезі, синтезі серотоніну, 
простагландинів тощо. Велике значення органи дихан
ня мають у регуляції агрегатного стану крові. Легеням 
властиво синтезувати фактори згортальної (тромбо- 
пласти, фактори VII, VIII) і протизгортальної (гепа
рин) систем крові.

Дихальна функція легень тісно пов’язана з їх крово
обігом. Легені мають подвійне кровопостачання — з 
малого і великого кола кровообігу. Мале коло склада
ється з легеневої артерії, що відходить від правого шлу
ночка серця і розгалужується на капілярну сітку, і леге
невих вен (зазвичай чотирьох), які збирають капілярну 
кров і впадають у ліве передсердя. Кров із системи ма
лого кола кровообігу обмиває лише альвеоли легень. 
Через мале коло кровообігу, як і через серце, прохо
дить майже 95 % крові, що циркулює в організмі; ве
нозна кров надходить у капіляри альвеол, де відбува
ється газообмін. Крім того, до легень ідуть бронхові ар
терії — гілки аорти, які постачають поживні речовини 
до паренхіми легень та основних дихальних шляхів.

У фізіологічних умовах кровообіг по бронхових су
динах виконує функцію живлення легеневої тканини, 
не впливаючи на газообмін і гемодинаміку малого 

кола, оскільки становить лише 1 % загального легене
вого кровообігу і майже не бере участі в підтриманні 
тиску в малому колі. Капіляри бронхових артерій зби
раються у вени, які впадають у непарну і напівнепарну 
вени, а частково — у легеневі вени. Як і всі системні ар
терії, бронхові артерії характеризуються високим тис
ком; більшість випадків кровохаркання і кровотечі є 
наслідком розриву їх гілок. Мале коло кровообігу (ле
генева артерія та її гілки) — це система з низьким тис
ком. Відповідно, венозна легенева кровотеча зазвичай 
буває помірною і виникає на тлі легеневої гіпертензії, 
особливо в поєднанні з лівошлуночковою недостатні
стю. Бронховий кровообіг — система з високим тис
ком, що кровопостачається судинами, які відходять 
від аорти; зазвичай його частка становить 5 % крові, 
що циркулює в легенях, насамперед у дихальних шля
хах та інтерстиційному просторі. Легенева кровотеча 
виникає, як правило, саме в цій системі.

Легені виконують і функцію депо крові, тобто вмі
щують у своїх судинах надлишок загального об’єму 
крові людини, який не використовується (10—12 %). 
Депонована кров не зумовлює значного підвищення 
тиску в легеневих судинах. У положенні лежачи кіль
кість крові в малому колі збільшується, тоді як у верти
кальному положенні може зменшуватися на 28 %. За
гальний об’єм крові в легенях зменшується при розши
ренні периферичних судин. Подібний ефект спостері
гається після кровопускання: узяття 350—400 мл крові 
приводить до зменшення об’єму крові в легенях на 1/3.

Основною функцією легеневого кровообігу є тран
спортування крові з правого шлуночка серця в легені 
та її аерація під час проходження через альвеоли. Леге
ні — найбільш васкуляризований орган, який на оди
ницю маси отримує крові в середньому в 200 разів біль
ше, ніж увесь організм. Судини малого і великого кола 
кровообігу не ізольовані між собою, у ділянці їх капі
лярного русла існують з’єднання, які створюють умови 
для колатерального кровообігу. Для легеневої гемоди- 
наміки вазомоторна іннервація має незаперечне зна
чення. Симпатична частина нервової системи справляє 
судинозвужувальний ефект на легеневі артерії.

Гіпертензія малого кола кровообігу при гіпоксії — 
досить чутлива реакція, яка швидко розвивається внас
лідок незначного зниження кількості кисню у вдихува- 
ному повітрі і швидко зникає в разі відновлення зви
чайного його складу. Тривала гіпоксія призводить до
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стійкої гіпертензії малого кола кровообігу. Оксигеноте
рапія швидко нормалізує тиск у легеневих артеріях. До 
того ж, судини легень досить чутливі до хімічних по
дразників, зокрема і до деяких ендогенних речовин: 
адреналіну, норадреналіну, ацетилхоліну, гістаміну, ва
зопресину, серотоніну, ангіотоніну, реніну, АТФ тощо.

ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ І КЛАСИФІКАЦІЯ

У клінічній практиці розрізняють легеневі кровотечі 
і кровохаркання, відмінність між ними здебільшого 
кількісна.

Кровотеча (heamorrhagia; від грец. haima — кров, 
rhein — текти) — витікання крові із кровоносних судин 
порціями від 5—10—50 мл і більше внаслідок порушен
ня цілості судинної стінки.

При легеневій кровотечі відкашлюється значно 
більше чистої крові одномоментно (понад 10 мл), без
перервно або з перервами. Зазвичай це піниста кров.

Основні причини легеневих кровотеч:
• розрив або арозія судинної стінки (легеневої чи

бронхової або їх анастомозів) унаслідок гіпертензії в 
малому колі кровообігу;

• порушення системи згортання крові;
• активація фібринолізу;
• підвищена проникність судинної стінки, зумов

лена токсичним впливом мікроорганізмів і продуктів 
розпаду тканини, проявами васкуліту.

Кровотечі поділяють на такі види:
І. За походженням:
1. Травматичні, спричинені механічним ушкоджен

ням судинної стінки (у тому числі під час хірургічних 
операцій).

2. Нетравматичні, зумовлені патогенетичними змі
нами судин (підвищення проникності судинної стінки, 
новоутворення, запальний процес, вплив йонізуваль- 
ного випромінювання тощо).

II. За механізмом виникнення:
• від розриву (heamorrhagia per rhexin);
• від роз’їдання (heamorrhagia per diabrosin);
• від просочування (heamorrhagia per diapedesin).
III. За видом кровоточивої судини:
1. Артеріальні.
2. Артеріовенозні (змішані).
3. Венозні.
4. Капілярні.
5. Паренхіматозні (капілярні кровотечі з паренхіма

тозного органа).
IV. Залежно від кількості крові, виділеної за добу:
1. Кровотеча І ступеня, або мала (крововтрата до

100 мл).
2. Кровотеча II ступеня, або середньої тяжкості

(крововтрата до 500 мл).
3. Кровотеча ПІ ступеня, або профузна, тяжка (кро

вовтрата понад 500 мл).
Профузні легеневі кровотечі є небезпечними для 

життя і можуть призвести до летального наслідку. При
чиною смерті часто є асфіксія, аспіраційна пневмонія 
та легенево-серцева недостатність. Заданими Н.С. Пи
липчука (1987), летальність від легеневих кровотеч при 

хронічних неспецифічних захворюваннях легень 
(ХНЗЛ) становить 15—20 %, при туберкульозі — 5— 
10 %. Провокувальними чинниками можуть бути пере
охолодження, гіперінсоляція, значні коливання атмо
сферного тиску, гостре алкогольне отруєння та ін.

Кровохаркання, або гемоптое (haemoptysis, haemo
ptoe), — виділення крові із верхніх дихальних шляхів 
під час кашлю у вигляді прожилок, домішки крові в 
мокротинні чи слині, окремих плювків крові або рівно
мірної домішки яскраво-червоного кольору. Воно може 
спостерігатися при багатьох захворюваннях, особливо 
при захворюваннях легень і верхніх дихальних шляхів. 
Найчастіше кровохаркання виникає при інфаркті леге
ні, злоякісних пухлинах, туберкульозі, бронхоектазах, 
моральному стенозі, недостатності лівого шлуночка. 
Частота кровохаркання при туберкульозі значно знизи
лася завдяки ефективності антимікобактерійної терапії. 
Кровохаркання можливе при гострій масивній пневмо
нії, грипі, абсцесах легень, грибкових і паразитарних 
захворюваннях легень, травмах грудної клітки, аспіра
ції сторонніх тіл, вадах розвитку судин, а також при де
яких системних захворюваннях (саркоїдоз, червоний 
вовчак, васкуліти); може бути проявом хвороб крові 
(геморагічного діатезу), хвороби Рендю—Ослера—Ве
бера, авітамінозу С, уремії, холемії, передозування ан
тикоагулянтів та ацетилсаліцилової кислоти; може су
проводжувати низку інфекційних захворювань (каш
люк, кір, геморагічна гарячка); характерне для таких 
порівняно рідкісних захворювань легень, як синдром 
Гудпащера, ендометріоз, ідіопатичний гемосидероз. 
Виникнення кровохаркання можливе при гіпертензії 
малого кола кровообігу, при гіпертонічній хворобі під 
час кризу. Відомі випадки кровохаркання під час мен
струацій, як прояв істерії. Кровохаркання із трахеї і 
гортані зазвичай зумовлене пухлиною або туберкульо
зом, рідше — гострим ларинготрахеїтом.

Чинники, які сприяють виникненню кровохар
кання:

• травми органів грудної порожнини;
• значне підвищення внутрішньогрудного тиску;
• надмірна інсоляція;
• психоемоційне перенапруження.
Найчастішою причиною кровохаркань і кровотеч, 

що трапляються у практиці лікаря, є рак легень (41 %), 
бронхоектатична хвороба (23 %), туберкульоз (15— 
20 %). Частка інших захворювань (пневмонія, абсцес, 
пневмоконіоз, інфаркт легень та ін.) разом становить 
20,2 %.

При інфаркті легень закупорення гілок легеневої 
артерії призводить до рефлекторного відкриття судин
них анастомозів. Уражена гілка легеневої артерії запов
нюється кров’ю із бронхової артерії внаслідок вищого 
тиску в ній. Кров виділяється шляхом діапедезу, чому 
сприяють вазодилатація у зоні інфаркту і вплив на су
динну стінку біогенних амінів та гістаміну.

У зв’язку з подвійною васкуляризацією легень дже
релом кровотечі можуть бути гілки як легеневої, так і 
бронхової артерії, що відходить безпосередньо від аор
ти. Високий кров’яний тиск у бронхових артеріях зу
мовлює значну небезпеку масивних кровотеч у разі по
рушення їх цілості.
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Розділ 5

Останнім часом кровохаркання у вигляді прожилок 
крові в мокротинні нерідко виникає при хронічних 
бронхітах (15 %). В 1/3 випадків кровохаркання зумов
лене катаром верхніх дихальних шляхів. Іноді крово
харкання супроводжує саркоїдоз, емфізему легень.

Наведений перелік не вичерпує всіх захворювань, 
при яких можливе кровохаркання. До того ж у 10— 
15 % випадків не вдається з’ясувати причину і джерело 
легеневої кровотечі чи кровохаркання.

Кровохаркання умовно поділяють на такі групи:
I. За патогенетичними ознаками:
• псевдокровохаркан ня;
• кровохаркання без захворювань легень;
• кровохаркання при нетуберкульозних захворю

ваннях легень;
• кровохаркання при туберкульозі легень.
II. За характером перебігу:
• одноразове;
• повторне, або рецидивне.
При псевдокровохарканні хворий не відкашлює, а 

переважно випльовує дещо змінену кров. Під час лабо
раторного дослідження у плювках немає характерних 
елементів мокротиння — альвеолярного епітелію. Кров 
виділяється з порожнини рота, носа, носоглотки, а та
кож з ясен, мигдаликів, гортані, стравоходу, шлунка.

Патогенез легеневих кровохаркань та кровотеч до
сить складний і серед різних чинників основне значен
ня має стан легеневих судин.

Важливу роль у патогенезі відіграють такі процеси: 
арозія судини (при пухлинах, кавернах, бронхоекта- 
зах), розрив судинної стінки (при артеріовенозних ане
вризмах, телеангіектазіях, легеневій формі хвороби 
Рендю—Ослера—Вебера); вихід крові в альвеоли із 
бронхових артерій (при інфаркті легені); артеріїт; за
стій у малому колі кровообігу; виражена алергізація ор
ганізму, що призводять до підвищення проникності су
дин і діапедезного кровохаркання.

Профузні легеневі кровотечі зазвичай виникають 
при виражених змінах судинної стінки, зокрема при 
арозії або розриві судин унаслідок гіпертензії в малому 
колі кровообігу. Дуже небезпечні розриви бронхових 
судин, що призводять до масивних і раптових, часто 
летальних кровотеч. Перебудова судинної системи (ва
скуліти, тромбози й аневризми) в умовах легеневої гі
пертензії зумовлює порушення цілості кровоносних су
дин, що може бути причиною легеневого кровохаркан
ня або кровотечі. У системі легеневого кровообігу існу
ють артеріовенозні анастомози між бронхами і судина
ми малого кола, які в нормі не функціонують. Вони 
вступають в дію тільки в результаті підвищення тиску в 
малому колі кровообігу, що запобігає перевантаженню 
правого шлуночка.

У патогенезі легеневих кровотеч і кровохаркань сут
тєве значення надається системі згортання крові і фі
бринолізу. Недостатній синтез протромбіну печінкою, 
зниження функціональної активності тромбоцитів, ак
тивності фактору XIII, підвищення фібринолітичної 
активності плазми належать до причин легеневих кро
вохаркань і кровотеч.

Чинники, що сприяють виникненню легеневих кро
вохаркань і кровотеч, доволі різноманітні. Це фізичні 

та психічні травми, деякі медикаментозні засоби, фізіо
терапевтичні процедури, супутні захворювання, метео
рологічні умови, різкі зміни електричного поля Землі 
(виражені магнітні бурі в тропосфері), унаслідок яких 
зростає пульсове кровонаповнення у верхніх і середніх 
сегментах легень, в основному за рахунок посилення 
кровопостачання судин середнього і малого калібра, 
порушується прохідність бронхів великого і середнього 
діаметра, знижуються резервні можливості дихальної 
системи, уповільнюється насичення крові киснем 
(Н.Є. Зятковська, 2001). Ці грізні ускладнення частіше 
спостерігаються в осінньо-зимовий період, у дні не
сприятливих погодних умов, передусім магнітних бурь, 
під час яких в організмі людини відбувається розбалан- 
сування біологічних систем. Так, ознаки легеневих ге
морагій збігалися з магнітними бурями у 66,3 % хворих 
із уперше діагностованою патологією легень, у 65,4 % — 
при загостренні ХНЗЛ, у 73,2 % хворих із хронічними 
формами туберкульозу легень (І.Т. П’ятночка та ін., 
2002). Можна припустити, що в разі кровохаркання ав
тори мали на увазі діапедезний генез легеневої кро
вовтрати, а в разі кровотечі — деструктивний. Усе це 
може бути підґрунтям для проведення цілеспрямованої 
профілактики легеневих кровотеч у хворих на туберку
льоз легень.

КЛІНІЧНА КАРТИНА І ДІАГНОСТИКА

Симптоми легеневих кровотеч і кровохаркань дово
лі типові. Інколи виникають провісники легеневих 
кровотеч: поява локалізованого болю або неприємного 
тепла в грудях, відчуття лоскотання в гортанній части
ні горла, відчуття ядухи, запаху крові, солонуватий 
присмак мокротиння, кашель (зазвичай сильний), не
рідко — почуття страху.

При кровотечі кров яскраво-червона, піниста, із 
дрібними бульбашками повітря, повільно згортається. 
Для профузної легеневої кровотечі характерні блідість, 
запаморочення, відчуття нудоти, адинамія, частий 
м’який, ниткоподібний пульс, зниження АТ. Після 
припинення кровотечі чи кровохаркання згустки крові 
відкашлюються ще кілька днів, унаслідок аспірації кро
ві підвищується температура тіла. Під час аускультації 
над ураженою ділянкою легень інколи вислуховують 
локальні вологі дрібнопухирчасті хрипи (вилив крові в 
альвеоли). Однак при сильному кашлі й аспірації мо
кротиння хрипи виникають і над суміжними відділами, 
навіть на протилежному боці. Рентгенологічне дослі
дження виявляє ознаки ателектазу (затемнення ділян
ки легені) чи аспіраційної пневмонії, «свіжі вогнища» 
дисемінації, які є частими ускладненнями легеневих 
кровотеч (Н.С. Пилипчук та ін., 1991). В 1/3 хворих 
вони не супроводжуються будь-якими наслідками. Єм
ність бронхового дерева становить 180—200 мл, тому 
кров швидко заповнює бронхи, що призводить до гі
поксії, асфіксії згустками крові, спазму дихальних шля
хів і смерті. Летальність при масивній кровотечі варіює 
від 50 до 100 %.

Перш ніж розпочинати з’ясовування причини кро
вохаркання, дуже важливо переконатися, що кров дійс

96



Невідкладна допомога при легеневих кровотечах і кровохарканні

но надходить із бронхового дерева, а не з носоглотки 
чи травного каналу. Цілком природно, що більшість 
пацієнтів (особливо вразливі особи) схильні будь-яке 
виділення крові з рота вважати кровохарканням, тому 
інколи за гемоптое приймають плювки слини, змішані 
з кров’ю, які виникають при гінгівітах, задній носовій 
кровотечі, рідше — при фарингітах і тонзилітах.

Неможливо собі уявити кровохаркання без кашльо- 
вих поштовхів, відкашлювання і спльовування. Відпо
відно, під час розпитування хворого, який стверджує, 
що в нього виділялася кров з рота, потрібно зосереди
ти його увагу і пам’ять на такому питанні: чи мали міс
це всі ці три послідовні акти — кашльові поштовхи, від
кашлювання і потім лише спльовування? Якщо в анамне
зі таких вказівок немає, слід шукати інші джерела кро
вохаркання, обстежувати з цією метою порожнину 
рота, носа, носоглотку, травний канал; провести брон
хоскопію, езофагогастроскопію та оцінити стан систе
ми згортання крові. За допомогою КТ можна виміряти 
щільність легеневої тканини.

Щоб уникнути помилок під час визначення джере
ла кровотечі, потрібно враховувати, що хворі часто 
суб’єктивно відчувають бік ураження і рефлекторно 
зменшують дихальні рухи тієї половини грудної клітки, 
де міститься джерело кровотечі.

ЛІКУВАННЯ

При легеневій кровотечі або кровохарканні бригада 
швидкої медичної допомоги госпіталізує хворого в 
протитуберкульозний диспансер або спеціалізоване 
пульмонологічне відділення.

Основна мета лікування:
— запобігання асфіксії;
— зупинення кровотечі, кровохаркання;
— лікування основного захворювання, що спричи

нило кровотечу чи кровохаркання.

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ЛЕГЕНЕВИХ КРОВОТЕЧАХ 
НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Забезпечити хворому ліжковий режим і відносний
психічний і фізичний спокій, не дозволяти різко і 
швидко рухатися в ліжку; розмовляти він може спокій
но і небагато. Дуже важливим є заспокоєння хворого, 
переконання в тому, що медична допомога буде нада
на швидко.

2. Надати положення напівсидячи або напівлежачи,
яке допомагає легше відкашлювати згустки крові і 
сприяє меншому кровонаповненню верхньої половини 
тіла.

3. Дати випити гіпертонічний розчин кухонної солі
(1 столова ложка на склянку води), який потрібно вжи
вати невеликими ковтками протягом ЗО хв. Всмокту
вання натрію хлориду в кров зумовлює підвищення 
внутрішньосудинного осмотичного тиску і приплив у 
судини тканинної рідини, багатої на тромбопластин.

4. Накласти джгути на верхню третину обох стегон,
при великій кровотечі — одночасно або почергово і на 

плечі на ЗО хв з наступним їх ослабленням (не всіх од
ночасно) на 10—15 хв. Після накладення джгутів пуль
сація у підколінній ямці і ліктьовому згині має бути 
збережена, пацієнт не повинен відчувати болю і холо
ду. Накладені джгути депонують венозну кров у кін
цівках і розвантажують мале коло кровообігу. Крім 
того, у результаті стискання тканин у кров надходить 
тканинний тромбопластин, який сприяє згортанню 
крові.

5. Застосувати помірне охолодження ймовірної ді
лянки кровотечі або ділянки серця чи лоба.

6. Заборонити хворому ковтати льод або пити хо
лодну воду. Слід уникати гострих приправ і сухої їжі, 
яка може спричинити кашльове подразнення. Опти
мальними є протерті страви, які легко засвоюються і 
містять достатню кількість вітамінів.

7. Важливо забезпечити регулярне спорожнення ки
шок, при закрепах та метеоризмі — призначити сольо
ві проносні засоби, виконати очисну клізму.

8. Приміщення, де перебуває хворий, потрібно ре
гулярно провітрювати.

У домашніх умовах невідкладна допомога з приво
ду легеневих кровотеч і кровохаркань малоефективна, 
проте її повинні вміти і зобов’язані негайно надавати 
всі медичні працівники, а за можливості — якнай
швидше госпіталізувати хворого для надання спеціалі
зованої допомоги.

Спеціалізована допомога включає консервативну те
рапію, напіврадикальні методи лікування та оператив
ні втручання.

Слід зазначити, що смерть хворого найчастіше на
стає не від крововтрати, а в результаті обтурації брон
хів згустками крові, тобто від асфіксії. Прохідність ди
хальних шляхів відновлюється після термінового вида
лення крові через катетер із бронхів, а ще краще — за 
допомогою бронхоскопа. Бронхоспазм, що супрово
джує асфіксію, усувають уведенням М-холінолітиків 
(атропіну сульфат) і p-адреноміметиків (еуспіран, алу- 
пент внутрішньовенно). Асфіксія є показанням до ен- 
добронхіальної інтубації і переведення хворого на 
ШВЛ.

Консервативна терапія передбачає застосування 
симптоматичних і патогенетичних заходів.

До симптоматичних засобів належить уведення:
• знеболювальних препаратів (в окремих випад

ках, при вираженому болісному сухому кашлі, який 
сприяє відновленню кровотечі, можливе короткочасне 
застосування наркотиків);

• седативних засобів. Пацієнтам із підвищеною
нервовою збудливістю призначають калію чи натрію 
бромід по 0,1 —1,0 г усередину 3 рази на день (у формі 
таблеток, розчину чи мікстури); препарати брому та
кож підвищують здатність крові до згортання;

• транквілізаторів: тріоксазин у таблетках по 0,3 г
З рази на день; мепробомат по 0,2 г 3 рази на день; 
еленіум (хлозепід) по 0,005 г 2 рази на день;

• протикашльових препаратів (при непродуктив
ному кашлі, що провокує кровотечу): діонін по 0,01 г 
З рази на день; кодеїн по 0,015 г 2—3 рази на день; 
лібексин по 0,1 г 3 рази на день; глаувент по 0,04 г 
2—3 рази на день;
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• серцеві засоби: камфорова олія (4—6 мл 20 % 
розчину підшкірно) або сульфокамфокаїн (по 2 мл 10 % 
розчину внутрішньом’язово 2—3 рази на день).

Патогенетичні заходи спрямовані на:
— зниження гіпертензії в малому колі кровообігу;
— активацію утворення кров’яного згустка;
— інгібування фібринолізу;
— зниження проникності судинної стінки.
Однією із причин легеневих кровохаркань і крово

теч є гіпертензія в малому колі кровообігу, тому в 
комплексі гемостатичної терапії важливе значення ма
ють спазмолітики, але їх призначають лише хворим із 
нормальним або підвищеним АТ. Зазвичай використо
вують 2,4 % розчин еуфіліну по 10 мл у 20 мл 40 % 
розчину глюкози внутрішньовенно чи 12 % розчин по 
1—2 мл внутрішньом’язово. У разі непереносимості 
еуфіліну внаслідок спазму вінцевих артерій застосову
ють 2 % розчин папаверину гідрохлориду по 1—2 мл 
підшкірно або 2 % розчин но-шпи по 2—4 мл підшкір
но, хлорацизин по 0,15 г усередину 3 рази на день.

Доцільність застосування гангліоблокаторів зумов
лена тим, що вони знижують тиск у великому колі кро
вообігу, а також і в легеневих судинах, передусім за ра
хунок зменшення припливу крові до правої половини 
серця. З цією метою використовують пірилен по 0,01 г 
усередину 3 рази на день; темехін по 0,001 г усередину 
4 рази на день; бензогексоній (2,5 % розчин по 1 мл 
внутрішньом’язово чи по 0,1 г усередину 3 рази на 
день); 1,5 % розчин ганглерону по 1—2 мл внутріш
ньом’язово чи підшкірно; 5 % розчин пентаміну по 1 
мл внутрішньом’язово чи внутрішньовенно в 15—20 мл 
ізотонічного розчину натрію хлориду; 0,1 % розчин ар- 
фонаду по 5 мл у 200 мл 5 % розчину глюкози внуріш- 
ньовенно краплинно. Лікування гангліоблокаторами 
розпочинають з низьких доз, у положенні хворого ле
жачи і під регулярним контролем АТ на плечовій ар
терії (CАТ має становити не нижче ніж 80—90 мм рт. 
ст.), курс — 6—8 днів.

Протипоказання до застосування гангліоблокаторів:
— низький АТ (CАТ — нижче 95 мм рт. ст.);
— печінкова і ниркова недостатність (Н.С. Пилип

чук та ін., 1991; М.М. Савула, О.Я. Ладний, 1999).
Зниженню тиску в малому колі кровообігу сприяє 

введення 0,1 % розчину атропіну сульфату 1 мл під
шкірно. Препарат розширює судини шкіри і черевної 
порожнини, що зумовлює перерозподіл крові, змен
шення її припливу до легень.

Доволі сильними спазмолітиками є глюкокортико- 
їди в низьких дозах і гепарин. Глюкокортикоїди підви
щують резистентність судинної стінки, стимулюють 
тромбоцитопоез, активують вироблення печінкою 
факторів протромбінового комплексу і фактору IX, 
який посилює згортання крові, справляють антифі- 
бринолітичну дію. Бронхоспазмолітичний ефект глю- 
кокортикоїдів сприяє зменшенню альвеолярної гі
поксії і тим запобігає рефлекторному спазму судин 
малого кола кровообігу, унаслідок чого знижується 
тиск у легеневій артерії (рефлекс Ейлера—Лілієнштра- 
да). З гемостатичною метою використовують дексаме
тазон по 0,0005—0,001 г на добу або преднізолон по 
0,015—0,02 г на добу всередину протягом 2—3 тиж.

Гепарин застосовують внутрішньом’язово по 5000— 
10 000 ОД 1 раз на добу або в аерозолі по 5000 ОД 2 
рази на добу (при кровохарканні). У таких дозах гепа
рин інгібує фібриноліз, не пригнічуючи згортання 
крові. Лікування антикоагулянтами потребує контро
лю часу згортання крові до стійкого припинення кро
вохаркання.

Для активації системи згортання крові призначають 
препарати із прокоагулянтною дією під контролем по
казників коагулограми, тромбоеластограми. При гіпо- 
фібриногенемії показане внутрішньовенне краплинне 
введення фібриногену (від 2 до 10 г на добу), розчине
ного у 500 мл води для ін’єкцій або 500 мл ізотонічно
го розчину натрію хлориду з додаванням 5000—10 000 
ОД гепарину. Препарат уводять після біологічної про
би на сумісність, щоб запобігти розвитку анафілактич
ного шоку. Протромбін призначають по 1—2 мл у 5 мл 
дистильованої води в аерозолі, що сприяє швидкому 
згортанню крові.

На сьогодні гемотрансфузійну терапію проводять за 
таким правилом: переливання компонентів та препара
тів крові можна здійснювати лише за абсолютними по
казаннями і тільки у випадках, коли вичерпані можли
вості альтернативного лікування. На цьому наголоше
но в «Інструкції з застосування компонентів крові», за
твердженої Наказом МОЗ України № 164 від 05.07.99 р.

Важливим принципом сучасної трансфузіології є 
повна відмова від трансфузій цільної крові, оскільки її 
можна замінити гомокомпонентною терапією, більш 
ефективною і суттєво безпечнішою. Тепер не застосо
вують нативну і ліофілізовану плазму крові. Зазвичай 
використовують свіжозаморожену плазму по 100—200 
мл внутрішньовенно, яка містить нативні фактори 
згортання і тому діє як гемостатичний засіб. При 
тромбоцитопенії переливають 100—150 мл тромбоцит- 
ної маси, яка стимулює тромбопластичну і знижує ге- 
паринову активність крові, під контролем показників 
коагулограми і тромбоеластограми.

Показання до застосування цих препаратів доволі 
широкі: гострі кровотечі, вроджені й набуті коагулопа- 
тії тощо.

Для компенсації крововтрати доцільним є перели
вання еритроцитів у комбінації з такими розчинами, як 
поліглюкін, реополіглюкін (відповідно від 500 до 2000 
мл), ГЕК (гекотон, гекодез) желатиноль, волютенз 
(450—2000 мл). При профузних кровотечах для усунен
ня гіпопроте'їнемії і поповнення ОЦК уводять протеїн 
(250 мл), альбумін (50 мл 20 % розчину або 250 мл 5 % 
розчину), призначають системні гемостатики — транек- 
самову кислоту (сангера) у стартовій дозі 1 г.

Перелік інфузійних засобів — електролітних і коло
їдних — дуже великий. Серед цих препаратів на осо
бливу увагу заслуговують лактасол, розчин Рінгера лак- 
татний, сорбілакт, реосорбілакт, мафусол, оксиетил- 
крохмаль, реополігюкін, рондекс, реомакродекс, геко
тон, гекодез, волютенз. Також у сучасній трансфузіоло
гії застосовують розчини альбуміну (5 %, 10 %, 20 %) 
або комбіновані препарати поліфункціональної дії, до 
складу яких входить альбумін: лактопротеїн, лактопро- 
теїн із сорбітолом, лактосорбал. Ці препарати цінні 
тим, що містять натрію лактат, який нормалізує КОС 
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крові. Однак не можна залишати без уваги ту обстави
ну, що препарати альбуміну досить високовартісні і 
тому їх потрібно застосувати у випадках вираженої гі- 
поальбумінемії (В.Л. Новак та ін., 2008).

Компенсацію крововтрати необхідно проводити 
диференційовано. Крововтрата до 10 % ОЦК не по
требує ніяких інфузій, оскільки відновлюється завдяки 
автокомпенсаційним механізмам. При крововтраті до 
ЗО % ОЦК показане застосування кристалоїдних і ко
лоїдних розчинів. Терапію розпочинають з інфузії ізо
тонічного розчину натрію хлориду для поповнення 
об’єму втраченої інтерстиційної та внутрішньосудин- 
ної рідини. Далі підключають «полійонні препара
ти» — колоїдні плазмозамінники й одночасно вводять 
донорські еритроцити з метою часткової компенсації 
(1/3—1/2) втраченої крові. При великих крововтратах 
(понад ЗО % ОЦК) збільшують об’єм еритроцитів, сві- 
жозамороженої плазми (для відновлення факторів 
згортання крові), альбумін (для нормалізації онкотич
ного тиску крові). Починаючи з 1-го дня, призначають 
препарати заліза, наприклад декстрановий плазмоза- 
мінник «Поліфер». Така комбінація різних засобів 
найбільш оптимальна і позбавлена побічних ефектів, 
властивих високим дозам трансфузійних та інфузійних 
препаратів.

Поєднання інфузій компонентів крові та плазмоза- 
мінників стало провідним принципом трансфузійної 
медицини, відомим як інфузійно-трансфузійна терапія, 
або керована гемодилюція.

Ризик інфікування пацієнтів вірусами (ВІЛ, віруси 
гепатиту В, С) у результаті застосування крові та її ком
понентів, а також несприятливий вплив на імунну си
стему потребує ширшого використання фармакологіч
них препаратів і пошуку інноваційних підходів до 
комплексного лікування пацієнтів із порушенням сис
теми згортання крові, гострою масивною крововтра
тою. Нещодавно арсенал антигеморагічних засобів по
повнився новим препаратом «Новосевен», діюча речо
вина якого ідентична фактору згортання крові Vila лю
дини. Цей препарат використовують для зупинення 
спонтанної кровотечі в пацієнтів з гемофілією А або В 
у дозі 70—120 мкг/кг (С.М. Гайдукова та ін., 2004).

Якщо немає можливості контролювати стан гемоко- 
агуляції, препаратом вибору може бути гемофобін 
(1,5 % розчин 5—10 мл внутрішньовенно або 3 % роз
чин по 1 столовій ложці 3—4 рази на день), який нале
жить до рослинних пектинів і посилює склеювання 
тромбоцитів. Для зупинення і профілактики повторних 
кровохаркань призначають 12,5 % розчин дицинону 
(етамзилату) 2 мл внутрішньовенно чи підшкірно або 
по 0,25 г усередину 3 рази на день. Препарат активує 
тромбопластин, а також нормалізує проникність су
динної стінки і поліпшує мікроциркуляцію. Гіперто
нічний розчин натрію хлориду (10 % розчин — 10 мл), 
уведений внутрішньовенно, сприяє припливу в судини 
тканинної рідини, багатої на тромбопластин. Як допо
міжний засіб при лікуванні кровотеч можна застосува
ти 1 % розчин протамін-сульфату в дозі 2—5 мл вну
трішньовенно повільно. Він зв’язує гепарин, але в разі 
передозування може чинити антитромбінову й анти- 
тромбопластичну дію, активувати фібриноліз. Певний 

кровоспинний ефект дає екстракт кропиви (по 20— 
30 крапель до їди), який можна застосовувати при не
значному кровохарканні.

Із гемостатичною метою часто призначають 1 % 
розчин вікасолу по 1—2 мл внутрішньом’язово або по 
0,015 г усередину 3 рази на день. При внутрішньовен
ному введенні дія вікасолу проявляється через 5— 
6 год, при внутрішньом’язовому — через 12—18 год, а 
при пероральному — через 1 добу. У зв’язку з цим 
препарат використовують для зупинення кровохар
кання і переважно для профілактики повторних кро
вохаркань і кровотеч. Доцільним є його застосування 
при порушенні функції печінки, оскільки вікасол сти
мулює синтез протромбіну в печінці та інших факторів 
згортання крові (М.М. Zevis, С.А. Read, 2000).

Крім того, у хворих на туберкульоз легень і супутню 
патологію печінки і за наявності легеневих кровотеч 
доцільно застосовувати препарати з гепатопротектор- 
ними властивостями, зокрема ліволін форте чи тіо- 
триазолін.

Ліволін форте випускають у капсулах. До його 
складу входять есенціальні фосфоліпіди (300 мг) та ві
тамінний комплекс (Вр В2, В6, В12, нікотинамід та ві
тамін Е). Препарат захищає печінку від різних ушко
джувальних чинників, забезпечує гепатоцити пожив
ними речовинами, сприяє їх росту і регенерації, що, у 
свою чергу, зумовлює поліпшення функціонального 
стану та нормалізацію обмінних процесів у різних ор
ганах і системах. Ліволін форте призначають по 1 кап
сулі 3 рази на день, курс лікування — 20 днів. Тіотриа- 
золіну властива ще й антиоксидантна, імуномодулю- 
вальна, протизапальна, антигістамінна, противірусна 
дія. Препарат стимулює регенеративні процеси, поліп
шує реологічні властивості крові. Тіотриазолін при
значають по 0,1 г 3 рази на день, курс лікування — 
20—30 днів (І.Т. П’ятночка та ін., 2005).

При масивних і повторних кровотечах спостеріга
ється активація фібринолізу, тому застосування інгібі
торів фібринолізу є завжди виправданим, передусім на 
висоті кровотечі, коли запас власних інгібіторів-анти- 
плазмінів незначний. До групи антифібринолітичних 
препаратів належать епсилон-амінокапронова (Е-АКК) 
та транексамова кислоти. Найчастіше використовують 
Е-АКК, яка є інгібітором профібринолізину, блокує 
його перетворення на фібринолізин і цим самим при
гнічує дію активаторів профібринолізину й захищає 
утворений тромб від лізису. При крововтратах понад 
500—1000 мл у 1-у добу необхідно ввести 100 мл 5 % 
розчину Е-АКК внутрішньовенно краплинно, а через 
1—2 год призначити препарат усередину по 5 г 5 разів 
на добу з інтервалом 4—5 год. У наступну добу, якщо 
легенева кровотеча повторюється, знову уводять 
Е-АКК внутрішньовенно краплинно в тій самій дозі і 
всередину по 5 г 4 рази на добу. Якщо протягом доби 
кровотеча не повторюється, наявне лише кровохаркан
ня, Е-АКК призначають усередину по 5 г 4 рази на 
добу, а в наступні 5—7 днів — по 5 г 3 рази на добу. Це 
запобігає лізису тромбу, що утворився, і відновленню 
кровотечі (Е.М. Ходош та ін., 2001).

При профузних легеневих кровотечах Е-АКК до
цільно поєднувати із контрикалом (або гордоксом, 
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амбеном). Контрикал (трасилол) уводять по 10 000— 
20 000 ОД в 100 мл ізотонічного розчину натрію хлори
ду внутрішньовенно краплинно. Ефективним синте
тичним інгібітором фібринолізу є амбен, який за своєю 
ефективністю переважає Е-АКК у 10 разів. Його при
значають по 5—10 мл 1 % розчину внутрішньовенно чи 
внутрішньом’язово або по 0,25 г усередину 3 рази на 
день. Протипоказанням до застосування амбену є пору
шення функції нирок. При рецидивних кровохаркан
нях інгібітори фібринолізу слід призначати в аерозолях 
протягом 7—10 днів.

Транексамова кислота — антифібринолітичний за
сіб, механізм дії якого полягає у пригніченні активато
ра плазміну та плазміногену. Клінічні випробування 
підтвердили ефективність її застосування при кровоте
чах різного генезу: гемотораксі, шлунково-кишкових 
кровотечах на тлі ерозій та виразок, при травматично
му крововиливі в передню камеру ока, менорагії, від
шаруванні плаценти, під час хірургічного лікування гі
гантської гемангіоми новонародженого тощо. Транек- 
самову кислоту призначають у дозі 20—25 мг/кг перо
рально або 10 мкг/мл парентерально. Препарат можна 
застосовувати як самостійно, так і в комплексі з новосе- 
веном та іншими гемостатичними препаратами (D. Roys
ton, 1995). В Україні вже зареєстровано препарати тра- 
нексамової кислоти — сангера, транексам, тугіна, ци- 
клокапрон, екзацил, цикло-Ф.

З метою зменшити проникність судинної стінки 
внутрішньовенно вводять 10 мл 10 % розчину кальцію 
хлориду або кальцію глюконату; останній призначають 
і всередину по 0,5 г 3 рази на день. При рецидивних 
кровохарканнях добрий ефект дає 0,25 % розчин каль
цію глюконату по 2—5 мл підшкірно. Кальцій знижує 
проникність судинної стінки, ущільнює колоїди по
верхневих шарів протоплазми, чинить протизапальну і 
протиалергійну дію, активує згортання крові (йони 
кальцію беруть участь у першій та другій фазах згор
тання, прискорюють перетворення фібриногену на фі
брин), однак надлишок кальцію хлориду призводить до 
сповільненого згортання крові. Для зменшення про
никності судинної стінки призначають й аскорбінову 
кислоту по 0,1 г 3—5 разів на день; 5 % розчин аскор- 
бінату натрію по 5—10 мл 1—2 рази на добу внутріш
ньовенно або внутрішньом’язово. Аскорбінова кислота 
поліпшує функцію печінки і стимулює синтез протром
біну, нормалізує проникність капілярів шляхом стиму
ляції продукування основної речовини сполучної тка
нини. З цією метою призначають аскорутин по 0,02 г 
чи галоскорбін по 0,5 г 3 рази на добу.

Нормалізацію проникності судинної стінки забезпе
чують антигістамінні препарати: димедрол по 0,05 г 
2—3 рази на день; дипразин по 0,025 г 3 рази на день; 
піпольфен і супрастин по 0,025 г 2—3 рази на день; ді- 
азолін по 0,05—0,1 г 2 рази на день; тавегіл по 0,001 г 2 
рази на день; кларитин по 0,01 г 1 раз на добу.

Особливий підхід необхідний при інфаркті легень, 
який слугує протипоказаннями до звичайної гемоста
тичної терапії. Спочатку застосовують гепарин, а нада

лі — антикоагулянти непрямої дії. При тривалих кро
вотечах призначають 6—10 мл 20 % камфорової олії 
підшкірно або 2 мл 10 % розчину сульфокамфокаїну 
внутрішньом’язово. Препарати посилюють роботу лі
вого шлуночка серця, поліпшують кровообіг і тим са
мим зменшують застійні прояви в легенях. У разі часто
го повторення легеневих кровохаркань застосовують 
рідкий екстракт кропиви по 25—30 крапель до їди або 
настій перемеленого листя кропиви (8,0—10,0 : 200,0) 
усередину 3—5 разів на день.

За неефективності терапевтичних заходів при леге
невих кровотечах і кровохарканні показані:

1) напіврадикальні методи лікування:
— лікувальний пневмоторакс;
— пневмоперитонеум;
— зупинення кровотечі під час бронхоскопії шля

хом оклюзії бронха гемостатичною губкою;
— проведення бронхоальвеолярного лаважу розчи

нами з гемостатичними препаратами;
— ендоваскулярна емболізація бронхових артерій, 

що кровоточать, шляхом катетеризації стегнової артерії 
та аорти гемостатичною губкою або тефлоновим велю
ром;

2) оперативні втручання — резекція ураженої
частки легені (сегментектомія, лобектомія, пульмонек- 
томія тощо), якщо дозволяє стан хворого і поширеність 
патологічного процесу; кавернотомія з перев’язкою 
кровоточивих судин; перев’язка бронхових артерій. 
Краще оперувати хворого після зупинення кровотечі.

ПРОФІЛАКТИКА

Основним методом профілактики легеневих крово
харкань і кровотеч є лікування основного захворюван
ня, що спричинило це ускладнення, та запобігання 
його рецидивам.

Останніми роками встановлена певна залежність 
частоти легеневих кровотеч і кровохаркань від інтен
сивності сонячної активності та геомагнітних бурь, 
тобто кількість судинних «катастроф» зростає зі зміною 
погоди. З урахуванням цього хворим зі схильністю до 
рецидивних легеневих кровотеч за 1—2 тиж. до неспри
ятливих погодних умов, зокрема магнітних бурь, і про
тягом 1 тиж. після них необхідно дотримуватися режи
му дня, уникати фізичних навантажень.

У пацієнтів із бронхолегеневими захворюваннями 
рецидивуванню кровотеч запобігає аерозольтерапія ін
гібіторами фібринолізу, контрикалом, які блокують 
місцевий протеоліз. З цією метою призначають щоден
ні інгаляції контрикалу (гордоксу) по 2500—5000 АТрО 
протягом 7 днів, імуномодуляторів (тимолін, тимоген), 
які поліпшують клітинний і гуморальний імунітет. 
Крім того, контрикал чинить бронхолітичну дію, тому 
його застосування показане при рецидивних кровоте
чах у хворих із порушенням прохідності бронхів.

При порушенні функцій печінки призначають гепа- 
топротектори — ліволін форте або тіотриазолін.
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НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА 
ПРИ ТРАВМАХ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ

Частка травматизму в структурі інвалідності стано
вить 11 %. Він посідає третє місце після серцево-су
динних та онкологічних захворювань, а у віковій групі 
від 11 до 45 років — перше місце.

ПОНЯПЯ «ТРАВМА». КЛАСИФІКАЦІЯ ТРАВМ

Травма, або ушкодження, — це раптовий вплив 
чинників зовнішнього середовища (механічного, тер
мічного, хімічного або специфічного) на тканини, ор
гани або організм у цілому, що призводить до анато- 
мо-фізіологічних змін, які супроводжуються місцевою і 
загальною реакцією організму.

До найчастіших ушкоджень належать забої, рани, 
вивихи, переломи кісток, опіки, відмороження, елек- 
тротравми.

Травми можуть бути ізольованими, множинними, 
поєднаними й комбінованими.

Ізольована травма — ушкодження одного органа 
або в межах одного сегмента опорно-рухового апарату 
(наприклад, розриви печінки, перелом стегна, перелом 
плеча). Множинна травма — низка однотипних ушко
джень кінцівок, тулуба, голови, одночасні переломи 
двох і більше сегментів або відділів опорно-рухового 
апарату, множинні рани. Поєднана травма — ушко
дження опорно-рухового апарату й одного або кількох 
внутрішніх органів (перелом кісток таза і розрив печін
ки, перелом стегнової кістки і забій головного мозку). 
З усього різноманіття поєднаних і множинних ушко
джень виділяють основну, так звану домінантну трав
му, що дуже важливо для визначення лікарської такти
ки в гострий період. Комбінована травма — ушкоджен
ня, що виникають під впливом механічних, а також не- 
механічних чинників — термічних, хімічних, радіацій
них (перелом кісток у поєднанні з опіками; рани, опі
ки й радіаційні ураження).

Відповідно до представленої термінології переломи 
кісток з одночасним ушкодженням судин або нервів у 
межах одного сегмента слід вважати ізольованою трав
мою (наприклад, перелом плеча, ускладнений ушко
дженням плечової артерії). Переломи кількох кісток 
стопи й кисті, переломи однієї кістки на кількох рівнях 
варто розглядати не як множинні травми, а як різні 
види ізольованого ушкодження.

Травматизм — це сукупність травм, що повторю
ються за певних обставин в однакових групах населен

ня протягом певного періоду часу (місяць, рік, квар
тал). В усіх випадках можна виявити причинно-наслід- 
кові зв’язки між зовнішніми умовами, в яких перебу
вав потерпілий (виробнича діяльність, користування 
транспортом, заняття спортом та ін.), і станом організ
му. Ці зв’язки визначають шляхом систематизації умов 
й обставин виникнення травм, аналізу зовнішніх і вну
трішніх чинників, які зумовлюють повторні травми. 
Травматизм поділяють на виробничий, невиробничий, 
навмисний і військовий.

До виробничого травматизму належать травми, 
отримані в процесі виробничої діяльності — у промис
ловості, сільському господарстві, на будівництві, тран
спорті та ін.

Травматизм на кожному підприємстві можна оха
рактеризувати трьома основними показниками: коефі
цієнтом частоти травми, який розраховують на 100 або 
1000 працівників, кількістю днів непрацездатності на 
100 або 1000 працівників і коефіцієнтом тяжкості трав
матизму. Коефіцієнт частоти травми — інтенсивний 
показник, що визначає, як часто таке явище трапля
ється в колективі. Його обчислюють за формулою:

У такий самий спосіб підраховують і кількість днів 
непрацездатності на 100 працівників:

Третій показник — коефіцієнт тяжкості травм, що 
відображає середню тривалість одного випадку втрати 
працездатності внаслідок травми в цьому колективі за 
певний період. Його визначають шляхом ділення кіль
кості днів непрацездатності на кількість випадків.

ОРГАНІЗАЦІЯ ТРАВМАТОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ

До завдань травматологічної служби належать ужит
тя заходів профілактики травматизму, надання першої 
допомоги при травмах на місці події, лікування хворих 
на всіх етапах, облік потерпілих та їх диспансерне спо
стерігання, планова підготовка кадрів (лікарів і медич
них сестер) з травматології й підвищення їхньої квалі-
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фікації, розроблення та впровадження раціональних 
способів лікування ушкоджень, методичне керування і 
систематичний контроль роботи травматологічних лі
кувальних закладів.

Керування травматологічною службою в межах ра
йону, міста, області, республіки здійснюють районні, 
міські, обласні, республіканські травматологи й хірур
ги, методичне керування — науково-дослідні інститути 
травматології й ортопедії (НДІТО).

Перша допомога багато в чому визначає прогноз 
ушкоджень. Вона може бути долікарською (у порядку 
само- і взаємодопомоги), кваліфікованою (лікарі, се
редній медичний персонал) і спеціалізованою (травма
толог). Особи, відповідальні за надання першої медич
ної допомоги, повинні перебувати в постійній готовно
сті і мати у своєму розпорядженні необхідні матеріаль
ні засоби. Першу допомогу необхідно максимально на
близити до потерпілих, а час від моменту травми до на
дання допомоги — звести до мінімуму. Потрібно 
швидко направляти потерпілих у відповідний лікуваль
ний заклад і правильно їх транспортувати. Організація, 
обсяг і характер першої допомоги певною мірою зале
жать від виду травми.

КРОВОТЕЧІ

Організм людини без особливих наслідків перено
сить втрату лише 500 мл крові. Витікання 1000 мл кро
ві стає небезпечним, а втрата понад 1000 мл крові за
грожує життю пацієнта. Якщо хворий втратив понад 
2000 мл крові, зберегти йому життя можна лише за 
умови негайного і швидкого поповнення крововтрати. 
Кровотеча з великої артеріальної судини може призве
сти до смерті вже через кілька хвилин. Слід ураховува
ти, що діти й особи віком понад 70—75 років погано 
переносять навіть порівняно незначну крововтрату.

Майже при будь-якому пораненні травмуються кро
воносні судини. Якщо кров витікає з рани або природ
них отворів тіла назовні, таку кровотечу прийнято на
зивати зовнішньою. Якщо кров накопичується в по
рожнинах тіла, кровотечу називають внутрішньою. 
Внутрішня кровотеча, якщо вона значна, може бути за
грозливою, оскільки її початок та інтенсивність зазви
чай важко визначити.

Розрізняють артеріальну, венозну, капілярну і змі
шану кровотечу. За будь-якої кровотечі той, хто надає 
допомогу, повинен діяти рішуче й обережно. Його 
завдання полягає в тому, щоб якомога швидше, прості
ше і надійніше зупинити кровотечу і при цьому не по
гіршити стан потерпілого.

Тимчасове зупинення кровотечі застосовують під час 
надання само- і взаємодопомоги, першої медичної і 
першої лікарської допомоги. Методами зупинення кро
вотечі є притискання ушкодженої судини в рані або по 
її довжині різким згинанням і фіксацією в цьому поло
женні кінцівки, накладення стисної пов’язки, надання 
підвищеного положення ушкодженій частині тіла, на
кладення кровоспинного джгута (закрутки) або за
тискача на судину і залишення його в рані.

Зупинення артеріальної кровотечі проводять мето
дом стиснення кровоточивої судини проксимальніше 
від місця кровотечі, а венозної — дистальніше від ньо
го. Притискання судин пальцем (пальцями) до прилег
лих кісткових утворень здійснюють у разі ушкодження 
великих артеріальних і венозних судин, коли потрібно 
негайно зупинити кровотечу і виграти час для підго
товки до зупинення кровотечі іншими способами, що 
дає змогу транспортувати потерпілого. Крім того, паль
цеве притискання кровоточивої судини потребує 
значних зусиль. Навіть фізично міцна людина може ви
конувати цю процедуру не більше ніж 15—20 хв.

У кожній великій артеріальній судині наявні типові 
місця, в яких виконують її пальцеве притискання до 
кісткових утворень. Наприклад, у разі кровотечі із су
дин скроневої ділянки скроневу артерію притискають 
попереду вушної часточки до виличної кістки. У разі 
значної кровотечі з ран голови, обличчя та язика 
стискають на шиї сонну артерію, притискаючи її до 
хребта.

Ефективний спосіб тимчасового зупинення артері
альної кровотечі — накладення кровоспинного джгута. 
Ця маніпуляція показана лише в разі масивної крово
течі з артерій кінцівки. Якщо немає еластичного гумо
вого стрічкового джгута, можна і потрібно використо
вувати підручний матеріал: гумову трубку, ремінь, руш
ник, мотузку.

Правила накладення кровоспинного джгута:
— джгут накладають при ушкодженні великих арте

рій кінцівок;
— при кровотечі з артерій верхньої кінцівки джгут 

краще розмістити на верхній третині плеча; при крово
течі з артерій нижньої кінцівки — на середній третині 
стегна;

— джгут накладають на підняту кінцівку: підводять 
під місце передбачуваного накладення, енергійно роз
тягують (якщо джгут гумовий) і, підклавши під нього 
м’яку прокладку (бинт, одяг тощо), накручують кілька 
разів (до повного припинення кровотечі) таким чином, 
щоб витки лягали впритул один до одного і щоб між 
ними не потрапили складки шкіри. Кінці джгута надій
но зав’язують або скріплюють за допомогою ланцюжка 
чи гачка;

— джгут слід накладати туго, але при цьому не вар
то надміру стискати тканини кінцівки, адже це може 
спричинити тяжкі ускладнення; час накладення джгута 
необхідно зазначити в записці, прикріпленій до одягу 
хворого, а також у супровідних медичних документах;

— не можна накладати джгут на нижню кінцівку на 
термін понад 90 хв, а на плече — понад 45 хв.

Якщо джгут накладено правильно, кровотеча з рани 
припиняється і периферичний пульс на кінцівці пальпа- 
торно не визначається. Категорично забороняється на
кладати поверх джгута пов’язки, закривати його одягом!

Після накладення джгута потерпілого потрібно не
гайно транспортувати в лікувальний заклад для оста
точного зупинення кровотечі. Якщо евакуація затриму
ється, після закінчення критичного часу джгут для 
часткового відновлення кровообігу слід зняти або осла
бити на 10—15 хв, а потім накласти знову. На період 
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звільнення кінцівки від джгута артеріальній кровотечі 
запобігають методом пальцевого притиснення артерії 
по довжині. Іноді процедуру ослаблення і накладення 
джгута доводиться повторювати: узимку — кожні ЗО хв, 
улітку — кожні 45—60 хв.

Венозну і капілярну кровотечу із судин кінцівки 
можна зупинити шляхом накладення стисної пов’язки: 
на рану кладуть кілька стерильних серветок, зверху 
туго прибинтовують товстий валик з вати або бинта. 
Наклавши таку пов’язку, слід зафіксувати кінцівку в 
підвищеному положенні. Поверх пов’язки на ділянку 
рани доцільно покласти міхур із льодом і невеликий 
вантаж (наприклад мішечок з піском).

Якщо кровотеча загрожує життю і не має можливості 
застосувати джгут, необхідно накрити рану стерильною 
серветкою, потім увести в неї палець і притиснути суди
ну, що кровоточить. Однак слід пам’ятати, що безпечні
ше притискати судину не в самій рані, а поряд із нею.

Якщо притискати пальцем судину, що кровоточить, 
можна під час надання взаємодопомоги, то тугу тампо
наду рани виконує лише лікар. Тампон, який туго за
повнив рану, необхідно зафіксувати стисною пов’яз
кою. У деяких випадках тампонада рани може бути за
собом не лише тимчасового, а й остаточного зупинен
ня кровотечі. Слід пам’ятати, що виконувати тугу там
понаду рани в ділянці підколінної ямки протипоказа
но, оскільки це може призвести до гангрени кінцівки.

Для тимчасового зупинення кровотечі на місці події 
іноді різко (максимально) згинають кінцівку і фіксують 
її в такому положенні. Цей спосіб зупинення кровоте
чі доцільно застосовувати при інтенсивній кровотечі з 
ран, розташованих у дистальних відділах кінцівки. Кін
цівку максимально згинають у суглобі вище від рани і 
фіксують її в такому положенні бинтами. Так, при по
раненні передпліччя і гомілки кінцівку фіксують у лік
тьовому і колінному суглобах; при кровотечі із судин 
плеча руку варто завести якомога далі за спину і зафік
сувати; при пораненні стегна ногу згинають у кульшо
вому і колінному суглобах і стегно фіксують у приведе
ному до живота положенні.

Остаточне зупинення кровотечі здійснюють в опе
раційній: перев’язують судину в рані і по довжині, про
шивають ділянку, що кровоточить, накладають тимча
совий шунт. Ідеальним способом остаточного зупинен
ня кровотечі при ушкодженні великих судин, що ви
ключає ризик подальшого порушення живлення тка
нин, є накладення судинного шва.

ПОРАНЕННЯ

Рана — це механічне ушкодження тканин, яке ха
рактеризується порушенням цілості шкірного покриву 
(слизової оболонки) та прилеглих тканин і супрово
джується болем, кровотечею, розходженням (зяянням) 
країв рани, а також порушенням функції ушкодженої 
частини тіла.

Класифікація. Розрізняють такі види ран:
І. Залежно від впливу травмівного агента: різані, ко

лоті, рубані, забиті, розтрощені, укушені, рвані, вогне
пальні.

II. Залежно від кількості нанесених ран:
• поодинокі;
• множинні. Якщо уражено дві анатомічні ділянки

і більше, рани називають поєднаними.
ПІ. Залежно від наявності вхідного і вихідного отворів 

ранового каналу:
• сліпі (із застряглим у тканинах травмівним аген

том);
• наскрізні (у разі проходження його наскрізь).
Крім того, виділяють ізольовані рани м’яких тканин 

(шкіри, підшкірної жирової клітковини, м’язів, сухо
жилків, судин, нервів) і поєднані з ушкодженням кі
сток, а стосовно порожнин тіла — проникні і непро
никні.

Вогнепальні рани спричинюють кулі або осколки 
(артилерійських снарядів, авіабомб, мін, гранат тощо). 
Вогнепальний снаряд, що рухається з великою швидкі
стю, сильно руйнує тканини, й ушкодження поширю
ється по рановому каналу. У таких ранах розрізняють 
три зони: перша — рановий канал, у просвіті якого 
можна виявити шматки нежиттєздатних тканин, тка
нинний детрит, рідку кров, згустки крові, осколки сна
рядів, часточки одягу та інші сторонні тіла; друга — 
зона травматичного некрозу, що прилягає безпосеред
ньо до ранового каналу і характеризується наявністю 
некротизованих тканин і великої кількості мікроорга
нізмів; третя — зона молекулярного струсу. У ній вияв
ляють розриви капілярів і дрібні крововиливи, стаз 
крові і порушення кровообігу.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога по
лягає в зупиненні кровотечі (кровоспинний джгут, 
стисна пов’язка) і накладенні асептичної пов’язки. При 
масивних ушкодженнях м’яких тканин і переломах кі
сток показані знеболювальні засоби й іммобілізація.

Перша лікарська допомога. На госпітальному етапі 
здійснюють остаточне зупинення кровотечі. Для про
філактики ранової інфекції і створення сприятливих 
умов для загоєння рани проводять первинне хірургічне 
оброблення. Ділянку навколо рани миють теплою во
дою за допомогою щітки; щоб вода не потрапила в 
рану, її закривають стерильними серветками. Потім 
шкіру навколо рани голять, обробляють водню пе
роксидом, 70 % розчином етилового спирту і 5 % спир
товою настойкою йоду. Після знеболювання щадно ви
різають нежиттєздатні тканини країв і дна рани. У ви
різанні неушкодженої шкіри немає потреби. Якщо 
рана вузька і глибока, її необхідно розширити шляхом 
розсічення. Судини, сухожилки й нерви не вирізають. 
Рану промивають ізотонічним розчином натрію хлори
ду і дренують. Здебільшого накладають глухий шов, 
лише при вогнепальних пораненнях рану залишають 
відкритою для накладання відстроченого, або вторин
ного, шва.

При будь-яких ранах уводять протиправцеву сиро
ватку в дозі 3000 МО за методом Безредки.

Для запобігання розвитку анаеробної інфекції необ
хідно ввести одну профілактичну дозу протигангреноз
ної сироватки.

У разі укусу собаки після надання першої допомоги 
потерпілого направляють до травмпункту, де йому про
водять профілактичний курс лікування проти сказу.

103



Розділ 6

При укусі змії на кінцівку накладають джгут вище 
від місця укусу (не більше ніж на ЗО хв) і пов’язку на 
рану. Потерпілого транспортують у лікувальний за
клад, де проводять футлярну новокаїнову блокаду вище 
від місця накладення джгута й уводять сироватку «Ан- 
тигюрза».

УШКОДЖЕННЯ ГРУДНОЇ КЛІТКИ
ТА ОРГАНІВ ГРУДНОЇ ПОРОЖНИНИ

Розрізняють відкриті й закриті, множинні і поєдна
ні ушкодження грудної клітки, з ушкодженням вну
трішніх органів і кісток скелета або без нього. Відкриті 
ушкодження грудної клітки поділяють на проникні і 
непроникні, сліпі і наскрізні. До закритих ушкоджень 
належать забій грудної клітки, її струс, стиснення, що 
можуть зумовити тяжкий шок з порушенням кровообі
гу і дихання. При цьому розвивається так звана травма
тична асфіксія: лице, шия, верхня частина грудей ста
ють синюшними, різко виділяється нижня межа цієї 
зони. Характерні петехіальні крововиливи в шкіру і 
слизові оболонки, зумовлені раптовим зворотним кро
вотоком у системі верхньої порожнистої вени.

До найнебезпечніших відкритих ушкоджень нале
жать проникні поранення грудної клітки, які здебіль
шого супроводжуються гемо- і пневмотораксом, а в 
разі поранення перикарда — тампонадою серця з роз
витком серцевої і дихальної недостатності, шоком.

ГЕМОТОРАКС виникає переважно при проникних 
пораненнях з ушкодженням судин грудної стінки й ор
ганів грудної порожнини. Іноді він супроводжує закри
ті ушкодження грудної клітки з переломами ребер.

Клінічна картина. Симптоми при невеликому гемо
тораксі виражені незначно. При масивній внутрішньо- 
плевральній кровотечі виникають блідість шкіри, тахі
кардія, зниження АТ, дихальна недостатність унаслідок 
зрушення і стиснення дихальних шляхів. Під час пер
кусії грудної клітки визначають притуплення, а під час 
аускультації — ослаблення дихання на боці гемоторак
су. У разі скупчення в плевральній порожнині крові й 
повітря (пневмогемоторакс) у нижніх відділах грудної 
клітки виявляють притуплення, а над рівнем рідини — 
тимпанічний звук.

ПНЕВМОТОРАКС ЗАКРИТИЙ (ТРАВМАТИЧНИЙ) 
розвивається при переломі ребер і пораненні кісткови
ми відламками легеневої плеври й легені. Під час ди
хання повітря надходить у порожнину плеври і вирів
нює в ній від’ємний тиск, що призводить до швидкого 
спадання легені.

Клінічна картина. Закритий пневмоторакс із незнач
ною кількістю повітря в плевральній порожнині може 
не зумовлювати істотних розладів дихання і серцевої 
діяльності. У разі значного скупчення повітря і спадан
ня легені відзначають задишку, ціаноз, коробковий 
звук під час перкусії і зникнення або різке ослаблення 
дихання під час аускультації.

ПНЕВМОТОРАКС КЛАПАННИЙ характеризується 
тим, що під час вдиху повітря потрапляє в плевральну 
порожнину, але його вихід у навколишній простір утруд
нений перешкодою, яку утворюють м’які тканини в ді

лянці ушкодження. Унаслідок збільшення тиску в плев
ральній порожнині органи середостіння зміщуються, що 
зумовлює прогресивні дихальні і циркуляторні розлади.

Клінічна картина клапанного пневмотораксу така 
сама, що й закритого, але переважають прояви дихаль
ної і серцевої недостатності. У разі клапанного меха
нізму пневмотораксу через ушкоджену пристінкову 
плевру повітря під час акту дихання може проникати 
між м’язами в підшкірну жирову клітковину і значно 
поширюватися. При цьому пальпаторно визначають 
крепітацію. Якщо повітря потрапляє в клітковину се
редостіння, то стискаються великі венозні судини і 
стан хворого різко погіршується.

ПНЕВМОТОРАКС ВІДКРИТИЙ може виникнути 
при пораненнях грудей ножем або іншим гострим 
предметом, а також при вогнепальних пораненнях. 
Плевральна порожнина в цьому разі контактує з атмо
сферним повітрям через рану.

Клінічна картина. З’являються задишка, ціаноз, тахі
кардія. Хворий неспокійний, відчуває страх смерті. 
Тяжкість стану хворого залежить від розміру рани груд
ної клітки, супутніх ушкоджень легені й об’єму кро
вовтрати. Якщо медичну допомогу не надано вчасно, 
через кілька годин потерпілий гине внаслідок пору
шення діяльності серцево-судинної і дихальної систем.

ПОРАНЕННЯ СЕРЦЯ зазвичай бувають вогнепаль
ними або колото-різаними і безпосередньо загрожують 
життю. Смерть настає в найкоротший термін унаслідок 
профузної кровотечі або тампонади серця.

Клінічна картина. Шкіра бліда. Межі серця розши
рені, тони його майже не прослуховуються. Пульс слаб
кого наповнення, аритмічний, прискорений. Дихання 
прискорене і поверхневе.

Невідкладна допомога. У разі великого закритого 
пневмотораксу (якщо середостіння зміщене) потрібно 
виконати пункцію плевральної порожнини і подальшу 
аспірацію з неї повітря. Підшкірна емфізема, що іноді 
виникає при пневмотораксі, зазвичай не потребує на
дання невідкладної допомоги.

При виражених симптомах клапанного пневмото
раксу і в разі наростання розладів дихання та серцевої 
діяльності показані пункція плевральної порожнини 
товстою короткою голкою (голкою Дюфо) і відсмокту
вання повітря шприцом до отримання від’ємного тиску. 
Якщо цього не вдається досягти, голку фіксують нит
кою до грудної клітки і залишають її під пов’язкою або 
ж з’єднують із дренажною трубкою. Вільний кінець дре
нажної трубки необхідно занурити в пляшку з водою.

При великому гемотораксі слід відсмоктати кров із 
плевральної порожнини і призначити інгаляцію кис
ню. У тяжких випадках одночасно проводять комплекс
ну протишокову терапію.

При відкритому пневмотораксі, що спостерігається 
у хворих із ножовими і вогнепальними пораненнями 
грудної клітки, важливо якомога раніше закрити рану 
грудей герметичною (оклюзивною) пов’язкою. На рану 
накладають велику марлеву (у кілька шарів) серветку і 
заклеюють її пластиром. Потерпілому підшкірно вво
дять 3 мл 1 % розчину етимізолу, або 2 мл 20 % розчи
ну камфори, або 2 мл кордіаміну та 1 мл 1 % розчину 
морфіну гідрохлориду. Транспортувати хворого необ
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хідно в положенні напівсидячи. Для усунення шоку, а 
також при розладах дихання доцільно виконати ваго- 
симпатичну блокаду за Вишневським на боці уражен
ня. При пораненнях грудної клітки після очищення 
прилеглих тканин від забруднення на рану накладають 
асептичну пов’язку, підшкірно вводять 0,5 мл правце
вого анатоксину і 3000 МО протиправцевої сироватки. 
При пораненнях серця і легень (або за підозри на них) 
на рану грудної клітки накладають пов’язку і негайно 
госпіталізують хворого в положенні лежачи в стаціонар 
для проведення екстреного оперативного втручання.

Хворих з ушкодженнями грудної клітки необхідно 
госпіталізувати в хірургічний або травматологічний 
стаціонар, за винятком пацієнтів із неускладненими 
переломами ребер, яких можна направляти в травмато
логічний пункт або хірургічне (травматологічне) відді
лення поліклініки. Екстрено госпіталізують хворих із 
пораненнями серця і легень, травматичним, клапан
ним або відкритим пневмотораксом, а також хворих із 
медіастинальною емфіземою.

ПЕРЕЛОМИ РЕБЕР, ГРУДНИНИ, КЛЮЧИЦІ 
ТА ЛОПАТКИ

Груднина, ключиця і лопатка — це кісткові утво
рення потрійного з’єднання. Ключиця і лопатка, без
посередньо з’єднані з ребрами і грудниною, значно під
вищують стійкість і захисні властивості грудної клітки.

При травмах верхньої половини тулуба нерідко від
буваються одночасні переломи цих кісткових утворень 
у різних поєднаннях.

ПЕРЕЛОМИ РЕБЕР переважно трапляються в осіб 
віком понад 40 років, що пов’язано з віковими змінами 
кісткової тканини. Здебільшого виникають переломи 
VI—IX ребер. Верхні ребра краще захищені шаром м’я
зів, ключицею, лопаткою, а нижні (X і XI) ребра мають 
підвищену еластичність. Розрізняють прямий і непря
мий механізми травми.

У разі прямого механізму травми ребро або кілька 
ребер прогинаються всередину грудної порожнини, ла
маються, відламки зміщуються досередини, нерідко 
ушкоджуючи плевру і легеню. Якщо дотична площа 
ударної сили велика, може відбутися «вікончастий» пе
релом ребер, тобто перелом двома вертикальними ліні
ями з утворенням клапана.

Непрямий механізм ушкодження ребер спостеріга
ється при стисненні грудної клітки між двома площи
нами (стиснення грудної клітки між стіною і бортом 
автомобіля, ящиком, колодою, колесом, буфером ваго
на тощо). Грудна клітка деформується, сплющується і 
відбувається перелом ребер з одного або з обох її боків 
залежно від характеру прикладеної сили. Нерідко ви
никають множинні переломи ребер зі зміщенням від
ламків назовні.

Клінічна картина яскраво виражена. Відзначається 
виражений біль, особливо під час глибокого вдиху, 
кашлю. Хворий намагається дихати поверхнево, гово
рити пошепки; сидить, нахилившись у бік ураження і 
вперед, притискаючи рукою місце перелому. Під час 
огляду виявляють обмеження рухомості грудної клітки 

на боці ушкодження, біль у місці перелому при послі
довній пальпації ребра від хребта до груднини. Можна 
також визначити крепітацію і рухомість відламків у ді
лянці перелому.

При переломах нижніх ребер слід пам’ятати про 
можливість ушкодження селезінки, печінки, нирок, 
розвитку (часто) пневмо- і гемотораксу.

Множинні переломи ребер нерідко супроводжують
ся кардіореспіраторними розладами і симптомами ушко
дження внутрішніх органів — підшкірною емфіземою, 
кровохарканням, пневмо- і гемотораксом. Швидко роз
вивається дихальна недостатність. Потерпілі стогнуть, 
дещо збуджені. Шкіра бліда, ціанотична. Характерні та- 
хіпное, асиметричні рухи грудної стінки, іноді — запа
дання її фрагментів. Виникає стійка тахікардія, АТ на
віть у разі крововтрати може бути незмінним.

Діагностика. Рентгенографія обов’язкова як для під
твердження перелому, так і для виявлення можливих 
ушкоджень внутрішніх органів. Однак цей метод не 
завжди допомагає встановити діагноз навіть за наявно
сті яскраво вираженої клінічної картини перелому.

ПЕРЕЛОМИ ГРУДНИНИ найчастіше поєднуються з 
переломами ребер, особливо їх хрящової частини. За
звичай такі ушкодження виникають у разі прямого 
прикладання травмівної сили. Один із типових меха
нізмів цієї травми — удар грудьми об кермо автомобіля 
під час аварії.

Переломи груднини найчастіше відбуваються в 
проксимальному її відділі на рівні II—III ребер. Вони 
належать до тяжких і небезпечних травм, оскільки при 
цьому можуть ушкоджуватись органи грудної клітки. 
Дистальний відламок груднини переважно зміщується 
дорсально й проксимально, заходячи під проксималь
ний відламок. Виникають крововиливи під окістя й 
клітковину переднього середостіння, імовірне глибоке 
вкорінення відламків груднини й ушкодження плеври, 
внутрішньої грудної артерії, серця і перикарда.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. При 
неускладнених переломах ребер і груднини насамперед 
необхідно усунути біль для відновлення повного об’єму 
дихальних екскурсій, чого досягають застосуванням но
вокаїнових блокад (міжребрової, загруднинної, пара- 
вертебральної). Знеболювальний ефект можна подов
жити за допомогою суміші, що складається з 1 частини 
спирту-ректифікату і 9 частин розчину новокаїну. По
терпілому надають положення напівсидячи. Туге бинту
вання грудної клітки (на вдиху) бинтами або рушником 
є засобом іммобілізації під час транспортування хворих.

Перша лікарська допомога. У стаціонарі потерпілому 
призначають відхаркувальні засоби, банки й гірчични
ки, содові інгаляції, електрофорез протизапальних і 
розсмоктувальних засобів. Систематично проводять 
дихальну гімнастику. При ізольованих переломах (до 
трьох ребер) ліжковий режим призначають на 3—5 днів. 
Зрощення відбувається через 3—4 тиж. Працездатність 
відновлюється за 4—6 тиж. При множинних переломах 
ребер з розладом дихання крім блокади місць перело
мів виконують вагосимпатичну блокаду за Вишнев
ським.

Кваліфікована медична допомога. У потерпілих з ви
раженою дихальною недостатністю, зумовленою тяж
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кою травмою грудей, комплекс реанімаційних заходів 
спрямований на купірування болю, порушень біомеха
ніки дихання, гіповолемії. Больовий синдром усувають 
шляхом загального знеболювання: внутрішньовенно 
вводять розчин промедолу, антигістамінні препарати 
на тлі інгаляційного закисно-кисневого наркозу.

Якщо немає протипоказань, рекомендують тривалу 
перидуральну анестезію.

Необхідно вчасно усунути стиснення легені при пне
вмо- і гемотораксі. Це дуже важливо при напруженому 
пневмотораксі, що загрожує небезпечними для життя 
порушеннями. Виконують пункцію плевральної порож
нини у другому міжребровому проміжку по середньо- 
ключичній лінії на боці ураження. Якщо протягом 20— 
ЗО хв активної аспірації із плевральної порожнини через 
голку продовжує надходити повітря, здійснюють тора- 
коцентез у місці пункції.

Спеціалізована медична допомога. Для відновлення 
«каркасності» грудної клітки і біомеханіки дихання 
при множинних переломах (п’ять ребер і більше), особ
ливо при «вікончастих» переломах із флотацією ушко
дженої ділянки, вдаються до спеціальної іммобілізації. 
Зазвичай застосовують постійне витягнення за ребра і 
груднину, м’які тканини грудної стінки, фіксацію за 
допомогою спеціальних пластмасових шин, які накла
дають на грудну клітку, рідше — остеосинтез ребер.

При двобічному множинному переломі ребер із 
флотацією переднього відділу грудної клітки рекомен
дують постійне витягнення за груднину і ребра за допо
могою кульових щипців і міцних ниток.

ПЕРЕЛОМИ КЛЮЧИЦІ становлять 10-15 % усіх 
переломів кісток і відбуваються під час падіння на ви
тягнуту руку, зовнішню поверхню плеча, тобто за меха
нізмом непрямої травми, але можуть виникати внаслі
док безпосереднього удару по ключиці. У дітей це най
поширеніший вид ушкодження (нерідко — пологова 
травма). Зазвичай переломи виникають на межі серед
ньої і дистальної третини ключиці або в середній її тре
тині. У дорослих, як правило, повні переломи супрово
джуються зміщенням. У дітей відзначають підокісні пе
реломи на зразок зеленої гілки.

При значному зміщенні відламків існує небезпека 
ушкодження судинно-нервового пучка і купола плеври. 
Після репозиції можливе повторне зміщення відламків.

Клінічна картина переломів ключиці досить вираже
на. Хворий здоровою рукою підтримує лікоть і перед
пліччя, притискаючи їх до тіла. Голова його нахилена в 
бік травмованої ключиці; рухи в плечовому суглобі на 
боці ушкодження різко обмежені, надпліччя опущене, 
а плече ротоване досередини. Надключична ямка 
згладжена, у ній пальпується проксимальний відламок 
ключиці. Через імовірне ушкодження нервів і судин 
необхідно перевірити больову чутливість кисті й паль
ців, їх рухомість, а також визначити пульсацію проме
невої артерії в нижній третині передпліччя.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. За
стосовують анальгетики, у пахвову ямку поміщають ту
гий жмут вати, згинають руку в ліктьовому суглобі, під
вішують її на косинці до шиї і щільно прибинтовують 
до тулуба. Виконавши ці маніпуляції, хворого в поло
женні сидячи транспортують у стаціонар.

Спеціалізована медична допомога передбачає репози
цію відламків під місцевою анестезією або наркозом і 
підтримування їх за допомогою спеціальних пов’язок 
(ватно-марлеві кільця, пов’язка Дезо, шина Кузьмин- 
ського тощо). Репозиції досягають шляхом підняття 
надпліччя і девіації його дозаду, а також усунення вну
трішньої ротації плеча. Із 300 способів іммобілізації 
відламків ключиці жоден з них не позбавлений суттє
вих недоліків. Нині методом вибору при лікуванні пе
реломів ключиці є хірургічний — стабільно-функціо
нальний остеосинтез.

ПЕРЕЛОМИ ЛОПАТКИ трапляються відносно 
рідко, не перевищуючи 1—2,5 % усіх переломів кі
сток. Вони виникають як унаслідок прямого прикла
дання значної травмівної сили, так і при непрямій 
травмі. Розрізняють переломи тіла лопатки, надпле- 
чового і дзьобоподібного відростків, ості, верхнього й 
нижнього кутів лопатки, шийки і суглобового відро
стка. Найчастіше діагностують переломи в ділянці 
шийки. Значно утруднені лікування і відновлення 
функції верхньої кінцівки при переломах суглобової 
западини з порушенням конгруентності плечового 
суглоба.

Клінічна картина. Біль, припухлість, крововилив у 
м’які тканини, порушення функції плечового пояса, 
позитивний симптом осьового навантаження — типові 
ознаки перелому лопатки. Під час пальпації виявляють 
локальну болючість, крепітацію. Для перелому дзьобо
подібного відростка характерне посилення болю під 
час згинання передпліччя і подолання опору за рахунок 
напруження прикріпленої короткої головки двоголово
го м’яза плеча. Перелом суглобової западини супрово
джується гемартрозом, різким болем під час руху верх
ньої кінцівки і болючістю під час осьового навантажен
ня. При переломах шийки лопатки плече разом із суг
лобовою западиною під впливом маси кінцівки і внас
лідок скорочення грудних м’язів зміщується дистально 
і вентрально. При цьому плечовий відросток видається 
допереду, а дзьобоподібний спрямовується вглиб. Під 
час огляду створюється враження вивиху плеча, але, на 
відміну від вивиху, імовірні пасивні рухи в плечовому 
суглобі, головка плечової кістки пальпується в суглобо
вій западині. Під час обстеження потерпілого з перело
мом лопатки необхідно виключити можливі ушкоджен
ня магістральних судин. Діагноз уточнюють за допомо
гою рентгенографії.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. За
стосовують анальгетики (анальгін, баралгін, промедол). 
Відводять плече (незалежно від виду перелому), помі
стивши в пахвову ямку ватно-марлеву подушечку (кра
ще клиноподібну). Потім підвішують руку на косинці і 
прибинтовують її до тулуба. Хворого транспортують у 
стаціонар у положенні сидячи.

Спеціалізована медична допомога передбачає застосу
вання консервативних та оперативних методів залежно 
від локалізації перелому лопатки. Методом вибору при 
внутрішньосуглобових переломах лопатки є хірургічне 
лікування.

Кваліфікована медична допомога при переломах ре
бер, груднини, ключиці й лопатки запобігає тяжким 
порушенням функцій верхньої кінцівки.
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Невідкладна допомога при травмах опорно-рухового апарату

ПЕРЕЛОМИ ПЛЕЧА, ПЕРЕДПЛІЧЧЯ І КИСТІ

Ушкодження верхньої кінцівки за частотою посіда
ють перше місце серед усіх інших травм. Сучасна дета
лізована класифікація AO/ASIF, що включає і перело
ми плечової кістки, поступово впроваджується в нау
ковий і практичний напрями роботи ортопедів-травма- 
тологів.

ПЕРЕЛОМИ ПЛЕЧОВОЇ КІСТКИ поділяють на пе
реломи проксимального і дистального кінців, а також 
діафіза. У свою чергу, переломи проксимального й дис
тального кінців класифікують як внутрішньосутлобові 
й позасуглобові.

Переломи проксимального кінця плечової кістки поді
ляють на переломи головки й анатомічної шийки (вну- 
трішньосуглобові) та переломи хірургічної шийки (по
засуглобові).

Переломи головки й анатомічної шийки трапляють
ся рідко, зазвичай в осіб похилого віку. Механізм трав
ми непрямий (падіння на лікоть відведеної руки). Пле
човий суглоб збільшений в об’ємі (набряк, гемартроз), 
пальпація й осьове навантаження болючі. Через біль 
активні і пасивні рухи обмежені.

Переломи хірургічної шийки діагностують часто, 
переважно в осіб похилого віку. Вони виникають під 
час падіння і силового впливу по осі плеча, рідше — у 
разі безпосереднього прикладання травмівної сили. За
лежно від механізму травми і положення периферично
го відламка розрізняють аддукційний (привідний) та 
абдукційний (відвідний) переломи хірургічної шийки. 
Аддукційний перелом трапляється внаслідок падіння 
на руку і приведення плеча до тулуба. Типове зміщен
ня відламків — під кутом, відкритим досередини. Аб
дукційний перелом є наслідком падіння на відведену 
руку. Типове зміщення відламків — під кутом, відкри
тим назовні і дещо дозаду. При середньому положенні 
верхньої кінцівки в момент падіння дистальний відла
мок зазвичай накладається на проксимальний (вколо- 
чений перелом хірургічної шийки).

У рідкісних випадках виникають переломи хірургіч
ної шийки з вивихом головки плечової кістки (перело- 
мовивих). Перелом відбувається в ділянці, що має губ
часту структуру, і супроводжується великим кровови
ливом. Умови для зрощення при вколочених перело
мах, а також після усунення зміщень сприятливі.

Клінічна картина характеризується болем, значною 
припухлістю і крововиливом, порушенням функції. Під 
час пальпації іноді виявляють крепітацію відламків. 
Навантаження по осі кінцівки зумовлює біль у зоні пе
релому. Вид і ступінь зміщення відламків уточнюють за 
результатами рентгенографії у двох проекціях. Обов’яз
ково визначають периферичний пульс і досліджують 
іннервацію.

Переломи діафіза плечової кістки виникають у разі 
прямого удару, різких і сильних обертових рухів пери
феричного відділу кінцівки. Зміщення фрагментів на 
рівні середньої третини плеча не є типовою ознакою і 
залежить від напрямку сили, що зумовлює перелом. У 
цій ділянці найчастіше ушкоджується променевий 
нерв, що пролягає у безпосередній близькості до кіст
ки. У верхній третині розрізняють наддельто- й під- 

дельтоподібні переломи. У першому випадку централь
ний відламок зміщується дозаду й досередини під впли
вом натягу великого грудного і найширшого м’язів 
спини, а периферичний — назовні, проксимально і ча
стково допереду під дією дельтоподібного, дзьобопле- 
чового і триголового м’язів. Для піддельтоподібних пе
реломів характерне зміщення проксимального відламка 
назовні внаслідок скорочення дельтоподібного м’яза, а 
для периферичного — проксимально й частково дозаду 
в разі скорочення двоголового, триголового й дзьобо- 
плечового м’язів. Переломи в нижній третині супрово
джуються зміщенням відламків за довжиною або під 
кутом, відкритим дозаду (унаслідок натягу триголового 
м’яза плеча).

Переломи дистального кінця плечової кістки поділя
ють на надвиросткові (позасуглобові) і черезвиросткові 
(внутрішньосутлобові). До перших належать згинальні 
та розгинальні переломи.

Розгинальні надвиросткові переломи плеча частіше 
виникають у дітей під час падіння на витягнуту руку, 
при цьому лінія перелому спрямована знизу догори й 
спереду дозаду. Дистальний відламок зміщується доза
ду й назовні, а проксимальний — допереду й досерди- 
ни, ліктьовий відросток зміщений дозаду, над ним 
утворюється западина. Таке зміщення відламків може 
призвести до стиснення судинно-нервового пучка з на
ступним розвитком ішемічної контрактури Фолькмана. 
Своєчасна репозиція відламків може запобігти такому 
тяжкому ускладненню.

Згинальні надвиросткові переломи є наслідком па
діння на зігнутий лікоть; лінія перелому спрямована 
зверху вниз і спереду дозаду, а дистальний відламок 
зміщений допереду.

Черезвиросткові (Т- і У-подібні) переломи блока й 
головочки плечової кістки найчастіше також виникають 
унаслідок непрямої травми (падіння на витягнуту й від
ведену руку, на зігнутий ліктьовий суглоб) переважно в 
дитячому віці. Лінія перелому нерідко частково проля
гає через ділянку виростка, тому перелом можна назва
ти остеоепіфізіолізом. Оскільки периферичний відламок 
змішується дозаду, клінічні ознаки перелому нагадують 
надвиростковий розгинальний перелом, але при через- 
виростковому переломі порушується рівнобедреність 
трикутника Гютера, утвореного виступними точками 
надвиростків плечової кістки й ліктьового відростка.

Клінічна картина. Для переломів дистального кінця 
плечової кістки характерні деформація, набряк і при
пухлість у ділянці ліктьового суглоба та нижньої трети
ни плеча. Хворий відчуває сильний біль при спробі зі
гнути або розігнути лікоть, а також при ротації перед
пліччя. Під час пальпації часто визначають крепітацію 
відламків, різку болючість. Рентгенографія уточнює 
клінічний діагноз.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога при 
будь-якому переломі плеча полягає в загальному знебо
люванні. Хворому вводять 1 мл 1 % розчину морфіну 
гідрохлориду. Необхідно заспокоїти хворого, запропо
нувати йому настоянку валеріани (20 крапель), тазепам 
або тріоксазин (1 таблетку).

Перелом іммобілізують дротяною шиною Крамера в 
такий спосіб:
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Розділ 6

1) руку трохи відводять у плечовому суглобі і зги
нають у ліктьовому суглобі під прямим кутом, щоб 
передпліччя перебувало в середньому положенні між 
супінацією і пронацією; кисть дещо згинають до 
тильної поверхні, а в долоню вкладають бинт або 
щільний жмут вати, обгорнутий марлею, який хворий 
обхоплює пальцями. Фіксація пальців у випрямлено
му положенні неприпустима. У пахвову ямку поміщу- 
ють ватяний валик, прикріплюючи його бинтами че
рез надпліччя здорової руки. Доцільно покласти ватя
ні подушечки навколо грудей і на задню поверхню 
шиї;

2) довгу (завдовжки 1 м) і широку шину Крамера 
згинають за розмірами й контурами ушкодженої руки 
та накладають її від плечового суглоба здорової руки на 
спину в надлопатковій ділянці, потім на задньозовніш- 
ню поверхню плеча і передпліччя до основи пальців. 
По кутах верхнього кінця дротяної шини прив’язують 
два шматки бинта завдовжки близько 1 м. Спочатку 
шину обкладають ватою або вистилають стьобаною ва
тяною підстилкою, а після накладення прибинтовують 
до руки і частково до тулуба. Прикріплені до верхньо
го кінця шини два шматки бинта пропускають попере
ду й позаду від здорового плечового суглоба і прив’язу
ють до нижнього кінця шини. Таким чином, перед
пліччя своєю масою щільно притискає до спини верх
ній відділ шини;

3) руку підвішують на косинці або прибинтовують 
до тулуба.

Якщо немає спеціальних іммобілізувальних шин, 
застосовують підручні матеріали, наприклад, дві до
щечки: одну з них прибинтовують до плеча, іншу — до 
передпліччя. Обидва ці сегменти туго фіксують до ту
луба. Якщо під рукою немає дощечок та інших придат
них матеріалів, верхню кінцівку укладають на пов’язку 
із косинки: квадратний шматок тканини (краще бавов
няної) завширшки 140—160 см складають навпіл (за ді
агоналлю), підводять під зігнуту кінцівку, а кінці зав’я
зують на шиї. Руку згинають у ліктьовому суглобі під 
кутом 90°. Тупий кут пов’язки загинають і закріплюють 
попереду біля ліктя шпилькою. Для надійнішої іммобі
лізації кінцівку разом з косинкою туго прибинтовують 
до тулуба коловими турами бинта. Потерпілого тран
спортують у положенні сидячи.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК ПЕРЕДПЛІЧЧЯ за частотою 
посідають одне з перших місць серед усіх переломів. 
Особливо часто вони трапляються в дітей. Необхідно 
розрізняти переломи діафізів кісток передпліччя і пере
ломи їхніх верхніх і нижніх кінців.

До переломів верхніх кінців кісток передпліччя нале
жать переломи ліктьового й вінцевого відростків лік
тьової кістки та переломи шийки і головки променевої 
кістки. Вони виникають унаслідок прямої або непрямої 
травми (падіння на зігнуту в ліктьовому суглобі або ви
прямлену руку, падіння на ліктьовий суглоб).

Клінічна картина. Для цих переломів характерний 
невеликий набряк у ділянці ліктя і верхньої третини 
передпліччя, під час рухів — різкий біль у ліктьовому 
суглобі. При переломах ліктьового відростка зі зміщен
ням відламків між ними можна пропальпувати попе
речну щілину.

Діафізні переломи кісток передпліччя можуть вини
кати як при прямій травмі, так і внаслідок падіння на 
витягнуту руку. Зміщення відламків зумовлене травмів- 
ною силою, рівнем перелому і натягом м’язів. Відлам
ки зміщуються по ширині, довжині, під кутом і по пе
риферії. Особливу увагу звертають на ротаційне змі
щення відламків променевої кістки. Так, при переломі 
обох кісток передпліччя у верхній третині проксималь
ний відламок променевої кістки під впливом натягу 
двоголового м’яза плеча і супінатора перебуватиме в 
положенні згинання й супінації, а дистальний її відла
мок під впливом натягу круглого і квадратного м’я- 
зів-привертачів — у пронаційному положенні. Якщо 
перелом кісток передпліччя виникає в середній трети
ні, проксимальний відламок променевої кістки, на 
який справлятимуть антагоністичну дію м’яз-відвертач 
і круглий м’яз-привертач, займе середнє положення, а 
дистальні відламки змістяться в положення пронашї. 
При переломі в нижній третині проксимальний відла
мок променевої кістки пронується.

Клінічна картина діафізних переломів характеризу
ється локальною болючістю, деформацією, припухлі
стю, патологічною рухомістю, крепітацією відламків і 
порушенням функції передпліччя. У маленьких дітей 
при переломах на зразок зеленої гілки клінічні ознаки 
проявляються нечітко, однак рентгенографія кісток пе
редпліччя і прилеглих суглобів дає змогу уточнити ха
рактер перелому. При переломі однієї з кісток перед
пліччя в поєднанні з вивихом у прилеглому суглобі клі
нічна картина більше виражена. Ушкодження Монте - 
джі — це перелом ліктьової кістки на межі верхньої і 
середньої третин і вивих головки променевої кістки. 
Ушкодження Галеацці — це перелом променевої кіст
ки на межі середньої і нижньої третин і вивих головки 
ліктьової кістки.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога при 
переломах кісток передпліччя у верхній і середній трети
нах передбачає підшкірну ін’єкцію розчину морфіну 
гідрохлориду для знеболювання і транспортну іммобі
лізацію:

1) руку фіксують у такому самому положенні, що й 
при переломах плеча. При цьому кут згинання в лік
тьовому суглобі при переломах вінцевого відростка лік
тьової кістки і шийки променевої кістки має бути го
стрим, а при переломах ліктьового відростка — 110— 
120°;

2) шину Крамера або сітчасту шину згинають під 
відповідним кутом і надають їй водночас форми жоло
ба. Довжина її має бути не меншою, ніж відстань від 
верхньої третини плеча до кінчиків пальців. Шину, як 
правило, вистилають ватою;

3) приготовлену в такий спосіб шину розміщують 
по розгинальній поверхні ушкодженої кінцівки і при
бинтовують шину;

4) руку підвішують на косинці.
Спеціалізована медична допомога. Залежно від виду 

перелому передпліччя у верхній і середній третинах та 
характеру зміщення відламків застосовують консерва
тивні (закриту репозицію відламків, іммобілізацію гі
псовою пов’язкою або шиною), оперативні методи та 
черезкістковий остеосинтез.
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Невідкладна допомога при травмах опорно-рухового апарату

Серед переломів нижніх кінців кісток передпліччя 
найчастіше трапляються переломи променевої кістки в 
типовому місці. Виникають вони під час падіння на ро
зігнуту або зігнуту кисть. Лінія перелому пролягає на 
2—4 см проксимальніше від суглобової поверхні і нав
скіс знизу догори з долонної поверхні на тильну.

Якщо периферичний відламок зміщується до тиль
ної поверхні і радіально, а також по довжині під кутом 
і по периферії супінується, — це розгинальний пере
лом, або перелом Колліса. Під час падіння на зігнуту 
кисть відбувається згинальний перелом Сміта, коли пе
риферичний відламок зміщується в бік долоні і перебу
ває в положенні пронації.

Клінічна картина. При розгинальному переломі про
меневої кістки в типовому місці характерна штокопо
дібна деформація передпліччя й кисті. Пальці перебу
вають у напівзігнутому положенні, їхні рухи обмежені 
(особливо розгинання), а рухи в променево-зап’ястко
вому суглобі унеможливлені. Хворий скаржиться на 
сильний біль у місці перелому. Пальпація дистального 
відділу передпліччя зумовлює різку болючість.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога при 
переломах променевої кістки в типовому місці включає 
накладення фіксувальної шини від ліктьового суглоба 
до пальців, застосування анальгетиків. Більшість хво
рих лікуються амбулаторно: під анестезією виконують 
репозицію відламків та іммобілізацію гіпсовою ши
ною.

ПЕРЕЛОМИ П’ЯСТКОВИХ КІСТОК І ФАЛАНТ 
ПАЛЬЦІВ КИСТІ найчастіше є наслідком прямої трав
ми (потрапляння кисті в рухомі механізми верстатів, 
удари твердими предметами тощо). При переломі п’я
сткової кістки з’являється припухлість на тильній по
верхні кисті. При переломах кількох п’ясткових кісток 
змінюється конфігурація кисті: її довжина зменшуєть
ся, а поперечний розмір збільшується. У деяких випад
ках (при тріщинах, переломах без зміщення відламків) 
переломи фаланг, особливо нігтьових, важко виявити.

Клінічна картина. При переломах п’ясткових кісток 
виникає різка болючість під час пальпації ділянки пе
релому і при осьовому навантаженні відповідної п’яст
кової кістки. Основні ознаки переломів фаланг пальців 
кисті — локальний біль, що посилюється під час паль
пації і руху в суглобах ушкодженого пальця, його де
формація, укорочення, стовщення і нерідко викрив
лення.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога при 
ушкодженнях кисті полягає в правильній іммобілізації, 
для чого кисті надають функціонально найвигіднішого 
положення — положення захоплення. Щоб його досяг
ти, найпростіше вкласти в руку потерпілого згорнутий 
бинт або тугу подушечку з вати і забинтувати кисть. Ім
мобілізацію раціонально здійснювати сітчастою ши
ною, один кінець якої (нефіксований) кладуть на кисть, 
а інший — на долонну поверхню передпліччя. Кисть і 
передпліччя прибинтовують до шини. Ушкоджену кін
цівку підвішують за допомогою косинки або бинта. Ре
зультати лікування переломів кісток кисті і фаланг 
пальців значно поліпшилися завдяки широкому засто
суванню стабільного і черезкісткового остеосинтезу, 
ранній активній і пасивній мобілізації кисті.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК ТАЗА

Переломи кісток таза становлять від 1 до 6 % усіх 
переломів кісток опорно-рухового апарату. Вони вини
кають при стисненні таза в сагітальному чи фронталь
ному напрямку або під час падіння з висоти. Найчасті
ше трапляються переломи найтонших кісток таза — 
лобкових і сідничих. При тяжких травмах розривають
ся лобкове і крижово-клубове з’єднання. Усі переломи 
кісток таза поділяють на чотири групи.

Перша група — ізольовані переломи кісток таза, що 
не беруть участі в утворенні тазового кільця.

ВІДРИВИ ПЕРЕДНЬОЇ, ВЕРХНЬОЇ 1 НИЖНЬОЇ 
ОСТЕЙ КЛУБОВОЇ КІСТКИ є наслідком безпосеред
нього удару і різкого скорочення кравецького м’яза та 
м’яза — натягувача широкої фасції стегна. Часто спо
стерігають значне зміщення відламків. Під час обсте
ження визначають локальну болючість і припухлість, 
симптом заднього ходу.

Лікування: ліжковий режим протягом 2—3 тиж., в 
окремих випадках показане застосування відкритої ре
позиції й остеосинтезу відламків.

ПЕРЕЛОМИ КРИЛА І ГРЕБЕНЯ КЛУБОВОЇ КІСТ
КИ виникають у разі падіння з висоти або при ДТП. Ці 
переломи супроводжуються болем і утворенням гема
томи.

Лікування: манжеткове витягнення за гомілку на ши
ні Белєра протягом 4 тиж. або остеосинтез відламків.

ПЕРЕЛОМИ ОДНІЄЇ З ГІЛОК ЛОБКОВОЇ АБО 
СІДНИЧОЇ КІСТКИ проявляються локальною болючі
стю і припухлістю, симптомом прилиплої п’яти.

Лікування: ліжковий режим протягом 4—5 тиж.
ПЕРЕЛОМИ КУПРИКА відзначаються локальною 

болючістю, що посилюється внаслідок зміни положен
ня тіла.

Лікування: при свіжих переломах виконують репо
зицію відламків під місцевою анестезією. При задавне
них переломах проводять пресакральні новокаїнові 
блокади або оперативне втручання.

Друга група — переломи кісток тазового кільця без 
порушення його цілості.

ОДНОБІЧНИЙ АБО ДВОБІЧНИЙ ПЕРЕЛОМ ГІ
ЛОК ЛОБКОВОЇ ЧИ СІДНИЧОЇ КІСТКИ характеризу
ється локальним болем, що посилюється під час повер
тання на бік, позитивним симптомом прилиплої п’яти.

Лікування: ліжковий режим, положення жаби про
тягом 3—4 тиж.

ПЕРЕЛОМ ЛОБКОВОЇ КІСТКИ З ОДНОГО БОКУ І 
СІДНИЧОЇ — З ІНШОГО. При цьому виді перелому 
цілість тазового кільця не порушується.

Клінічна картина й лікування такі самі, що й при по
передньому виді перелому.

Третя група — переломи кісток тазового кільця з 
порушенням його цілості і розривом з’єднань.

ПЕРЕЛОМИ ПЕРЕДНЬОГО ВІДДІЛУ: 1) однобічний 
і двобічний переломи обох гілок лобкової кістки; 2) од
нобічний і двобічний переломи лобкової І СІДНИЧОЇ кісток 
(за типом метелика); 3) розрив лобкового симфізу. Ці 
види переломів переднього тазового півкільця характери
зуються болем у ділянці лобкового симфізу й промежи
ни, вимушеним положенням жаби (симптом Волковича) 
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Розділ 6

і позитивним симптомом прилиплої п’яти. Таких потер
пілих транспортують на спеціальних ношах зі щитом.

Лікування. При переломах без зміщення відламків 
хворого вкладають на щит у положенні жаби на 5— 
6 тиж. При переломах за типом метелика зі зміщенням 
відламків наведене вище лікування доповнюють ске
летним або манжетним витягненням. Ліжковий режим 
призначають на 8—12 тиж. При розриві лобкового сим
фізу застосовують гамак протягом 2—3 міс. або осте
осинтез.

ПЕРЕЛОМИ ЗАДНЬОГО ВІДДІЛУ: 1) поздовжній 
перелом клубової кістки; 2) розрив крижово-клубового 
з’єднання. Відзначається локальна болючість під час 
пальпації.

Лікування: застосовують гамак на щиті протягом 
2—3 міс.

ПОЄДНАНІ ПЕРЕЛОМИ ПЕРЕДНЬОГО Й ЗАДНЬО
ГО ВІДДІЛІВ: 1) однобічні і двобічні вертикальні пере
ломи (переломи на зразок перелому Мальгеня); 2) діаго
нальні переломи; 3) множинні переломи. Як правило, 
при таких переломах у хворих розвивається травматич
ний шок. Масивна крововтрата при травмах таза пояс
нюється ще й деякими особливостями його кровоно
сних судин: вони не можуть значно зменшити свій про
світ, їхня внутрішня оболонка погано загортається все
редину, що не сприяє швидкому зупиненню кровотечі. 
Крім того, жирова клітковина, розміщена в порожнині 
таза, справляє присмоктувальну дію, унаслідок чого від
бувається відрив тромбів, що утворюються в ушкодже
них судинах. Так, перелом лише однієї з кісток пере
днього відділу таза може зумовити значну крововтрату 
(700—800 мл). Тяжкий перелом переднього й заднього 
відділів таза з розривом з’єднань супроводжується кро
вовтратою, об’єм якої становить 2,5—3 л і більше.

Відомо, що до кісток таза прикріплюється велика 
кількість м’язів нижніх кінцівок, живота й спини. При 
скороченні цих м’язів відламки ще більше зміщуються, 
посилюючи травматичний шок і кровотечу. Гострі краї 
відламків можуть поранити внутрішні органи (сечовий 
міхур, сечівник), ушкодити великі кровоносні судини 
тощо. Правильне транспортування потерпілих запобі
гає цим небезпечним ускладненням.

Характерні локальна болючість під час пальпації, 
обмеження активних рухів нижніх кінцівок. При одно
бічному вертикальному переломі на зразок перелому 
Мальгеня половина таза зміщується догори. При дво
бічному вертикальному переломі утворюється велика 
заочеревинна гематома й нерідко ушкоджуються стате
ві органи.

Лікування: протишокові заходи, зокрема внутріш- 
ньотазова блокада за Селівановим 0,25 % розчином но
вокаїну (по 300 мл з кожного боку), скелетне витягнен
ня за надвиросткові ділянки стегон у положенні зги
нання й відведення нижніх кінцівок протягом 8— 
10 тиж. Ходити дозволяють через З міс.

Четверта група — переломи вертлютової ямки: 
1) відриви заднього краю вертлюгової ямки; 2) перело
ми дна вертлюгової ямки.

При переломах вертлюгової ямки без зміщення від
ламків активні рухи в кульшових суглобах через біль 
обмежені.

Лікування: скелетне витягнення за надвиросткові ді
лянки стегон на шині Белєра з невеликою гирею (З— 
4 кг).

При переломах заднього краю вертлюгової ямки зі 
зміщенням відламків виникає задньоверхній вивих 
стегна. Метод вибору — відкрите усунення вивиху стег
на й остеосинтез вертлюгової ямки.

При центральному вивиху стегна здійснюють репо
зицію відламків і вправляють вивих стегна шляхом 
скелетного витягнення за надвиросткову ділянку стег
на і великий вертлюг з гирею масою 8—10 кг протягом 
З міс.

ПЕРЕЛОМИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ

Переломи стегнової кістки належать до тяжких і не
безпечних ушкоджень, оскільки вони часто ускладню
ються травматичним шоком. Розрізняють такі види пе
реломів: 1) переломи проксимального кінця стегнової 
кістки (головки, шийки, вертлюгової ділянки); 2) пере
ломи діафіза (підвертлюгові, переломи у верхній, се
редній і нижній третині діафіза); 3) переломи дисталь
ного кінця стегнової кістки (надвиросткові і черезви
росткові переломи).

ПЕРЕЛОМИ ПРОКСИМАЛЬНОГО КІНЦЯ СТЕГ
НОВОЇ КІСТКИ становлять близько 50 % усіх випадків 
переломів стегна.

Переломи шийки стегнової кістки поділяють на суб- 
капітальні, трансцервікальні й базальні. Залежно від 
механізму травми вони можуть бути аддукційними й 
абдукційними (часто бувають вколоченими). Найчасті
ше трапляються аддукційні переломи. Такі переломи 
майже завжди відбуваються після падіння на ділянку 
кульшового суглоба. В осіб похилого й старечого віку 
виникають навіть при незначній травмі.

Клінічна картина. Характерний помірний біль, осо
бливо при вколочених переломах, що посилюється під 
час рухів у суглобі, іноді іррадіює в колінний суглоб. 
Відзначають зовнішню ротацію і вкорочення кінцівки 
на 2—4 см, при вколочених переломах — до 1 см. При 
абдукційних переломах імовірне незначне подовження 
ушкодженої кінцівки. Хворий не може підняти ногу й 
відірвати її від ліжка (симптом прилиплої п’яти). При 
вколочених переломах хворі іноді ходять. Під час вста
новлення діагнозу враховують результати анамнезу.

До черезвертлюгових і міжвертлюгових переломів на
лежать переломи, локалізовані в ділянці від основи 
шийки стегна до підвертлюгової лінії. Вони виникають 
після падіння на великий вертлюг переважно в осіб по
хилого віку внаслідок розвитку остеопорозу.

Клінічна картина. Тяжкий загальний стан зумовле
ний масивним ушкодженням і великою крововтратою. 
Значно виражена припухлість. Інші симптоми вертлю- 
гових переломів подібні до таких при переломах ший
ки.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. При 
переломах шийки стегна й вертлюгової ділянки іммобі
лізацію виконують шляхом накладення спеціальних 
транспортних шин, в яких фіксацію поєднують з одно
часним витягненням кінцівки. З цією метою найчасті
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ше застосовують транспортну шину Дітеріхса. Тран
спортувати хворих слід дуже обережно, оскільки в ін
шому разі вколочений перелом може легко перетвори
тися на перелом зі зміщенням відламків.

Спеціалізована медична допомога. Методом вибору 
при лікуванні переломів шийки стегна є стабіль
но-функціональний остеосинтез, що дає змогу мобілі
зувати хворого з перших днів після операції. Найкра
щий час для операції — 1-а доба, до настання вторин
них змін і тромбозу судин, які живлять головку стегна. 
При переломах шийки стегна зі зміщенням відламків 
лише в 22 % випадків головка має належне кровопо
стачання, у 32 % відзначається ішемія, у 46 % — ава- 
скулярність.

Лікування вколоченого перелому шийки стегна по
лягає в запобіганні розклиненню і зміщенню відламків. 
Нижню кінцівку вкладають на шину Белєра з нашкір
ним або скелетним витягненням (гиря масою 2—3 кг 
на 2—3 міс.). Навантажувати кінцівку дозволяють через 
5—6 міс. Ефективний спосіб профілактики розклинен- 
ня вколочених переломів шийки стегна — остеосинтез 
металевими гвинтами.

Лікування хворих із вертлюговими переломами по
чинають із реанімаційних заходів (знеболювання, пере
ливання крові й кровозамінників) і скелетного витяг
нення (гиря масою 4—6 кг). За 5—6 тиж., а при зміщен
ні відламків — 7—8 тиж. скелетне витягнення припиня
ють. Призначають лікувальну гімнастику, масаж. На
вантаження на уражену кінцівку дозволяють через З— 
4 міс. У спеціалізованих стаціонарах методом вибору слід 
вважати стабільно-функціональний остеосинтез моно- 
блочними металевими пластинками (під кутом 95° і 130°).

ДІАФІЗНІ ПЕРЕЛОМИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ вини
кають унаслідок прямої або непрямої травми. Підверт- 
люгові переломи локалізуються в ділянці під малим 
вертлюгом і поширюються дистально на 5—6 см дов
жини діафіза. Зміщення відламків майже не відрізня
ється від переломів діафіза стегнової кістки у верхній 
третині: проксимальний відламок перебуває в поло
женні відведення, згинання і зовнішньої ротації; дис
тальний відламок унаслідок натягу привідних м’язів 
зміщується медіально й проксимально. У разі перелому 
в середній третині діафіза зміщення відламків таке 
саме, але центральний відламок відведений трохи мен
ше. Переломи в дистальній третині діафіза стегнової 
кістки супроводжуються зміщенням периферичного 
відламка дорсально і проксимально; центральний від
ламок розміщується вентрально і медіально.

Клінічна картина. Діафізні переломи стегна характе
ризуються тяжким загальним станом хворого: опорна 
функція нижньої кінцівки порушена, стегно деформо
ване. Виявляють рухомість і крепітацію відламків, уко
рочення кінцівки та зовнішню ротацію периферичної її 
частини, локальну болючість під час пальпації й осьо
вого навантаження.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога пе
редбачає вжиття протишокових заходів (загальне й міс
цеве знеболювання) і транспортну іммобілізацію пнев
матичною шиною або шиною Дітеріхса. За їх відсутно
сті застосовують будь-який підручний матеріал (до
шки, фанеру, ціпки, рейки), що дає змогу зафіксувати 

три суглоби: кульшовий, колінний і надп’ятково-го
мілковий. Зрештою можна зафіксувати ушкоджену кін
цівку, прибинтувавши її до здорової. За можливості 
проводять переливання крові й протишокових рідин, 
уводять дихальні аналептики і засоби, що впливають на 
серцево-судинну систему. Хворого транспортують на 
твердих ношах.

Спеціалізована медична допомога. У стаціонарі після 
санітарного оброблення хворого відвозять на каталці в 
рентгенівський кабінет або укладають на приготовлене 
ліжко й виконують рентгенографію за допомогою пе
ресувного рентгенівського апарата. З метою знеболю
вання вводять 20—30 мл 1 % розчину новокаїну в міс
це перелому або підшкірно 1—2 мл 1 % розчину морфі
ну гідрохлориду. Потім виконують скелетне витягнен
ня за над виросткову ділянку стегнової кістки, а також 
марлево-клейове або манжетне витягнення за гомілку. 
Для усунення зміщення відламків за довжиною засто
совують гирю, маса якої становить 15 % маси тіла хво
рого. Здебільшого при переломах діафіза стегнової 
кістки скелетне витягнення використовують як підго
товчий етап до операції. Залежно від виду і рівня пере
лому для остеосинтезу застосовують металеві цвяхи, 
пластини, черезкістковий остеосинтез.

НАДВИРОСТКОВІ ПЕРЕЛОМИ І ПОВНІ ВНУ- 
ТРІШНЬОСУГЛОБОВІ ПЕРЕЛОМИ ДИСТАЛЬНОГО 
КІНЦЯ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ. Методом^ вибору стає 
стабільно-функціональний остеосинтез. Його викону
ють пластиною, вигнутою під кутом 95°, або динаміч
ним виростковим гвинтом. При ізольованих переломах 
виростків стегнової кістки стабільний остеосинтез до
сягається застосуванням 2—3 спонгіозних гвинтів.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК ГОМІЛКИ

Переломи кісток гомілки становлять 1/3 кількості 
всіх травм довгих трубчастих кісток. Розрізняють пере
ломи проксимального і дистального кінців, діафізні пе
реломи гомілки й переломи кісточок (щиколоток).

ПЕРЕЛОМИ ПРОКСИМАЛЬНОГО ВІДДІЛУ ВЕЛИ
КОГОМІЛКОВОЇ КІСТКИ характеризуються компресі
єю кісткової тканини. Це провідна причина незадо
вільних результатів лікування. Основний механізм 
травми — падіння на випрямлені нижні кінцівки. Ча
стіше ушкоджується бічний виросток. Однак нерідко 
спостерігають переломи обох виростків.

Клінічна картина. До клінічних симптомів перелому 
належать припухлість, пов’язана з утворенням гемато
ми й гемартрозу, бічна рухомість гомілки, болючість 
при осьовому навантаженні й крепітація відламків.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. 
Транспортна іммобілізація передбачає фіксацію колін
ного, кульшового і надп’ятково-гомілкового суглобів.

Через складність анатомічної репозиції суглобової 
поверхні великогомілкової кістки дуже важливо вста
новити точний діагноз — вид перелому і ступінь ушко
дження (компресії) губчастої кісткової тканини. Для 
цього проводять рентгенографічне дослідження.

Спеціалізована медична допомога. При переломах 
проксимального відділу великогомілкової кістки часто 
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виникають внутрішньосуглобові ушкодження, унаслі
док чого оперативне втручання має полягати не лише в 
анатомічній репозиції й стабілізації перелому, а й у лі
куванні ушкоджень м’яких тканин. Операцію раціо
нально виконувати в 1-й день після травми.

ДІАФІЗНІ ПЕРЕЛОМИ ГОМІЛКИ становлять 11- 
13 % усіх переломів. Пряма травма зазвичай призво
дить до поперечних, осколкових, а також подвійних 
переломів. Косі і клиноподібні переломи зумовлені 
згинальним впливом зовнішніх сил. При різкому пово
роті тіла і фіксованій стопі виникають спіральні пере
ломи. Можуть ушкоджуватися обидві кістки або одна з 
них. У дітей часто трапляються підокісні спіральні пе
реломи великогомілкової кістки. Умови для зрощення 
в нижній третині великогомілкової кістки недостатньо 
сприятливі через слабкий кровообіг, оскільки велико
гомілкова кістка на цьому рівні позбавлена м’язового 
футляру.

Клінічна картина і діагностика. Діагноз перелому кі
сток гомілки нескладний. Великогомілкова кістка роз
ташована безпосередньо під шкірою, і тому її відламки 
добре пальпуються. Нерідко гострий кінець одного з 
відламків прориває шкіру, при цьому закритий пере
лом перетворюється на відкритий. При переломі обох 
кісток периферична частина гомілки під масою стопи 
ротується назовні. Іноді відламки зміщуються під ку
том і таким чином вісь гомілки викривлюється. Припу
хлість і значний крововилив виявляють як у місці пере
лому, так і по всій довжині гомілки. Об’єм крововтра
ти становить від 500—700 мл до 1 л.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. При 
переломі кісток гомілки фіксують два суміжних вели
ких суглоби: колінний і надп’ятково-гомілковий (зі 
стопою). Колінний суглоб фіксують у положенні роз
гинання до 180°, стопу — під кутом 90° відносно гоміл
ки. Транспортну шину накладають від верхньої трети
ни стегна до кінчиків пальців. Застосовують стандартні 
шини: пластмасові, пластикові, пневматичні, а за їх 
відсутності — підручні засоби (дошки, фанеру, смужки 
заліза, картону, хмиз). Попередньо обклавши шину ва
тою або поролоном, її прибинтовують до ушкодженої 
кінцівки бинтами, смужками різної матерії або гуми. 
Якщо предметів, які можна використати як шину, не
має, ушкоджену нижню кінцівку прибинтовують до 
здорової.

Спеціалізована медична допомога. У разі переломів 
обох кісток гомілки та ізольованих переломів велико
гомілкової кістки без зміщення застосовують іммобілі
зацію циркулярною гіпсовою пов’язкою з фіксацією 
колінного і надп’ятково-гомілкового суглобів. Термін 
іммобілізації при переломах верхньої і середньої трети
ни — 2 міс., нижньої третини — 3 міс. Дозоване наван
таження при поперечному переломі дозволяють через 
1,5 місяця, при косому — через 2,5—3 міс.; працездат
ність відновлюється через 3—4 міс.

У хворих із вираженим набряком або в разі його на
ростання, при косому або спіральному переломі вели
когомілкової кістки застосовують екстензійний метод 
лікування. Після знеболювання місця перелому (20— 
25 мл 2 % розчину новокаїну) і відповідної анестезії 
п’яткової кістки через неї проводять спицю Кіршнера.

Витягнення здійснюють на стандартній шині протягом 
5—6 тиж. за допомогою гирі масою 3—5 кг із протиупо- 
ром або піднявши ножний кінець ліжка на 15—20 см. 
Потім кінцівку фіксують циркулярною гіпсовою 
пов’язкою на 1,5—2 міс.

Останнім часом в Україні організовано виробни
цтво сучасних імплантів та інструментів для стабіль
но-функціонального остеосинтезу. Повне відновлення 
функції кінцівки забезпечується за рахунок стабільної 
фіксації, анатомічної репозиції і ранніх активних без
болісних рухів у суглобах кінцівки. У зв’язку із цим 
стабільно-функціональний остеосинтез у лікуванні 
складних діафізних переломів кісток гомілки стає ме
тодом вибору.

При косих і спіральних переломах з лінією перело
му, що вдвічі перевищує діаметр кістки, остеосинтез 
забезпечує застосування кортикальних гвинтів, при ко
сих переломах великогомілкової кістки з короткою лі
нією перелому — застосування вузької прямої пласти
ни із 7—8 отворами для гвинтів. Пластину розміщують 
на зовнішній поверхні великогомілкової кістки. Один 
гвинт через отвір пластини має проходити в обидва 
фрагменти.

Стабільно-функціональний остеосинтез осколкових 
переломів великогомілкової кістки забезпечують за до
помогою широкої пластини з 10 і більше отворами для 
гвинтів, яку зазвичай розміщують на зовнішній поверх
ні великогомілкової кістки.

У спеціалізованих центрах широко впроваджено ма- 
лоінвазивний інтрамедулярний остеосинтез великого
мілкової кістки стрижнями із проксимальним і дисталь
ним блокуванням, а також пластинами з кутовою ста
більністю гвинтів.

При відкритих переломах великогомілкової кістки, 
а також при закритих переломах зі значним ушкоджен
ням м’яких тканин остеосинтез раціонально проводити 
за допомогою апарата зовнішньої фіксації.

ПЕРЕЛОМИ ДИСТАЛЬНОГО КІНЦЯ ВЕЛИКОГО
МІЛКОВОЇ КІСТКИ І ПЕРЕЛОМИ КІСТОЧОК най
частіше поєднуються. Характерна для переломів цієї 
локалізації компресія губчастої кісткової тканини 
утруднює закриту і відкриту репозицію відламків. Не
рідко вона спричинює незадовільні результати лікуван
ня (якщо не виконується кісткова автопластика утворе
ного дефекту метафіза великогомілкової кістки).

Діагностика переломів дистального кінця великого
мілкової кістки й кісточок ґрунтується на виявленні 
звичайних ознак перелому кісток, а також на даних 
анамнезу. Як правило, з’ясовують типовий механізм 
виникнення перелому — підгортання стопи назовні 
або досередини. Залежно від механізму травми розріз
няють два варіанти переломів кісточок: пронаційно- 
абдукційний і супінаційно-аддукційний.

Пронаційно-абдукційні переломи виникають у разі 
пронації й відведення стопи, унаслідок чого розрива
ється дельтоподібна зв’язка або відривається медіальна 
кісточка. При цьому навскіс ламається зовнішня кі
сточка дещо проксимальніше надп’ятково-гомілкового 
суглоба, нерідко розриваючи зв’язки велико-малого
мілкового суглоба, і стопа зміщується назовні (перелом 
Дюпюїтрена).
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Невідкладна допомога при травмах опорно-рухового апарату

Супінаційно-аддукційні переломи виникають у разі 
зміщення стопи досередини. При цьому спочатку ла
мається зовнішня кісточка на рівні суглобової щілини, 
а потім — внутрішня кісточка під впливом зміщення 
досередини надп’яткової кістки (перелом Мальгеня).

Невідкладна допомога. Перша медична допомога. 
Транспортну іммобілізацію здійснюють дротяною ши
ною. Один кінець шини згинають під прямим кутом й 
обкладають ватою. Шину розміщують на задній по
верхні гомілки й стопи від підколінної ямки до кінчи
ків пальців і фіксують бинтом.

Спеціалізована медична допомога. Складні переломи 
дистального кінця великогомілкової кістки потребують 
оперативного втручання. Для остеосинтезу відламків за
стосовують вузькі, прямі, жолобоподібні, ложкоподібні 
й конюшиноподібні пластини, апарати зовнішньої фік
сації. Операція включає чотири етапи: 1) відновлення 
довжини малогомілкової кістки, що має принципово 
важливе значення для анатомічного відновлення кон
груентності суглоба; 2) анатомічне відновлення суглобо
вої поверхні великогомілкової кістки; 3) кісткова плас
тика дефекту; 4) стабільний остеосинтез.

Лікування переломів кісточок зі зміщенням відлам
ків передбачає їх репозицію під місцевою анестезією 
або загальним знеболюванням за принципом «перифе
ричний відламок зіставляється з центральним» та ім
мобілізацію кінцівки гіпсовою пов’язкою протягом 
6 тиж. при переломі двох кісточок, 8 тиж. — при пере
ломі кісточок, переднього або заднього краю великого
мілкової кістки і 10 тиж. — при переломах з підвиви
хом стопи.

Скелетне витягнення та хірургічне лікування пере
ломів кісточок застосовують у разі неефективності за
критої репозиції. Забезпечують стабільно-функціо
нальний остеосинтез із використанням пластин, кор
тикальних і малеолярних гвинтів, а також за способом 
напруженого остеосинтезу 8-подібним дротяним швом 
у поєднанні з металевими спицями.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК СТОПИ

Переломи кісток стопи становлять 29 % усіх закри
тих переломів, а переломи надп’яткової кістки — 
близько 1 %.

ПЕРЕЛОМИ НАДП’ЯТКОВОЇ КІСТКИ. Розрізня
ють переломи шийки, тіла й заднього відростка надп’ят
кової кістки. Механізм травми — непрямий вплив 
сили, частіше при падінні з висоти.

Клінічна картина. Відзначають біль, порушення 
функції і згладженість контурів надп’ятково-гомілко
вого суглоба, розлитий крововилив, а при переломах зі 
зміщенням — деформацію.

Лікування. При переломах надп’яткової кістки без 
зміщення відламків призначають гіпсовий чобіток. 
При переломах шийки і тіла стопу фіксують у поло
женні під кутом 90—100°, а при переломах заднього 
відростка — у положенні підошвового згинання з мо
делюванням склепіння стопи. Іммобілізація при пере
ломі шийки триває 6—8 тиж., тіла — 7—9 тиж., задньо
го відростка — 5—7 тиж.

При переломах шийки надп’яткової кістки ушко
джуються кровоносні судини, що живлять кістку, тому 
лікування слід спрямовувати на швидку (протягом 1-ї 
доби) анатомічну репозицію і стабільну фіксацію пере
лому. Після розкриття надп’ятково-гомілкового сугло
ба надп’яткову кістку виводять у рану за рахунок пі
дошвового згинання. Відламки репонують і фіксують 
кортикальними або спонгіозними гвинтами. Крім ана
томічної репозиції можливість розвитку аваскулярного 
некрозу зменшує компресія відламків. Гіпсову пов’язку 
після остеосинтезу застосовують лише в разі нестабіль
ної фіксації.

ПЕРЕЛОМИ П’ЯТКОВОЇ КІСТКИ становлять 
3—4 % усіх переломів кісток. Механізм травми зазви
чай прямий — падіння з висоти на п’яти. Ці переломи 
поділяють на поперечні, поздовжні, крайові, багатоос- 
колкові і компресійні. При поперечних переломах ви
никає небезпека травматичної плоскостопості. Залеж
но від розташування лінії перелому стосовно надп’ят
ково-п’яткового суглоба виділяють поза- і внутріш- 
ньосуглобові переломи.

Клінічна картина. До клінічних симптомів належать 
припухлість п’яткової ділянки, локальна болючість, по
рушення функції, сплощення склепіння стопи.

Лікування. При переломах п’яткової кістки без змі
щення відламків або при крайових переломах наклада
ють гіпсову пов’язку від місця перелому до колінного 
суглоба і ретельно моделюють склепіння стопи. Через 
5—7 днів пригіпсовують стремено і дозволяють ходити. 
Іммобілізацію припиняють за 6—8 тиж.

При переломах верхнього відділу п’яткового горба 
або при поперечних переломах зі зміщенням відламків 
проводять репозицію під місцевим знеболюванням. 
Стопі надають еквінусного положення. Гіпсову пов’яз
ку накладають проксимальніше від колінного суглоба 
на 6—8 тиж. Потім пов’язку вкорочують до верхньої 
третини гомілки і пригіпсовують стремено ще на 4 тиж.

При переломах п’яткової кістки зі сплощенням сто
пи застосовують скелетне витягнення з гирею у двох 
напрямках: по осі гомілки й дозаду. Після репозиції 
відламків і відновлення склепіння стопи, не знімаючи 
скелетного витягнення, накладають гіпсову пов’язку на 
10— 12 тиж.

Принципи хірургічного лікування внутрішньосуг- 
лобових переломів п’яткової кістки такі самі, що й ін
ших внутрішньосуглобових переломів: анатомічна репо
зиція, міцна фіксація і ранні рухи без навантаження 
кінцівки. Операцію рекомендують проводити в перші 
години після травми. Виконують відкриту репозицію 
відламків і відновлюють склепіння стопи. Для остео
синтезу застосовують спонгіозні чи малеолярні гвинти 
(4 мм) або спеціальні реконструктивні пластини. Стабі
лізацію перелому можна здійснити за допомогою апара
та зовнішньої фіксації. При вдавленні кістки показана 
кісткова пластика.

ПЕРЕЛОМИ ЧОВНОПОДІБНОЇ, КУБОПОДІБНОЇ І 
КЛИНОПОДІБНИХ КІСТОК трапляються рідко. До клі
нічних симптомів цих переломів належать локальна по
мірна болючість і незначна припухлість. Під час рентге
нологічного дослідження визначають вид перелому і ха
рактер зміщення відламків.
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Розділ 6

Лікування. Накладають гіпсовий чобіток на 4—6 
тиж., моделюють склепіння стопи. Іммобілізацію гі
псовою пов’язкою протягом 6 тиж. застосовують і при 
відриві горбка човноподібної кістки, оскільки без ім
мобілізації розвивається тяжка травматична 
плоскостопість. При переломі горбка човноподібної 
кістки зі зміщенням показані відкрита репозиція та ос
теосинтез черезкістковим швом або гвинтом з подаль
шою іммобілізацією гіпсовою пов’язкою протягом 4— 
6 тиж.

ПЕРЕЛОМИ ПЛЕСНОВИХ КІСТОК найчастіше є 
наслідком прямої травми. Виникають локальна припу
хлість і болючість. Під час рентгенологічного дослі
дження визначають вид перелому і характер зміщення 
відламків.

Лікування. При переломі однієї плеснової кістки без 
зміщення відламків накладають гіпсову пов’язку на 4 
тиж., при множинних переломах — на 8 тиж. Обов’яз- 

ковим є носіння супінаторів протягом 1 року. При пе
реломах плеснових кісток зі значним зміщенням від
ламків виконують відкриту репозицію й забезпечують 
остеосинтез. Поперечні переломи II—V плеснових кі
сток у середній третині стабілізують спицями або пря
мими мініпластинами, поперечний перелом І плесно
вої кістки — трубчастою пластиною. При відривному 
переломі V плеснової кістки застосовують 8-подібний 
напружений серкляж.

ПЕРЕЛОМИ ПАЛЬЦІВ СТОПИ розпізнають без 
особливих труднощів. Відзначають локальну припу
хлість і болючість, рухомість і крепітацію відламків. Ді
агноз уточнюють за допомогою рентгенографії.

Лікування переломів фаланг пальців без зміщення 
відламків полягає в циркулярному накладенні лейкоп- 
ластиру. При зміщенні відламків вдаються до відкритої 
репозиції й остеосинтезу, рідше — до скелетного ви
тягнення на 2—3 тиж.

114



РОЗДІЛ 7

СТАНИ, ЩО ПОТРЕБУЮТЬ НАДАННЯ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ 
ДОПОМОГИ В АКУШЕРСТВІ ТА ГІНЕКОЛОГІЇ

Розділ про невідкладні стани в акушерстві та гінеко
логії створений для подальшого розвитку єдиної системи 
екстреної медичної допомоги і розроблення національ
них клінічних настанов, щоб забезпечити більш стандар
тизований підхід до практичної допомоги пацієнткам. В 
акушерстві та гінекології є багато станів, що загрожують 
здоров’ю і життю жінки від народження до старості. Ін
формація, викладена в цьому розділі, акцентує увагу на 
акушерсько-гінекологічних ускладненнях, які потребу
ють екстреної медичної допомоги, що сприятиме послі
довності надання такої допомоги.

Групи ризику, які можуть потребувати невідкладної 
акушерсько-гінекологічної медичної допомоги:

• жінки з порушеннями фізіологічних процесів —
розвитку статевої системи, становлення репродуктив
ної функції, які зумовлені віком, впливом довкілля, 
преморбідними чинниками, соціальними умовами, ви
падковими причинами, зокрема травмами, насиль
ницькими діями тощо;

• жінки із соціально неблагополучних сімей і бага
тодітні матері;

• приїжджі з інших регіонів чи країн;
• жінки, які тривалий час не зверталися до жіночої

консультації або сімейного лікаря;
• породіллі після пологів, що відбулися за межами

родопомічних закладів;
• жінки, які віддають перевагу нетрадиційним ме

тодам лікування (у гомеопатів, екстрасенсів, магів, ці
лителів тощо);

• жінки, які не звертаються до лікаря через релігій
ні переконання;

• жінки, які через побоювання втратити статевого
партнера тривало не відвідують лікаря.

КЛАСИФІКАЦІЯ НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВ 
В АКУШЕРСТВІ ТА ГІНЕКОЛОГІЇ

Перелік захворювань і патологічних станів, що 
потребують надання ЕМД на догоспітальному етапі та 
під час транспортування хворих, наведено в табл. 7.1.

Таблиця 7.1. Критичні стани в акушерстві та гінекології, що потребують надання екстреної медичної допомоги

Критичний стан Перелік захворювань, що потребують екстреної медичної допомоги

Критичні стани внаслідок ускладнення вагітності
Мимовільний аборт (викидень) У терміни до 12 тиж. вагітності та 13-21-го тижня вагітності (пізній аборт):

а) загрозливий;
б) спонтанний (неповний, повний);
в) звичний викидень;
г) шийкова вагітність;
г) мимовільний аборт, що не відбувся

Ускладнення аборту: (штучного, 
мимовільного та позалікарня
ного)

Кровотеча
Залишки плодового яйця
Перфорація матки і прилеглих органів
Гострий живіт
Гарячковий (септичний) аборт
Бактеріотоксичний (токсико-інфекційний) шок
Гостра ниркова недостатність

Патологія вагітності Пухирний занесок
Позаматкова вагітність:
а) трубна вагітність (трубний аборт, розрив труби);
б) черевна вагітність;
в) вагітність у рудиментарному розі матки.
Передлежання плаценти
Передчасне відшарування нормально розташованої плаценти (відрив плаценти)
Розрив матки
Гостре багатоводдя (хоріонамніоніт)
Передчасний розрив плодових оболонок (ПРПО), випадіння пуповини і дрібних 
частин плода
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Закінчення табл. 7.1

Критичний стан Перелік захворювань, що потребують екстреної медичної допомоги

Гестози Ранні гестози (блювання вагітних, дерматози, тетанія вагітних, мієлопатія, бронхі
альна астма)
Пізні гестози (прееклампсія, еклампсія, HELLP-синдром)

Екстрагенітальна патологія і 
вагітність

Хвороби серця і судин
Хвороби органів дихання, дихальна недостатність
Хвороби органів травлення
Патологія нирок і сечових шляхів
Ендокринопатії (цукровий і нецукровий діабет, феохромоцитома, тиреоїдит та ін.)
Гостра хірургічна патологія живота
ТЕЛА

Пологи Головне передлежання
Тазове передлежання
Багатоплідна вагітність

Післяпологові інфекційні захво
рювання

Ендоміометрит
Метротромбофлебіт
Пельвіоперитоніт
Перитоніт
Сепсис («відстрочений сепсис», психоз)
Септичний шок

Критичні стани в гінекологічній практиці
Кровотечі Аномальні маткові кровотечі (АМК):

а) пубертатні;
б) АМК репродуктивного та перименопаузального віку; АМК при захворюваннях 
крові: хворобі Верльгофа, хворобі Віллєбранда та ін.
Гіперплазія ендометрія, поліпи ендометрія
Лейоміома матки (підслизова міома)
Аденоміоз
Апоплексія яєчника
Кіста яєчника (розрив капсули)
Кровотеча з шийки матки після хімічної або хірургічної коагуляції, конізації
Травма вульви і піхви
Травма внутрішніх статевих органів

Гострі запалення зовнішніх і 
внутрішніх статевих органів

Гострий бартолініт
Гостре запалення матки і придатків (піосальпінкс, піооваріум, пельвіоперитоніт)
Гінекологічний перитоніт:
а) місцевий перитоніт;
б) обмежений перитоніт;
в) дифузний або тотальний перитоніт

Доброякісні пухлини Перекручення ніжки кісти яєчника, перекручення придатків матки
Лейоміома матки, ішемія і некроз вузла

Злоякісні новоутворення Рак матки, деструкція пухлини
Трофобластична хвороба (хоріонепітеліома)

Травми статевих органів Травма зовнішніх статевих органів і піхви
Опіки зовнішніх статевих органів і піхви
Травми внутрішніх статевих органів у складі політравми
Вогнепальні ураження внутрішніх статевих органів
Травми статевих органів у дівчаток
Сторонні тіла піхви
Травми внаслідок згвалтування

Пролапс матки і піхви Защемлення тазової грижі 
Гостра затримка сечі

Народження підслизового лейо
матозного вузла, виворіт матки
Гінатрезія (гематокольпос, гема
тометра, гематосальпінкс)
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АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ 
НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

Діагностика станів, які є приводом для звернення 
по екстрену медичну допомогу, утруднена, обмежена 
часом, потребує швидкої диференціальної діагностики 
й аналізу отриманих результатів під час огляду пацієнт
ки. Лікарю екстреної медичної допомоги необхідно 
мати широкий спектр знань щодо стану репродуктив
ної системи жінки залежно від віку та можливого впли
ву на неї соматичних захворювань.

Різнобічні знання дають змогу проводити лікарю 
диференціальну діагностику невідкладних акушер
сько-гінекологічних станів, вміти концентруватись і 
володіти ситуацією для своєчасного надання допомоги, 
а саме: на місці виклику та під час транспортування у 
стаціонар (положення тіла, уведення спазмолітиків, 
анальгетиків, інфузійних засобів за показаннями, на
приклад у разі кровотечі й при геморагічному шоку). 
Знання та професіоналізм лікаря дають змогу зберегти 
життя пацієнтки. Уже на догоспітальному етапі потріб
но вміти правильно оцінити загальний стан хворої, її 
скарги, провести об’єктивне обстеження.

Збирання анамнезу (зі слів хворої, близьких або при
сутніх)’. час початку погіршення стану, що йому пере
дувало, стан менструальної функції (дата останньої 
менструації), наявність вагітності (перша чи повторна, 
можливі втручання), набряки, судоми, шкідливі звич
ки, можливі лікувальні заходи й засоби, застосовані пе
ред погіршенням стану хворої (кюретаж, діатермоекс- 
цизія, діатермокоагуляція, гістеро- і лапароскопія), або 
надзвичайні ситуації (ДТП, насильницькі дії тощо).

Зовнішній огляд хворої: необхідно оцінити її поло
ження (вільне або вимушене), свідомість, вік, загаль
ний стан, дихання, серцебиття, колір шкіри й слизових 
оболонок, конституція, одяг; звернути увагу на наяв
ність чи відсутність зовнішніх ознак ушкодження, зов
нішньої кровотечі (джерело), ознаки вагітності та її 
термін, блювання (кількість і частота), мимовільні се
човипускання й дефекацію.

Об'єктивне обстеження: свідомість жінки, зір, слух, 
мовлення, показники гемодинаміки й дихання; стан пе
редньої черевної стінки (участь живота в акті дихання, 
забарвлення навколопупкової ділянки, здуття, напру
ження, перитонеальні симптоми, симетрія, м’язовий за
хист, болючість під час пальпації, іррадіація болю); стан 
статевих органів, виділення з них (кров, гній, витікан
ня навколоплідних вод тощо), бімануальне й інстру
ментальне дослідження (виконує гінеколог!); результати 
клінічних лабораторних досліджень, УЗД, КТ, рентгено
графії, тестів на вагітність та ін.

У разі виявлення гострого акушерського або гінеко
логічного захворювання слід вирішити питання етап- 
ності надання невідкладної медичної допомоги відпо
відно до конкретних умов.

АЛГОРИТМ ДІЙ ЩОДО ЕТАПНОСТІ ЕКСТРЕНОЇ 
МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Алгоритм дій та етапність надання допомоги ліка
рем екстреної (швидкої) медичної допомоги залежить 
від стану хворої на момент огляду: у свідомості, дезорі

єнтована, частково або повністю непритомна, перебу
ває під дією лікарських засобів, алкоголю, наркотичних 
речовин.

Невідкладна допомога:
1. Єдино правильним, без альтернативи, рішенням

є термінова госпіталізація хворої в найближче акушер
сько-гінекологічне у відділення у складі багатопрофіль- 
ної лікарні.

2. За показаннями, які потребують надання невід
кладної акушерсько-гінекологічної допомоги (кровоте
ча, шок, еклампсія), під час транспортування хворої 
необхідно забезпечити підтримку функцій життєво 
важливих органів. Лише за таких умов можна запобігти 
розвитку поліорганної дисфункції цих органів.

СИМПТОМИ АКУШЕРСЬКО-ГІНЕКОЛОГІЧНОЇ 
ПАТОЛОГІЇ, ЩО ПОТРЕБУЮТЬ НАДАННЯ 
ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Стани, що потребують надання екстреної медичної 
допомоги при акушерсько-гінекологічних захворюван
нях, найчастіше супроводжуються такими симптома
ми: біль, кровотеча, гарячка, порушення менструальної 
та репродуктивної функції.

Біль. Характер і вираженість болю залежать від виду 
патології, механізму виникнення та інших чинників. 
Біль у ділянці серця — один із симптомів гострої кро
вовтрати. Проте в жінок віком понад 40 років слід ви
ключити: гостру або ішемічну хворобу серця; внутріш
ню кровотечу при виразковій хворобі та синдромі Мел- 
лорі—Вейса, цирозі печінки, розриві селезінки.

У молодих жінок біль у ділянці серця, тахікардія або 
частий слабкий пульс, різка блідість, запаморочення, 
потемніння в очах, артеріальна гіпотензія, переймис- 
тий біль унизу живота, більше виражений з одного 
боку за наявності відповідного анамнезу (затримка 
менструації) є ознаками перерваної позаматкової вагіт
ності за типом трубного аборту.

Ті самі ознаки й раптовий гострий біль у животі на 
боці ураження, непритомність свідчать про розрив мат
кової труби та внутрішньочеревну кровотечу. Пере- 
ймистий біль і кровотеча зі статевих органів за наявно
сті відповідного анамнезу також можуть бути ознаками 
переривання вагітності — маткової або трубної.

Поступове посилення болю внизу живота при діа
гностованій лейоміомі матки в анамнезі дає підстави 
припустити порушення трофіки лейоматозного вузла, а 
переймистий біль і кровотеча зі статевих органів — на
родження лейоматозного вузла.

Гострий біль, кровотеча зі статевих органів, шок мо
жуть виникати при травмах, зумовлених насильницьки
ми діями або позалікарняним втручанням при вагітності.

Щомісячний біль унизу живота в другій фазі мен
струального циклу, який поступово наростає до тяжкого 
ступеня і потребує медичної допомоги, найімовірніше, 
свідчить про ендометріоз, а в підлітковому віці — про гі- 
натрезію (перешкоду для відтоку менструальної крові).

Сильний біль з періодичною зміною інтенсивності 
може слугувати ознакою гострого запального процесу у 
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статевих органах чи його загострення, або перекручення 
кісти чи придатків яєчника. Різкий гострий біль часто 
виникає при овуляції або апоплексії яєчника, розриві 
капсули кісти. Ці стани можуть розвинутися після ста
тевих зносин або енергійного гінекологічного обсте
ження.

Біль, що виникає раптово, та його характер зазвичай 
є підставою для проведення диференціальної діагности
ки з апендицитом, проривною виразкою шлунка або 
дванадцятипалої кишки, непрохідністю кишок, порфі- 
рією, тромбозом брижових судин, перитонітом, гострим 
панкреатитом (табл. 7.2).

Таблиця 7.2. Характер больового синдрому при різних захворюваннях 
(Н.М. Подзолкова, О.Л. Глазкова, 2014)

Причина болю Характер больового синдрому

Перервана трубна вагітність 
(на зразок трубного аборту)

Переймистий біль унизу живота, більше виражений на боці ураження

Розрив маткової труби Раптовий гострий біль на боці ураження, непритомність
Перекручення ніжки пухлини яєчника Різкий біль унизу живота, що часто супроводжується нудотою і блюван

ням
Некроз лейоматозного вузла Поступове наростання болю внизу живота, субфебрилітет
Гострий апендицит Біль у надчеревній ділянці з поширенням у праву здухвинну ділянку, 

короткочасне блювання
Проривна виразка шлунка і дванадцятипа
лої кишки

Інтенсивний раптовий (кинджальний) біль у верхній частині живота

Ниркова колька Гострий нападоподібний біль у бічних ділянках живота, переважно од
нобічний з іррадіацією по внутрішній поверхні стегна в ділянку статевих 
органів

Непрохідність кишок Гострий переймистий біль, що зменшується при натисканні на передню 
черевну стінку

Гострі порушення кровообігу у брижових 
судинах (оклюзійні та неоклюзійні)

Різкий біль по всьому животу, нудота, блювання, здуття живота, нестійкі 
випорожнення, позитивні перитонеальні симптоми, вимушене положен
ня в ліжку із приведеними до живота ногами та ін. Натискання на живіт 
приносить полегшення

Мимовільний (самовільний) аборт Чимраз сильніший переймистий біль унизу живота з іррадіацією в крижі 
на тлі тривалої аменореї, поява кров’янистих виділень зі статевих орга
нів

Перитоніт Біль різної інтенсивності й локалізації, симптоми гострого живота
Гострий панкреатит і гострий холецистит Інтенсивний біль у надчеревній ділянці з іррадіацією вліво і за грудни

ну, оперізувальний біль, часте блювання без домішки харчових мас

Гострий біль зазвичай зумовлений залученням до 
патологічного процесу парієтальної та вісцеральної 
очеревини, може супроводжуватись відчуттям важкості 
в порожнині малого таза, метеоризмом, порушенням 
перистальтики кишок, дизурією.

На особливу увагу заслуговує група хворих із ци
клічним повторенням поступово наростаючого, інтен
сивного болю унизу живота, що виникає в передмен- 
струальний період і під час менструації. За характером 
скарг можна запідозрити ендометріоз або загострення 
хронічного запального захворювання внутрішніх стате
вих органів, а за відсутності менструації — гінатрезію. 
У зв’язку з необхідністю проведення диференціальної 
діагностики з іншими причинами гострого живота за
стосування спазмолітиків на догоспітальному етапі є 
неприпустимим!

Ендометріоз яєчників супроводжується яскраво ви
раженою картиною абдомінального синдрому — щомі
сячною мікроперфорацією ендометрія під час менстру
ації, поширеним спайковим процесом, наявністю пух

линоподібного інфільтрату в порожнині малого таза, 
циклічним повторенням симптомів пельвіоперитоніту.

Характер больових відчуттів аналізують за обліком 
фази менструального циклу. Опитування хворої дає 
змогу встановити зв’язок болю зі статевим актом або 
механічним втручанням (наприклад, з абортом), ліку
вальними маніпуляціями, травмою тощо.

Кровотеча. Це один з найпоширеніших симптомів, 
який у разі зволікання з наданням невідкладної медич
ної допомоги призводить до загибелі жінки. Розрізня
ють зовнішню і внутрішню кровотечу, внутрішньоче
ревна кровотеча — найбільш тяжка. Будь-які кров’яни
сті виділення зі статевих шляхів, які неможливо класи
фікувати як нормальну менструацію, є симптомом гі
некологічного або, значно рідше, екстрагенітального 
захворювання.

Клінічна картина внутрішньочеревної кровотечі ха
рактеризується з больовим синдромом й ознаками го
строї анемії, що прогресує, аж до розвитку геморагіч
ного шоку. Залежно від об’єму крововтрати розвива
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ються симптоми, які можна віднести до закономірних 
відповідних реакцій організму: тахікардія, тахіпное, 
френікус-симптом, артеріальна гіпертензія (надалі — 
гіпотензія), централізація кровообігу (феномен Труйо), 
підвищення загального периферичного опору кровото
ку, зниження ЦВТ, олігурія й анурія; індекс Альговера 
(співвідношення частоти пульсу до систолічного АТ) 
понад 1,0 та ін. Якщо кровотеча триває, а медичну до
помогу не надано, шок стає необоротним.

Біль при внутрішньочеревній кровотечі зі статевих 
органів локалізується унизу живота й іррадіює у перед
ню черевну стінку нижче від лінії, що з’єднує пупок із 
передньоверхніми остями клубових кісток (симптом 
Гальбана). Поява френікус-симптому, що засвідчує по
дразнення діафрагмальних нервів при патології, яка су
проводжується перфорацією порожнистого органа або 
крововиливом, дає змогу визначити причину кровотечі 
(наприклад, перервана позаматкова вагітність, апо
плексія яєчника, розрив кісти яєчника або перфорація 
матки) та її об’єм (не менше ніж 500—700 мл), що ви
ходить за межі порожнини малого таза. Поєднання 
зовнішньої та внутрішньочеревної кровотечі можливе 
при позаматковій вагітності, апоплексії яєчника, перфо
рації матки під час аборту. Зовнішня кровотеча вини
кає при мимовільному аборті, передлежанні та відша
руванні плаценти у III триместрі вагітності, трофоблас- 
тичній хворобі (пухирний занесок, хоріонепітеліома), 
народженні лейоматозного вузла, поліпах, гіперплазії 
ендометрія. Якщо жінка вживала спиртні напої, це 
може різко посилити менструальну крововтрату або 
кровотечу після аборту, що зумовлено дією алкоголю, 
який є інгібітором окситоцину.

Кровотеча зі статевих шляхів може бути симптомом 
як гінекологічного, так й екстрагенітального захворю
вання. Спектр цих захворювань широкий — від ендо
кринної і запальної патології до утворення пухлини. 
Причому в кожній віковій групі частка окремих нозо
логічних форм, які проявляються кровотечею зі стате
вих шляхів, різна.

ОСНОВНІ ПРИЧИНИ АТИПОВИХ КРОВОТЕЧ 
ЗІ СТАТЕВИХ ШЛЯХІВ

(Н.М. Подзолкова, О.Л. Глазкова, 2014):

1. Індивідуальні особливості менструального циклу:
• кровотечі «прориву» в середині циклу.
2. Кровотечі, пов ’язані з використанням гормональної 

терапії та засобів контрацепції:
• мено- і метрорагії внаслідок застосування ВМК;
• маткові кровотечі в разі неправильного вживання 

КОК;
• маткові кровотечі після проведення або після від

міни замінної гормональної терапії;
• маткові кровотечі на тлі лікування високими до

зами гестагенів.
3. Вагітність (маткова й ектопічна), трофобластич- 

на хвороба:
• мимовільне переривання вагітності (мимовіль

ний аборт, що розпочався, аборт у ходу, неповний ми
мовільний аборт);

• плацентарний поліп;

• трофобластична хвороба (пухирний занесок, хо- 
ріокарцинома);

• порушена ектопічна вагітність.
4. Травми статевих органів, у тому числі при введен

ні сторонніх тіл:
а) захворювання піхви:
• сенільний кольпіт;
• вульвовагініт (частіше у дітей);
• новоутворення піхви, у тому числі ботріоїдна 

саркома піхви у дітей;
• поліпи слизової оболонки піхви;
• стороннє тіло піхви;
б) захворювання шийки матки:
• ендометріоз шийки матки;
• атрофічний цервіцит;
• поліп слизової оболонки шийки матки;
• рак шийки матки;
• міома матки з розташуванням вузла в ділянці 

шийки.
5. Аномальні маткові кровотечі:
а) захворювання тіла матки:
• лейоміома матки з підслизовим розташуванням 

вузла або центрипетальним ростом міжм’язового вузла, 
у тому числі підслизовий лейоматозний вузол матки, 
що народжується;

• внутрішній ендометріоз тіла матки;
• рак ендометрія;
• саркома тіла матки;
• залозисто-кістозна й атипова гіперплазія ендоме

трія;
• поліпи ендометрія;
• гострий або хронічний ендометрит;
• генітальний туберкульоз;
• артеріовенозна аномалія матки;
б) захворювання придатків матки:
• менорагія після резекції яєчника або оваріекто- 

мії;
• маткові кровотечі при гіперпластичних процесах 

(стромальний текоматоз) і пухлинах яєчників;
• передчасне статеве дозрівання (гонадна форма) 

при гормонопродукувальних пухлинах і фолікулярних 
кістах яєчників;

• запальні захворювання придатків матки;
в) сепсис:
• гінекологічний та акушерський сепсис;
• сепсис при екстрагенітальних захворюваннях.
6. Екстрагенітальні захворювання:
• новоутворення або травми ЦНС, нейроінфекції, 

гідроцефалія та інші хвороби, що проявляються симп
томами передчасного статевого дозрівання централь
ного походження;

• захворювання системи крові (хвороба Верльго
фа — тромбоцитопенічна пурпура, хвороба Віллєбран- 
да — ангіогемофілія, хвороба Бернара—Сульє, 
мієлопроліферативні захворювання, захворювання 
тромбоцитарного ростка, передозування антикоагулян
тів та ін.). Вторинний дефіцит факторів згортання кро
ві при хронічній крововтраті, у тому числі як наслідок 
гінекологічних захворювань;

• захворювання печінки.
7. Ятрогенні причини кровотеч:
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Розділ 7

• кровотеча в післяопераційний період після резек- 
ції, електродеструкції або кріодеструкції ендометрія;

• післяопераційні кровотечі з культі піхви, шийки 
матки тощо;

• кровотечі з шийки матки в ділянці біопсії, крово
течі при відторгненні струпа після діатермокоагуляції, 
кріодеструкції або лазерної терапії шийки матки.

Гарячка — частий симптом при акушерсько-гінеко
логічних патологічних станах, які потребують екстреної 
медичної допомоги. Підвищення температури тіла 
може бути короткочасним і тривалим, приєднуватися 
до симптомів, що з’явилися раніше, або передували їм.

Слід звертати особливу увагу на гарячку під час по
логів і в післяпологовий період. Значне підвищення 
температури тіла може бути спричинене хоріонамніоні- 
том, післяпологовим метроендометритом, лактаційним 
маститом, які є тяжкими захворюваннями, становлять 
загрозу для життя жінки та потребують невідкладної 
медичної допомоги. Гарячку після штучного або мимо
вільного аборту слід розцінювати як критичний стан і 
терміново госпіталізувати хвору до спеціалізованого 
медичного закладу. Зазвичай гарячка супроводжує го
стрі запальні захворювання органів малого таза, піхви і 
зовнішніх статевих органів (метроендометрит, аднек- 
сит, параметрит, піосальпінкс та ін.), найтяжчими 
проявами яких є пельвіоперитоніт і розлитий перито
ніт.

Тривала гарячка без клінічних ознак ураження будь- 
яких органів і систем можлива при патології, що зумов
лює преморбідне тло і впливає на перебіг гінекологіч
них захворювань. Проте найчастіше свідчить про гній- 
но-резорбтивний процес. На сьогодні гарячка нерідко 
буває наслідком побічної дії лікарських засобів. У де
яких випадках підвищення температури тіла супрово
джується ознобом, судомами, маренням. Йдеться про 
симптомокомплекс інфекційно-токсичного процесу, 
анамнестично пов’язаного (або не пов’язаного) із функ
ціями жіночого організму. Дуже часто під час гарячки 
з’являється герпетичний висип, зазвичай зумовлена ві
русом простого герпесу. Гостре виникнення гарячки, 
як правило, свідчить про інфекційний процес, зокрема 
такий, що передається статевим шляхом.

Складно відрізнити гарячку, спричинену хворобою, 
від порушення регуляції температури тіла, відомого як 
звична, або конституціональна, гіпертермія, яка часті
ше виникає в молодих жінок з ознаками астенічного 
синдрому (артеріальна гіпотензія, вазомоторна лабіль
ність, дифузна гіперемія обличчя і верхньої частини 
грудей під час незначного хвилювання або фізичного 
навантаження, субфебрилітет у стані спокою). Якщо 
лікар не може знайти пояснення скаргам хворої або 
вони не відповідають добре відомим схемам, не слід 
вважати жінку істеричною або невротиком. Це також 
не означає, що у психічно хворих осіб не може бути он- 
козахворювання або позаматкової вагітності.

Інші симптоми. При екстрених ситуаціях в акушер
сько-гінекологічній практиці, окрім болю, кровотечі й 
гарячки, зазвичай спостерігаються загальна слабість, ну
дота і блювання; також можливі запаморочення і навіть 
непритомність у разі зміни положення тіла або натужу
вання, судоми, проливний піт, розлади сечовипускання 

та дефекації — від дизурії при тазових абсцесах до го
строї затримки сечі під час народження підслизового міо- 
матозного вузла або лейоматозного вузла шийки матки за 
відсутності у хворої ниркової кольки. Порушення дефе
кації здебільшого свідчать про патологію кишок. За
тримка відходження газів і випорожнень або рідкі випо
рожнення в гінекологічній практиці можуть бути симп
томами внутрішньочеревної кровотечі, гострого гнійного 
запального захворювання придатків матки, тубооваріаль- 
ного абсцесу, обмеженого або розлитого перитоніту.

Положення хворої може бути вимушеним: зазвичай 
вона сидить або лежить на боці з притиснутими до жи
вота руками і приведеними до нього ногами. Ймовірні 
блідість, загострення рис обличчя, акроціаноз, задиш
ка, скутість у суглобах, симптом м’язового захисту.

У разі коматозного стану слід звернути увагу на ко
лір шкіри (акантозис нігриканс при інсулінорезистент- 
ності), запах із рота, наявність слідів ін’єкцій на тілі. 
Бажано виключити або підтвердити алкогольне, нарко
тичне сп’яніння чи отруєння токсичними речовинами 
під час опитування оточуючих. При цих станах потріб
на термінова госпіталізація.

Стан менструальної функції. Порушення менстру
альної функції — одна з найчастіших причин звернен
ня жінки по медичну допомогу. У фізіологічних умовах 
тривалість менструальної кровотечі обмежується завдя
ки узгодженій дії судинних, гемостатичних, клітинних 
і тканинних факторів.

Перед тим як визначити стан менструальної функ
ції, слід пам’ятати про її вікові особливості. Початок 
менструальної функції (менархе) в Україні в нормі від
бувається у віці 11,5 року. Поява кров’янистих виділень 
до досягнення 11 років або відсутність менструацій у 
16-річних дівчат свідчать про порушення статевого роз
витку, можливо, на тлі аномалій розвитку статевих 
шляхів. У репродуктивному віці тривалість менструаль
ного циклу здорової жінки триває 24—38 днів, об’єм 
крововтрати при нормальній менструації становить 
50—80 мл. Порушення гормонального статусу, запаль
ні процеси справляють негативний вплив на відтор
гнення ендометрія і провокують кровотечі, які можуть 
виникати під час менструації (менорагії) або в міжмен- 
струальний період (метрорагії). Такі порушення нази
вають аномальними матковими кровотечами. їх потріб
но диференціювати від позаматкової вагітності, аборту, 
що розпочався, неповного аборту, гіперплазії або полі- 
позу ендометрія та органічної патології (кровотечі при 
підслизових фіброматозних вузлах). За наявності у па
цієнтки менструації слід зіставити початок захворю
вання з певним періодом менструального циклу або 
визначити взаємозв’язок з порушенням останнього.

Відомо, що більше ніж у 40 % випадків маніфеста
ція або загострення запальних захворювань внутрішніх 
статевих органів безпосередньо пов’язані з менструа
цією (Ю.І. Комісаренко, Г.П. Михальчишин, 2020). 
Проте це не означає, що як аднексит може початись у 
будь-який день циклу, так і апендицит може розвину
тись під час менструацій. Апоплексія яєчника також 
може виникнути в будь-який день циклу, але здебіль
шого це відбувається в періовуляторний період або у 
другій фазі циклу. Частіше джерелом кровотечі є жовте 
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

тіло у стадії васкуляризації або його кіста. Окрему гру
пу становлять жінки з безпліддям, яким проводили 
стимуляцію фолікулогенезу й овуляції. При цьому 
можлива гіперстимуляція яєчників, що супроводжуєть
ся больовим синдромом, а критичний стан розвиваєть
ся в разі апоплексії гіперстимульованого яєчника.

Ниркова колька може виникнути в будь-який день 
менструального циклу, але, за даними статистики, за
звичай це спостерігається у другу фазу циклу внаслідок 
розслаблювальної дії прогестерону.

Обов’язково слід оцінити регулярність менструаль
них кровотеч. Затримка менструації від 10 діб і довше з 
появою мізерних менструальноподібних виділень зі 
статевих шляхів, у поєднанні з больовим синдромом і 
періодичним знепритомненням можливі при позамат
ковій вагітності. Порушення менструального циклу з 
появою кров’янистих виділень, які супроводжуються 
болем та гарячкою, потребують підтвердження або ви
ключення вагітності, ускладнень штучного або позалі- 
карняного аборту.

Важливо з’ясувати метод контрацепції. Коректне 
вживання комбінованих оральних контрацептивів 
(КОК) запобігає виникненню апоплексії яєчника. У 
разі нераціонального застосування КОК можливе по
рушення менструальної функції: пропуски у схемі вжи
вання препаратів провокують кровотечі, інколи масив
ні й тривалі. Крім того, неправильне вживання КОК 
може призвести до позаматкової вагітності. Викори
стання внутрішньоматкового контрацептиву (ВМК) 
підвищує ризик розвитку гнійно-запальних захворю
вань придатків матки та позаматкової вагітності.

Діагностичною проблемою є комплекс скарг і симп
томів, які періодично виникають у молодих жінок під 
час менструації. Це передменструальний синдром, що 
має гормональне походження. До його характерних 
проявів належать дратівливість, плаксивість без явної 
причини, іноді загальна слабість, головний біль, пору
шення сну (гіперсомнія), нагрубання грудних залоз, 
незначні набряки кісточок, біль у суглобах і м’язах, 
особливо у спекотну погоду. Іноді виникають напади 
мігрені й навіть епілептиформні напади, очевидно, 
унаслідок набряку головного мозку.

Поява кров’янистих виділень у менопаузальный пе
ріод (в Україні — у віці понад 52,5 року) або постмено
паузальный період свідчить про значні негаразди і може 
бути спричинена гіперпластичними процесами або 
аденокарциномою ендометрія, раком шийки матки. 
Однак слід пам’ятати, що кровотеча також можлива на 
тлі значного підвищення артеріального тиску.

Значним викликом для людства на сучасному етапі 
є пандемія гострої респіраторної вірусної інфекції 
COVID-19. Нині акушери-гінекологи і лікарі ЕМД по
винні володіти не тільки своєю спеціальністю, а й бути 
певною мірою інфекціоністами, а ще важливіше — епі
деміологами. Акушерсько-гінекологічні ребуси, які по
стійно виникають у практичній діяльності лікаря, мож
на розв’язати тільки за допомогою власних напрацю- 
вань, досвіду та вміння аналізувати тяжкі ситуації на 
базі своїх професійних знань. І хоча протоколи надан
ня допомоги хворим на COVID-19 уже створені, але 
ускладнення, які виникають під час захворювання, а 

також у «постковідний» період, і пов’язані з функцією 
репродуктивної системи, нині обговорюються у всьому 
світі провідними фахівцями акушерства і гінекології. 
На сьогодні значно збільшилася кількість порушень 
менструальної функції у жінок, які перенесли 
COVID-19. Найтяжким станом є кровотеча зі статевих 
органів, коли через особливості перебігу цієї вірусної 
інфекції виникає необхідність використання антикоа
гулянтів, не сумісних із гемостатичними препаратами.

ПРИЧИНИ ЗВЕРНЕННЯ ПО ЕКСТРЕНУ МЕДИЧНУ 
ДОПОМОГУ І ПОКАЗАННЯ ДО ТЕРМІНОВОЇ 
ГОСПІТАЛІЗАЦІЇ У ЗВ'ЯЗКУ З ВАГІТНІСТЮ

Мимовільний аборт

Мимовільний (самовільний) аборт — переривання 
вагітності всупереч волі та наміру жінки. До провідних 
симптомів належать кровотеча зі статевих органів і біль 
(у 80 % випадків). Мимовільний аборт може виникати 
в період від 4—5-го до 21-го тижня вагітності + 6 діб 
(21+6). Провокувальними чинниками слугують специ
фічні та неспецифічні захворювання статевих шляхів, 
гострі вірусні інфекції, хронічні соматичні захворюван
ня у стадії субкомпенсації та декомпенсації, конститу
ціональні особливості й аномалії розвитку статевих ор
ганів. Також мимовільний аборт може розпочатися 
внаслідок патології плодового яйця та порушення його 
прикріплення. На думку провідних фахівців з проблем 
невиношування вагітності, 90 % випадків зумовлені по
рушеннями ендометрія. В окрему групу щодо загрози 
виникнення мимовільного аборту входять жінки зі 
шкідливими звичками, такими як тютюнопаління, нар
команія, токсикоманія тощо. Також до провокувальних 
чинників належать незадовільні соціально-побутові 
умови, якість харчування, шкідливі професії та важкі 
умови праці.

Клінічна картина мимовільного аборту залежить від 
терміну вагітності. Можливі провісники у вигляді при
скореного сечовипускання, тягнучого болю внизу жи
вота, цукровичних виділень протягом кількох годин чи 
днів. Якщо в ранній термін аборт розпочинається з 
кровотечі, біль відсутній або помірний, то при пізньому 
аборті провідним симптомом є інтенсивний переймис
тий біль унизу живота. Кровотеча може виникнути в 
разі низького прикріплення і передлежання плаценти 
або її відшарування. Мимовільний аборт з кровотечею 
виникає на тлі гестозу, екстрагенітальної патології з ар
теріальною гіпертензією, некомпенсованих ендокрино- 
патій та інших захворювань. Нерідко він супроводжу
ється передчасним розривом плодових оболонок, блю
ванням, слинотечею, що передують появі кровотечі й 
больового синдрому або супроводжують їх. Полегшу
ють діагностику анамнестичні дані про дату останньої 
менструації, гострі та хронічні захворювання статевих 
органів й екстрагенітальну патологію.

Етапи переривання вагітності в ранні терміни до 21- 
го тижня + 6 днів:

— загрозливий аборт;
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Розділ 7

— аборт у ходу;
— неповний мимовільний аборт;
— повний мимовільний аборт.
Загрозливий аборт — це стан, при якому відшару

вання плодового яйця тільки передбачається. Виникає 
ниючий або переймистий біль унизу живота чи в попе
рековій ділянці. Виділення зі статевих шляхів помірно 
слизові, можуть бути водянистими або цукровичними. 
Лікар-гінеколог спеціалізованої бригади під час вну
трішнього обстеження може переконатися, що форма 
шийки матки — без структурних змін.

Аборт у ходу супроводжується переймистим болем 
унизу живота (у жінок з істміко-цервікальною недо
статністю болю може не бути), слизовими або кров’я
нистими виділеннями зі статевих шляхів, що посилю
ються під час переймів. Матка розміщена над лобком, 
тонус її підвищений, на пальпацію реагує скороченням 
і посиленням болю. Відшарування та зміщення плодо
вого яйця прогресують. Переймистий біль і кровотеча 
можуть супроводжуватися відчуттям тиску на пряму 
кишку й позивами до дефекації.

Мимовільний аборт виникає у жінок з різним соці
альним статусом. У деяких жінок в анамнезі вже є дані 
про такі випадки; можливо, причиною слугує звичне 
невиношування вагітності. Також слід виключити 
штучне переривання вагітності за допомогою медика
ментозних засобів (міфепристон, мізопростол), ва- 
куум-екстракції. Це можна з’ясувати зі слів жінки або з 
медичної документації. Найбільш загрозливим для 
життя є позалікарняне втручання з метою переривання 
вагітності.

Невідкладна допомога. При загрозливому аборті й 
аборті в ходу необхідна термінова госпіталізація до спе
ціалізованого відділення. Внутрішнє обстеження на до- 
госпітальному етапі не проводять, а в разі позалікарня- 
ного втручання воно навіть шкідливе!

Неповний аборт характеризується народженням ча
стини плодового яйця. Залишки плодового яйця в ма
тці перешкоджають її скороченню та гемостазу. Загроз
ливими є тривала кровотеча і геморагічний шок! При 
неповному аборті існує високий ризик розвитку сеп
тичного стану внаслідок тривалого перебування залиш
ків плодового яйця в матці. У такому випадку окрім 
кровотечі й болю спостерігаються гарячка та значне 
порушення загального стану жінки.

Кровотеча і підвищення температури тіла можливі 
також у разі плацентарного поліпу, який утворюється 
внаслідок неповного відшарування хоріона або пла
центи. Такий стан також є загрозливим щодо розвитку 
ендометриту і післяабортного сепсису.

Невідкладна допомога. Показана термінова госпіталі
зація в гінекологічний стаціонар. Під час транспорту
вання хворої залежно від її загального стану слід вирі
шити питання щодо проведення інфузійно-трансфузій- 
ної терапії.

В умовах стаціонару медичну допомогу надають за
лежно від тяжкості стану та причини неповного аборту: 
термінова інфузійна антибактеріальна і протизапальна 
терапія з подальшим (після нормалізації температури 
тіла) звільненням порожнини матки від залишків пло

дового яйця. Надалі антибакгеріальну/протизапальну 
терапію продовжують для запобігання розвитку гній
но-запальних і септичних ускладнень.

Шийкова вагітність — стан, коли плодове яйце 
розвивається в ділянці перешийка або безпосередньо в 
каналі шийки матки. Основним симптомом є значна, 
чимраз сильніша, загрозлива для життя жінки крово
теча зі статевих шляхів за відсутності переймів. Зде
більшого такі симптоми з’являються на 4—6-му тижні 
вагітності й утруднюють диференціальну діагностику. 
Шийкова вагітність — доволі рідкісне явище, через що 
більшість лікарів на ранніх термінах вагітності тракту
ють кров’яні виділення як симптом загрозливого абор
ту. Діжкоподібне розширення шийки матки з просяк
нутим кров’ю плодовим яйцем у просвіті цервікально- 
го каналу може бути прийняте за пухлину, що розпада
ється.

Уточнення локалізації плодового яйця проводять за 
допомогою ультразвукового дослідження (УЗД). Не
своєчасна діагностика шийкової вагітності може при
звести до масивної кровотечі, що загрожує життю.

Невідкладна допомога. У будь-якому разі показана 
екстрена госпіталізація вагітної в гінекологічне відді
лення. Під час транспортування залежно від об’єму 
крововтрати необхідно вводити кровозамінники. Ос
новний метод лікування — хірургічний (гістеректомія). 
Спроба попередньо видалити вросле плодове яйце є 
трагічною помилкою.

Аборт, що не відбувся (нездійснений), — стан, при 
якому плодове яйце в будь-який термін вагітності (від 
0 до 22 тиж.) через нез’ясовані причини припиняє по
дальший розвиток, але залишається в матці. Резорбція 
плода відбувається до стадій кров’янистого, м’ясистого 
і кам’янистого занеску (літопедіон). Завдяки сучасним 
методам діагностики, аборт, що не відбувся, найчасті
ше виявляють у плановому порядку. Екстреної допо
моги потребують жінки, в яких почалася кровотеча, а 
розміри матки не відповідають терміну вагітності. Агре
сивний чинник — тканинний тромбопластин плодово
го яйця — зумовлює розвиток коагулопатії споживання 
(ДВЗ-синдрому) і супроводжується масивною кро
вовтратою на тлі гіпокоагуляції.

Невідкладна допомога. Аборт, що не відбувся, який 
супроводжується кровотечею, слугує абсолютним по
казанням до екстреної госпіталізації в акушерсько-гі
некологічний стаціонар і профілактики розвитку 
ДВЗ-синдрому. В умовах спеціалізованого стаціонару, 
у структурі якого є відділення анестезіології та інтен
сивної терапії (BAIT), плодове яйце видаляють, у разі 
кровотечі — проводять хірургічний гемостаз.

Екстрена допомога може знадобитися для зупинення 
кровотечі на будь-якому етапі мимовільного аборту: 
при загрозливому, аборті в ходу, неповному мимовіль
ному аборті, а також у період розвитку ускладнень.

Певними труднощами і неоднозначними рішення
ми характеризується вибір виду знеболювання перед 
транспортуванням при загрозливому аборті або аборті 
в ходу для пригнічення скоротливої активності матки. 
Якщо виникає підозра на позалікарняне втручання, 
знеболювання недоцільне, аби не замаскувати симпто
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

ми ушкодження прилеглих органів при перфорації мат
ки чи іншій травмі.

Хвору з масивною кровотечею слід терміново тран
спортувати в найближче гінекологічне відділення на 
ношах з опущеним узголів’ям; одночасно потрібно 
проводити інфузійно-трансфузійну терапію. Іноді до
цільним є притискання черевної частини аорти кула
ком через передню черевну стінку.

При блюванні для запобігання розвитку аспірацій- 
ного синдрому хвору потрібно транспортувати в поло
женні лежачи на боці, із фіксованим язиком у разі не
притомного стану.

Тривалий досвід дає змогу безпомилково визначити 
клінічні симптоми й об’єм крововтрати при мимовіль
ному аборті й геморагічному шоку (табл. 7.3) уже на до
госпітальному етапі.

Таблиця 7.3. Класифікація геморагічного шоку за клінічним перебігом і ступенем тяжкості 
(Л.П. Чепкий та співавт., 2003)

Ступінь тяжкості шоку Стадія шоку
Об'єм крововтрати

% ОЦК % маси тіла

I Компенсований 15-20 0,8-1,2

II Субкомпенсований 21-30 1,3-1,8

ІІІ Декомпенсований 31-40 1,9-2,4

IV Необоротний > 40 > 2,4

I ступінь — синдром малого викиду, або компенсо
ваний геморагічний шок, який розвивається при об’є
мі крововтрати 15—20 % ОЦК (750—1000 мл). У клініч
ній картині переважають симптоми, які свідчать про 
порушення серцево-судинної активності функціональ
ного характеру:

— блідість шкіри, знекровлювання підшкірних вен;
— помірна тахікардія (до 100 за 1 хв), венозна гіпо

тензія;
— артеріальна гіпотензія відсутня або слабко вира

жена, систолічний АТ у межах 100 мм рт. ст.;
— шоковий індекс Альговера 0,8—1,0; олігурія.
У разі зупинення кровотечі компенсована стадія 

шоку може продовжуватися доволі довго. Якщо крово
теча триває, розлади гемодинаміки прогресують і роз
вивається наступна стадія шоку.

II ступінь — субкомпенсований геморагічний шок, 
який розвивається при об’ємі крововтрати 21—30 % 
ОЦК (1000-1500 мл).

У цій стадії розлади гемодинаміки більше виражені. 
Знижується АТ, порушується кровопостачання життє
во важливих органів, розвиваються тканинна гіпоксія 
та змішана форма ацидозу, яка потребує корекції. У 
клінічній картині крім зниження систолічного АТ < 
100 мм рт. ст. і зменшення амплітуди пульсового тиску 
спостерігаються:

— тривожність, занепокоєність, скарги на загальну 
слабість і запаморочення, виражена тахікардія (110— 
120 за 1 хв), задишка;

— блідість шкіри, холодний піт, олігурія (< 30 мл/год);
— глухість тонів серця, зниження ЦВТ, шоковий ін

декс 1 — 1,5;
— рівень гемоглобіну < 80 г/л.
III ступінь — декомпенсований геморагічний обо

ротний шок, який розвивається при об’ємі крововтра
ти 31—40 % ОЦК (1500—2500 мл). Ця стадія характе
ризується подальшим порушенням мікроциркуляції, а 
саме: капіляростазом, втратою плазми, агрегацією 

формених елементів крові; наростанням метаболічного 
ацидозу.

Проявляється такими клінічними симптомами:
— систолічний АТ < 70 мм рт. ст., пульс 140 за 1 хв 

і більше;
— шоковий індекс Альговера 1,5— 2,0; ЦВТ < 20 мм 

вод. ст.;
— посилення розладів зовнішнього дихання, холод

ний піт;
— виражена блідість шкіри;
— різке похолодання кінцівок, анурія, ступор, не

притомність.
IV ступінь — декомпенсований необоротний шок, 

який розвивається при об’ємі крововтрати понад 40 % 
ОЦК (2500 мл і більше).

V клінічній картині спостерігаються:
— непритомний стан, кома, АТ не визначається, 

ЦВТ — негативний;
— блідість шкіри, ціаноз кінцівок, анурія;
— пульс ниткоподібний, понад 140 за 1 хв або мен

ше ніж 40 за 1 хв;
— дихання поверхневе, виражене тахіпное, патоло

гічні типи дихання.
Важливими ознаками термінальної стадії шоку є на

ростання гематокриту і зниження об’єму плазми.
Наведені вище дані дають змогу досить точно визна

чити тяжкість стану хворої перед транспортуванням і при
значити лікувальний комплекс для підтримання гемоди
наміки (декстрани, кортикостероїди, анальгетики та ін.).

Ускладнення штучного аборту 
(медичного і позалікарняного)

Жодна інша операція не дає такої кількості загроз
ливих для життя ускладнень, як аборт. Штучний ме
дичний аборт може бути виконаний за допомогою ва- 
куум-екстракції, дилатації та кюретажу. Нині перевагу 
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віддають медикаментозному аборту за допомогою мі- 
фепристону. Для позалікарняного аборту можуть засто
совуватися й інші види втручань. Незалежно від спосо
бу проведення штучного аборту найчастішим усклад
ненням є залишки плодового яйця.

ЗАЛИШКИ ПЛОДОВОГО ЯЙЦЯ. Найбільш частий 
симптом ускладнення після аборту — зовнішня або 
внутрішня кровотеча. Кровотеча, яка зумовлена за
лишками плодового яйця, зокрема тканиною хоріона, 
чинить специфічну розслаблювальну дію на міометрій 
(«прогестероновий блок»). Це порушує основний меха
нізм гемостазу — скорочення міометрія і судин хорі- 
ального або плацентарного ложа, що може призвести 
до значної кровотечі.

На жаль, усе частіше виникають кровотечі після ме
дикаментозного переривання вагітності, зумовлені за
лишками плодового яйця. Причин такого ускладнення 
багато, до найпоширеніших належать: хронічний ендо
метрит, хоріонамніоніт або недотримання протоколу 
виконання медикаментозного аборту.

Невідкладна допомога. Кровотеча після щойно вико
наного аборту (за даними анамнезу) слугує показанням 
до госпіталізації в гінекологічне відділення. Призна
чення утеротонічних засобів для гемостазу в цій ситуа
ції недоцільне, а при кровотечі на тлі запалення — 
шкідливе, оскільки може спровокувати розвиток фле- 
ботромбозу. У разі масивної кровотечі транспортуван
ня здійснюють згідно з протоколом надання невідклад
ної медичної допомоги при кровотечах.

Невідкладну допомогу в умовах гінекологічного ста
ціонару проводять після додаткового обстеження, 
з’ясування стану хворої з подальшим призначенням ін- 
фузійної та антибактеріальної терапії і видаленням за
лишків плодового яйця з порожнини матки. Отрима
ний матеріал обов’язково потрібно направити на гісто- 
морфологічне дослідження для виключення можливої 
трофобластичної хвороби або малігнізації ендометрія.

ПЕРФОРАЦІЯ МАТКИ. ГОСТРИЙ ЖИВІТ. Перфо
рація матки може бути зумовлена абортом, медичним 
або позалікарняним, діагностичними втручаннями, 
уведенням або видаленням внутрішньоматкових кон
трацептивів та ін. У разі перфорації матки можливі 
внутрішня масивна кровотеча і розвиток перитоніту 
внаслідок травми прилеглих органів.

Тяжкими наслідками супроводжується перфорація 
матки, не помічена під час проведення маніпуляцій в 
порожнині матки. Що більше часу минуло від моменту 
втручання до звернення по медичну допомогу, то тяж
чим є стан хворої. Також значно ускладнюється при
йняття рішення про обсяг медичної допомоги й отри
мання позитивного результату.

Для встановлення діагнозу лікарю ЕМД достатньо 
опитати й оглянути хвору, що дасть змогу виявити про
відні симптоми геморагічного шоку або абдомінальної 
катастрофи (гострого живота). Найтяжчими наслідками 
супроводжується втручання в позалікарняних умовах.

Клінічна картина. Стан хворої: загальна слабість, 
можливі запаморочення і навіть непритомність.

Скарги: біль унизу живота, блювання, кров’янисті 
виділення зі статевих шляхів, іноді з домішкою сечі й 
калу.

Об'єктивні симптоми: тахікардія, гарячка, артері
альна гіпотензія. Біль у животі поступово поширюється 
вгору, посилюється під час пальпації і глибокого дихан
ня. Відзначають позитивний симптом білої плями, 
симптом м’язового захисту (відсутній при кровотечі й 
неодмінно позитивний у разі ушкодження прилеглих 
органів), перитонеальний симптом Щоткіна— 
Блюмберга та інші симптоми гострого живота.

Діагностика. Дуже важливим є фактор часу. У разі 
недооцінення стану хворої та часу розвитку ускладнен
ня як на догоспітальному етапі, так і при госпіталізації 
можна втратити контроль над ситуацією. Є кілька пра
вил, знання яких допомагає своєчасно прийняти пра
вильне рішення.

Правило Коупа\ гострий біль у животі тривалістю по
над 6 год на тлі уявного благополуччя — безпосереднє 
показання до діагностичної лапаротомії (навіть за від
сутності остаточного діагнозу).

Правило Лежара*. три симптоми, що посилюються 
протягом найближчої години, а саме біль, тахікардія, 
подразнення очеревини, є показаннями до термінового 
хірургічного втручання, навіть за відсутності діагнозу.

Слід зазначити, що облік часу від початку захворю
вання включає догоспітальний етап і період транспор
тування до лікувального закладу. Більш раннє надання 
медичної допомоги скорочує обсяг і тривалість хірур
гічного втручання. У разі несвоєчасного її надання си
туація стає некерованою, а зміни — необоротними.

Невідкладна допомога. Хвора потребує термінової 
госпіталізації. Під час транспортування лікування 
симптоматичне. Заборонено використовувати нарко
тичні засоби й анальгетики, що можуть спотворити 
клінічну картину.

СЕПТИЧНИЙ (ГАРЯЧКОВИЙ) АБОРТ- одне з 
найтяжчих ускладнень переривання вагітності, прове
деного в позалікарняних умовах. Роль пускових меха
нізмів відіграють втручання в контаміноване середови
ще (піхви і матки), а також суперінфекція антибіотико- 
резистентною мікрофлорою. Такі втручання часто 
ускладнюються травмою матки (перфорація) і прилег
лих органів (кишок, сечового міхура тощо), що призво
дить до значної кровотечі, геморагічного або септично
го шоку. Встановлено, що за частотою септичний шок 
посідає третє місце після гіповолемічного і кардіоген
ного, але за летальністю (70—80 %) — перше. При цьо
му 75 % випадків септичного шоку трапляються у прак
тичній діяльності акушерів-гінекологів (А.В. Жаркіх, 
В.О. Залізняк та ін., 2010).

Етіологія. Збудниками гнійно-септичних ускладнень 
можуть бути різноманітні мікроорганізми: віруси, ри
кетсії, найпростіші, гриби, анаероби, грампозитивна 
мікрофлора (пневмо-, стрепто- й стафілококи), грамне- 
гативні збудники (ешерихії, клебсієли, протей тощо). 
Поширенню інфекції сприяють хімічні речовини, які 
застосовують у позалікарняних умовах для переривання 
вагітності (мило, луги, кислоти, інші концентровані 
розчини); це зумовлює опіки, травми і призводить до 
некрозу матки й прилеглих органів черевної порожни
ни внаслідок потрапляння зазначених речовин по мат
кових трубах. Гнійно-резорбтивний процес особливо 
виражений при анемії та імунодефіциті.
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

Патогенез. У патогенезі септичного (токсико-інфек- 
ційного) шоку провідну роль відіграють генералізова- 
ний феномен Санареллі—Шварцманна, ДВЗ-синдром, 
«хвороби клітини», системне ураження органів унаслі
док порушення мікроциркуляції та ін. Якщо захворю
вання не призводить до загибелі хворої у найближчі го
дини, то згодом на передній план виступають симпто
ми поліорганної дисфункції.

Клінічна картина септичного аборту характеризуєть
ся панметритом, перитонітом, сепсисом, токсико-ін- 
фекційним шоком, ГНН.

Скарги: біль унизу живота, виділення зі статевих 
шляхів з домішкою крові, зазвичай з неприємним запа
хом, головний біль, загальна слабість. Про генералізо- 
ваний перебіг захворювання свідчать гарячка гектично- 
го типу (40—41 °С, різниця температури тіла протягом 
доби сягає 3—4 °С), біль у м’язах, озноб, тахікардія 
(120—130 за 1 хв), сонливість, марення, апатія (іноді 
збудження), сухість шкіри і слизових оболонок, блі
дість, сірувато-сизе забарвлення шкіри, жовтяниця (ча
сом досить інтенсивна при гемолізі й анемії), елементи 
висипу на грудях і животі, порушення серцевої діяль
ності, пневмонія, діарея, гепатолієнальний синдром та 
ін. Часто причину захворювання і спосіб втручання з 
метою аборту жінка замовчує, по медичну допомогу 
звертається пізно. Деякі жінки не знають про свою ва
гітність.

Об'єктивні симптоми: тяжкий загальний стан хво
рої, блідість, сірувато-жовтий колір шкіри і слизових 
оболонок, сухість шкіри та язика, тахікардія і перито- 
неальні симптоми. Тургор шкіри знижений, визнача
ється симптом білої плями. Зниження АТ без кро
вовтрати до 80—60 мм рт. ст. і нижче свідчить про роз
виток септичного шоку. Його рання (гемодинамічна, 
або тепла, «червона») стадія триває близько 1 год. По
тім настає пізня (оліго-анурична, або холодна, «бліда») 
стадія. Якщо допомогу надано невчасно, хвора поми
рає вже в ранній стадії на тлі серцевої недостатності 
(артеріальна гіпотензія, колапс, аритмія, акроціаноз, 
симптоми перевантаження правих відділів серця). Роз
вивається шок без попередньої крововтрати, що дово
дить універсальність механізму шоку, різняться лише 
пускові механізми.

Діагностика. На догоспітальному етапі потрібно ви
ключити гострий апендицит, непрохідність кишок, 
перфорацію матки, загострення запального процесу в 
придатках матки, некроз фіброматозного вузла тощо. 
Слід зазначити, що гострий апендицит може виникну
ти в осіб будь-якого віку, а септичний аборт можна за
підозрити у жінок як дітородного, так і ювенільного 
віку. У разі гострого апендициту в анамнезі відсутній 
зв’язок захворювання з аменореєю. Біль виникає в над
черевній ділянці, можливе одноразове блювання.

Вище наведено симптоми перфорації матки при 
аборті, що вдається з’ясувати під час опитування. Зде
більшого спостерігають затримку менструації. Одразу 
після аборту стан хворої різко погіршується, можливі 
непритомність, нудота, блювання. Під час огляду вияв
ляють симптоми гострого живота.

При гострому або хронічному запаленні придатків 
матки в стадії загострення провідними симптомами є 

переймистий біль унизу живота і висока температура 
тіла, інтенсивні білі. Часто встановлюють зв’язок цих 
симптомів зі статевим актом або зґвалтуванням. За
тримка менструації не властива.

Отже, діагностичний алгоритм при септичному 
аборті включає деякі або всі перелічені ознаки: затрим
ку менструації, вагітність, проведення аборту; біль, га
рячку з ознобом, кровотечу, тахікардію, артеріальну гі
потензію, олігурію й анурію; септичний шок і поліор- 
ганну недостатність.

Невідкладна допомога. Слід негайно транспортувати 
хвору в гінекологічне відділення, бажано у складі бага- 
топрофільної лікарні з інфекційним і реанімаційним 
відділеннями.

Під час транспортування хворій з артеріальною гі
потензією надають допомогу за протоколом ЕМД при 
геморагічному і септичному шоку. Положення під час 
транспортування на ношах — на боці з фіксованим 
язиком у разі непритомності для запобігання регургіта- 
ції блювотних мас.

Пухирний занесок

Пухирний занесок — рідкісне захворювання, яке 
здебільшого виникає у жінок середнього віку, які на
роджують удруге.

Етіологія і патогенез. Це патологія плодового яйця, 
яка зумовлена переродженням ворсин хоріона в пухир
ці з рідиною і розростанням епітелію ворсин, особливо 
синцитію. Судини трофобласта атрофуються в разі 
значного накопичення рідини у ворсинах. Синцитій, 
що вкриває пухирці, здатний проліферувати і фермен
тативно розплавляти децидуальну (відпадну) оболонку, 
проростати і вкорінюватися в міометрій, руйнуючи 
м’язові волокна і судини. Деструктивна форма пухир- 
ного занеску може спричинити масивну кровотечу, за
грозливу для життя.

Пухирний занесок буває повним і частковим. У пер
шому випадку плід завжди гине внаслідок перероджен
ня всіх ворсин хоріона. При частковому пухирному за
неску плід здебільшого гине, доношена вагітність є ви
нятком. Ця патологія може трансформуватися в хоріо- 
карциному, також загрозливу для життя через кровоте
чу і раннє метастазування в легені, мозок, хребет та ін.

Клінічна картина. Про наявність захворювання свід
чать чотири симптоми, кожен з яких є показанням до 
госпіталізації: значна кровотеча зі статевих органів і 
народження пухирців із прозорим слизуватим умістом; 
об’єм крововтрати і розміри матки більші, ніж у відпо
відний термін вагітності; збільшені розміри матки за 
відсутності достовірних ознак вагітності (частин і рухів 
плода), кров’янисті виділення; нудота і нестримне 
блювання, слинотеча, симптоми прогресування печін
кової недостатності, виснаження, прееклампсія й 
еклампсія, анемії через повторні кровотечі.

Невідкладна допомога. Показана госпіталізація (при 
кровотечі — негайно!) у гінекологічний стаціонар, де 
видаляють пухирний занесок з обов’язковим патогісто- 
логічним дослідженням матеріалу. У разі підтверджен
ня трофобластичної хвороби проводять її лікування.
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Розділ 7

Позаматкова вагітність

Позаматковою, або ектопічною, називається вагіт
ність, яка настає внаслідок імплантації плодового яйця 
за межами порожнини матки. Це одне із найтяжчих гі
некологічних захворювань, оскільки її переривання су
проводжується значною внутрішньочеревною кровоте
чею і потребує надання невідкладної допомоги.

Етіологія і патогенез. Якщо рух плодового яйця по 
матковій трубі затримується, то трофобласт може утво
ритися швидше, ніж яйце потрапить у матку, що ство
рює сприятливі умови для виникнення позаматкової 
вагітності. При трубній вагітності імплантація плодо
вого яйця відбувається у слизовій оболонці маткової 
труби, ворсини хоріона проникають в її стінку. Пере
ривання вагітності зумовлене порушенням цілості пло
дового мішка на 4—6-му тижні вагітності. Якщо він 
розривається у просвіт маткової труби, то таке перери
вання — за типом трубного аборту — супроводжується 
кровотечею різної інтенсивності. Зазвичай це характер
но для вагітності, яка розвивалася в ампулі маткової 
труби.

Якщо імплантація плодового яйця відбулася в іст- 
мічній або інтерстиціальній ділянці труби, то перери
вання вагітності відбувається за типом розриву матко
вої труби, що завжди супроводжується значною вну
трішньою кровотечею. Інколи плодове яйце, вийшов
ши з маткової труби, не гине, а вторинно імплантуєть
ся в черевній порожнині. Так виникає черевна вагіт
ність. Перше місце серед причин позаматкової 
вагітності посідають запальні захворювання жіночих 
статевих органів. Джерелом інфікування придатків мат
ки часто є червоподібний відросток або інші відділи 
кишок, що зумовлює більшу частоту правобічної труб
ної вагітності.

Фактори ризику виникнення позаматкової вагітно
сті:

• запальні захворювання матки та її придатків в
анамнезі;

• рубцево-спайкові зміни органів малого таза;
• порушення гормональної функції яєчників, ге

нітальний інфантилізм;
• ендометріоз, використання внутрішньоматкових

контрацептивів;
• позаматкова вагітність в анамнезі, ранній поча

ток статевого житття;
• міома матки, допоміжні репродуктивні технології.
Переривання трубної вагітності відбувається пере

важно на 4—6-му тижні гестації. Трубний мимовільний 
аборт можливий лише в разі розвитку вагітності в ам
пулі маткової труби (внутрішній розрив плодовмісти- 
лища). В інших частинах труби, як і за її межами, вагіт
ність переривається за типом розриву плодовмістили- 
ща (зовнішній розрив). Такий розрив завжди супрово
джується порушенням цілості кровоносних судин і 
внутрішньочеревною кровотечею. Що ближче до матки 
відбувся розрив труби, то значнішою буває крововтра
та, особливо при інтрамуральній формі трубної вагіт
ності. Вагітність досягає великого терміну, а кровотеча 
буває інтенсивнішою в разі імплантації плодового яйця 
у рудиментарний ріг матки.

Класифікація. Розрізняють такі форми вагітності:
1. За мкх-іа
ООО Абдомінальна (черевна) вагітність
000.1 Трубна вагітність: розрив маткової труби або 

трубний аборт
000.2 Яєчникова вагітність
000.8 Інші форми позаматкової вагітності: шийко

ва, комбінована, у розі матки, внутрішньозв’язкова, у 
брижі матки

000.9 Позаматкова вагітність, неуточнена
2. За перебігом:
• прогресуюча вагітність;
• перервана вагітність (трубний аборт, розрив мат

кової труби);
• завмерла вагітність.
Клінічна картина. Розрив маткової труби. У разі по

рушення цілості маткової труби кров з розірваних су
дин потрапляє в черевну порожнину, що призводить до 
анемії та геморагічного шоку. Серед повного здоров’я 
раптово виникає різкий біль унизу живота, який ірра
діює у відхідник, поперекову ділянку, нижні кінцівки. 
Характерними ознаками є запаморочення, короткочас
на непритомність, нудота, блювання.

Відзначається тахікардія, артеріальний тиск зниже
ний. З’являється френікус-симптом. Живіт здутий, 
перкусія і пальпація його значно посилюють біль. На
явні симптоми подразнення очеревини. Якщо кровоте
ча продовжується, то картина шоку наростає, анемія 
прогресує. У більшості випадків кров’янистих виділень 
з піхви одразу після переривання вагітності немає, тому 
що децидуальна оболонка не встигає відшаруватись.

Трубний аборт відбувається частіше, ніж розрив тру
би. Клінічна картина розвивається повільно і залежить 
від інтенсивності кровотечі. Як правило, клінічна кар
тина нетипова, симптоматика нечітка, загальний стан 
хворої тривалий час залишається задовільним, тому ді
агностика часто утруднена. Показаннями до виклику 
бригади ЕМД є значне посилення болю і гострі розла
ди гемодинаміки.

Диференціальну діагностику проводять з порушеною 
матковою вагітністю, розривом або перекрученням 
кісти яєчника, гастроентероколітом, гострим апенди
цитом (табл. 7.4).

Наведені в табл. 7.4 диференціально-діагностичні 
ознаки двох видів аборту підвищують частоту діагнос
тики позаматкової вагітності, особливо на догоспіталь
ному етапі.

Три основні умови, які зазвичай легко контролюва
ти, на догоспітальному етапі здатні призвести до роз
витку необоротного геморагічного шоку: обсяг і швид
кість крововтрати, період від появи ознак кровотечі до 
моменту госпіталізації і час початку активного лікуван
ня. Немає потреби доводити, що більшість лікарських 
невдач залежить від третьої умови.

Якщо маткова кровотеча сталася на догоспітально
му етапі, дуже важливими є дії бригади ЕМД. Прави
лом без винятку має бути транспортування жінки до 
найближчого гінекологічного стаціонару в положенні 
лежачи з підключеною системою для проведення інфу- 
зійно-трансфузійної терапії збалансованими кристало
їдами і кровозамінними препаратами.
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

Таблиця 7.4. Диференціально-діагностичні ознаки трубного і маткового мимовільного аборту

Трубний мимовільний аборт Матковий мимовільний аборт

Переривання трубної вагітності зазвичай виникає в термін 
гестації 4-6 тиж.

Спонтанне переривання маткової вагітності відбувається в 
терміні гестації 8-12 тиж. або пізніше

Біль, спочатку тягнучий, а потім переймистий, локалізується 
переважно в одній із пахвинних ділянок

Біль переймистого характеру виникає переважно внизу 
живота, посередині і в крижах

Незначна зовнішня кровотеча здебільшого починається 
після нападу болю

Доволі виражена зовнішня кровотеча виникає до появи болю. 
Кров переважно яскраво-червоного кольору, зі згустками

Ступінь анемії не відповідає обсягу зовнішньої крововтрати Ступінь анемії відповідає обсягу зовнішньої крововтрати
Нерідко виникає відторгнення децидуальної оболонки 
(повністю або у вигляді дрібних клаптів). Якщо виділену 
тканину розглянути проти світла у склянці з водою, 
характерного коливання ворсин не видно

Відбувається відшарування плаценти з ворсинами, які видно 
неозброєним оком, особливо проти світла у склянці з водою

Під дією утеротонічних засобів кровотеча не зупиняється Утеротонічні засоби тимчасово зупиняють або зменшують 
кровотечу

Перервану трубну вагітність потрібно диференцію
вати від апоплексії яєчника, переривання маткової ва
гітності в ранній термін (див. табл. 7.4), запального за
хворювання придатків матки в стадії загострення, го
строго апендициту та ін. Дані, наведені в табл. 7.5 і 7.6, 

дають змогу провести диференціальну діагностику пе
рерваної позаматкової вагітності з гострим апендици
том і розлитим перитонітом, спричиненим гострим за
хворюванням органів черевної порожнини.

Таблиця 7.5. Характерні ознаки позаматкової вагітності та гострого апендициту 
(М.С. Малиновський, А.Д. Аловський)

Позаматкова вагітність Гострий апендицит

Є ознаки вагітності Немає ознак вагітності
Кров’янисті мазальні виділення. Різкий переймистий 
біль, що часто супроводжується непритомністю. Нудота і 
блювання слабко виражені або відсутні, температура тіла 
нормальна чи субфебрильна, інколи перевищує 38°С

Кров’янисті виділення відсутні. Біль не дуже гострий. 
Нудота і блювання більше виражені, гарячка поступово 
наростає, іноді перевищує 38°С

Напруження м’язів передньої черевної стінки незначно 
виражене, часто його немає. Френікус-симптом наявний 
або відсутній

Значне напруження м’язів передньої черевної стінки, 
особливо справа. Характерні симптоми Щоткіна — 
Блюмберга, Ровзінга. Френікус-симптом, як правило, 
відсутній

Характерний зовнішній вигляд: блідість обличчя, ціаноз 
губ і нігтів, часто непритомність

Психічне збудження (почервоніння обличчя)

Таблиця 7.6. Диференціальна діагностика перерваної позаматкової вагітності й розлитого перитоніту

Перервана позаматкова вагітність Розлитий перитоніт

В анамнезі — порушення менструації Немає порушення менструації в анамнезі

Раптовому колапсу передує цілком задовільний загальний 
стан

Колапсу нерідко передує захворювання 
органів черевної порожнини

Як правило, невдовзі після розвитку колапсу або через 
кілька годин з’являється френікус-симптом

Френікус-симптом часто відсутній

Виражені ознаки гострої анемії, зниження АТ, різке 
зменшення кількості еритроцитів, лейкоцитоз відсутній, 
ШОЕ збільшена

Зниження АТ без різкого зменшення кількості еритроци
тів, виражений лейкоцитоз і збільшення ШОЕ

Пульс частий, малий (ниткоподібний), але ритмічний Пульс частий, малий, аритмічний

Біль у животі після закінчення гострого нападу помірний 
або слабко виражений, блювання помірне

Тривалий біль у животі, болісне блювання

Язик вологий, чистий або трохи обкладений Язик сухий, обкладений
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Розділ 7

Закінчення табл. 7.6

Перервана позаматкова вагітність Розлитий перитоніт

Температура тіла нормальна або трохи підвищена (субфе
брилітет)

Температура тіла висока

Передня черевна стінка помірно напружена в нижній 
частині живота

Передня черевна стінка дуже напружена і тверда, як 
дошка

Перистальтика кишок не порушена Перистальтика кишок відсутня

Симптоми подразнення очеревини відсутні або слабко 
виражені

Симптоми подразнення очеревини не викликають сумні
вів

Спеціальні методи дослідження:
— УЗД, яке дає змогу визначити наявність або від

сутність плодового яйця у порожнині матки, виявити 
об’ємне утворення в ділянці придатків матки;

— визначення рівня хоріонічного гонадотропіну 
людини (р-ХГЛ) у сироватці крові (цей показник не 
відповідає стандартному рівню р-ХГЛ при матковій ва
гітності).

Невідкладна допомога. Перервану позаматкову вагіт
ність необхідно діагностувати якомога раніше. Підозра 
на позаматкову вагітність є показанням до термінової 
госпіталізації! Рання діагностика допомагає зменшити 
кількість ускладнень і дає можливість застосувати аль
тернативні методи лікування.

У разі вираженої клінічної картини перерваної по
заматкової вагітності, наявності розладів гемодинамі
ки, гіповолемії вагітну слід негайно госпіталізувати в 
гінекологічний стаціонар для невідкладного хірургіч
ного втручання у найкоротші терміни. Транспортують 
на ношах. Категорично забороняється застосовувати 
знеболювальні та гіпертензивні засоби, оскільки це 
може утруднити діагностику й посилити внутрішню 
кровотечу.

На догоспітальному етапі обсяг невідкладної допо
моги визначають за загальним станом хворої та об’є
мом крововтрати. Об’єм і швидкість уведення розчинів 
залежать від стадії геморагічного шоку. У разі гострої 
постгеморагічної анемії дуже важливе значення має 
клінічна картина (гіповолемія і відповідні розлади ге
модинаміки). Зміни лабораторних показників виявля
ють значно пізніше, переважно в гідремічній фазі ком
пенсації гострої крововтрати. Дисциркуляторні розла
ди при внутрішній кровотечі супроводжуються законо
мірними порушеннями гомеостазу (централізація кро
вообігу, тахікардія, западання судин шиї, позитивний 
симптом білої плями, олігурія, непритомність та ін.).

У разі прогресування позаматкової вагітності тера
пія на догоспітальному етапі не потрібна. Медична ева
куація жінки — сидячи. Контроль гемодинамічних по
казників приводять у процесі транспортування.

Якщо хвора перебуває у тяжкому стані, її транспор
тують на ношах у положенні лежачи на боку з піднятим 
ножним кінцем, для запобігання гіпоксії головного 
мозку й аспірації блювотних мас. Якщо діагноз не вста
новлено, наркотичні засоби на догоспітальному етапі 
застосовувати протипоказано. Інформацію про стан 
хворої під час транспортування слід передати у стаціо
нар за допомогою диспетчерського зв’язку. Лікар екс

треної медичної допомоги до транспортування хворої у 
найближче гінекологічне відділення повинен розпоча
ти інфузійно-трансфузійну терапію — введення крово
замінників внутрішньовенно краплинно або струмин
но залежно від тяжкості шоку; одночасно із кровоза
мінниками потрібно ввести кортикостероїди (не менше 
ніж 500—750 мг гідрокортизону, або 10—15 мг/кг).

Передлежання плаценти

Передлежання плаценти — ускладнення вагітності, за 
якого плацента розташовується в нижньому сегменті 
матки (нижче від передлеглої частини плода), повністю 
або частково перекриваючи внутрішнє вічко шийки мат
ки. При фізіологічній вагітності у III триместрі нижній 
край плаценти не досягає 7 см до внутрішнього вічка.

Розрізняють повне і неповне (бічне і крайове) пе
редлежання плаценти відносно внутрішнього вічка 
шийки матки. Передлежання плаценти виключає по
логи природним шляхом.

Частота цієї варіює від 0,2 до 0,9 %; згідно з резуль
татами ультрасонографічних досліджень, вона виникає 
частіше, особливо у II триместрі вагітності. Надалі, 
унаслідок росту матки, за відсутності маніфестних 
симптомів частота передлежання плаценти протягом 
III триместру видається вищою.

Клінічна картина. Особливістю перебігу є повторні 
кровотечі на 27—28-му тижні вагітності, що не супро
воджуються болем, переймами та іншими ознаками по
чатку пологової діяльності. Джерелом кровотечі слугу
ють судини плацентарного ложа. Приводом для звер
нення по екстрену медичну допомогу може бути трива
ла, загрозлива для життя вагітної кровотеча. Плід при 
цьому зазвичай не страждає — особливість, яка має 
значення для диференціальної діагностики з передчас
ним відшаруванням нормально розташованої плацен
ти, основною ознакою якого є гостра циркуляторна гі
поксія плода. Активних заходів потребує анемія, що на
ростає. Слід пам’ятати, що навіть обстеження за допо
могою зовнішніх прийомів може посилити кровотечу.

Отже, кровотеча зі статевих органів у III триместрі 
вагітності без болю і переймів — це патогномонічна 
ознака передлежання плаценти, яка слугує показанням 
до екстреної госпіталізації у пологове відділення! Вагіт
ну з повним передлежанням плаценти необхідно госпі
талізувати в акушерський стаціонар у термін 30— 
31 тиж. за відсутності кровотечі.
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Передчасне відшарування плаценти

Передчасним називають відшарування плаценти до 
вигнання плода з матки. Здебільшого воно виникає в 
перший період пологів (у цьому випадку показаний 
терміновий кесарів розтин) або в період потуг, що зму
шує форсувати завершення пологів із застосуванням 
одного з допоміжних втручань (накладення акушер
ських щипців, вакуум-екстракція, краніотомія при 
мертвому плоді тощо).

Під час вагітності повне або часткове відшарування 
плаценти також можливе. У понад 50 % спостережень 
це відбувається на тлі прееклампсії або екстрагеніталь- 
ної патології із симптоматичною гіпертензією. Не ви
ключена роль полігідрамніону, хоріонами іоніту. Таке 
ускладнення втричі частіше виникає при повторній ва
гітності.

Клінічна картина. Передчасне відшарування плацен
ти починається раптово. Приводом для виклику брига
ди ЕМД є різко виражений больовий синдром (шок!) і 
зовнішньо-внутрішня (ретроплацентарна) кровотеча.

Об'єктивні симптоми: вагітна збуджена, стривожена 
чи в стані прострації; шкіра і слизові оболонки бліді, 
акроціаноз; язик сухий, кінцівки холодні. Визначають 
позитивний симптом білої плями, тахікардію і тахі- 
пное, слабкий, ниткоподібний пульс. Шоковий індекс 
підвищений; якщо він сягає > 1,2 — гостра крововтра
та становить 1,5—2 л.

Привертає увагу напружене випинання стінки мат
ки в ділянці плацентарного ложа внаслідок утворення 
ретроплацентарної гематоми. Пальпація живота болю
ча. Зовнішня кровотеча з пологових шляхів незначна 
або відсутня. Зазвичай визначений об’єм зовнішньої 
крововтрати не відповідає тяжкості стану вагітної (ро
діллі), оскільки основна маса крові утворює ретропла- 
центарну гематому, просякає плаценту і міометрій. За
грозу для життя жінки становлять геморагічний і бо
льовий шок, матково-плацентарна апоплексія (матка 
Кувелера), ДВЗ-синдром. У разі відриву плаценти або 
відшарування значної її частини (> 50 %) плід гине, 
при частковому відшаруванні — страждає від циркуля- 
торної гіпоксії.

Невідкладна допомога. Єдино можливим, безальтер- 
нативним рішенням, що може зберегти життя матері й 
плода, є термінова госпіталізація та хірургічне лікуван

ня, обсяг якого залежить від ситуації (кесарів розтин, 
гістеректомія). Під час транспортування у найближчий! 
родопомічний заклад показані знеболювання, киснева 
терапія за допомогою маски, інфузійно-трансфузійна 
терапія збалансованими кристалоїдами, крово- і плаз- 
мозамінниками (розчин Рінгера, стерофундин, геко- 
тон, реосорбілакт, волютенз та ін.), кортикостероїди 
тощо.

Фактор часу в цих ситуаціях має дуже важливе зна
чення — тому необхідно якнайшвидше госпіталізувати 
вагітну в найближчий акушерський стаціонар!

Гестози

Це велика група станів, що виникають «унаслідок 
вагітності» і є оборотною реакцією організму на вагіт
ність. У зв’язку з цим етіологія гестозу не викликає 
сумнівів. По-перше, гестоз виникає тільки під час ва
гітності; по-друге, гострий перебіг гестозу в першій по
ловині вагітності підтверджує провідну роль процесів, 
що відбуваються в матці; по-третє, переривання вагіт
ності в будь-який термін завжди сприяє одужанню.

Таким чином, гестоз — це ознака недостатності 
еволюційно сформованих і закріплених захисно-при
стосувальних механізмів, що забезпечують нормальний 
розвиток плодового яйця (гомотрансплантата) в орга
нізмі матері. Власне йдеться про порушення механізмів 
підтримання імунологічної толерантності протягом ва
гітності. Установлено вирішальну роль преморбідного 
тла та екстрагенітальної патології в розвитку гестозів 
(В.І. Грищенко, М.О. Щербина, 2009; Б.М. Венцков- 
ський, І.Б. Венцковська, Л.Б. Гутман та ін., 2010). Лише 
з огляду на тривалість періоду гестації (280 ± 14 днів) 
можна погодитися з розподілом гестозу як ускладнен
ня з єдиним пусковим механізмом і патогенезом на 
ранні та пізні форми.

Ранні гєстози

У цю групу включено кілька патогенетично спорід
нених ускладнень першої половини вагітності, які мо
жуть спричинити стани, що потребують невідкладної 
допомоги.

Блювання вагітних (emesis gravidarum) за ступенем 
тяжкості поділяють на три форми (табл. 7.7).

Таблиця 7.7. Ступені тяжкості та провідні симптоми блювання вагітних

Ступінь тяжкості Провідні симптоми і терапевтична тактика

I (легка форма) При загальному задовільному стані блювання виникає не частіше ніж 5 разів на добу, переважно 
щоранку («невинне блювання»). Зменшення маси тіла не перевищує 1,5-2 кг за 2 тиж. Зазвичай 
минає в результаті застосування тимічного імуномодулятора вілозену по 1 ампулі щодня (у краплях) 
під язик або у вигляді холодних інгаляцій (призначають амбулаторно, курс 7-10 днів)

II (середньої 
тяжкості)

Блювання до 10 разів на добу. Скарги на загальну слабість, запаморочення, погіршення апетиту, 
зменшення маси тіла до 3 кг за 1-2 тиж. Лікування стаціонарне: імуномодулятори, лікувально- 
охоронний режим, протиблювотні й антигістамінні засоби, інфузія розчинів збалансованих 
кристалоїдів, корекція порушень метаболізму, дисгідрії

III (тяжка форма, 
або надмірне 
блювання)

Блювання понад 10 разів на добу, зокрема вночі, при спробі вживання води чи їжі. Зменшення 
маси тіла понад 5 кг за 1 тиж. Токсикоз, тахікардія, олігурія, жовтяничність шкіри, запах ацетону з 
дихальних шляхів — показання до термінової госпіталізації в акушерсько-гінекологічне відділення
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Клінічна картина. У перші 2—3 міс. вагітності най
частішими ускладненнями є нудота і блювання. Одно
разове блювання щоранку виникає у 50—60 % вагіт
них; іноді це рання ознака вагітності. Таке блювання 
здебільшого не обтяжує стан вагітної і швидко минає. 
Апетит збережений, іноді він може погіршуватися, але 
відрази до їжі немає. Про легку форму, що спонтанно 
припиняється у 80—90 % вагітних, можна говорити, 
якщо блювання повторюється не частіше ніж 5 разів на 
добу. Про ранній гестоз йдеться лише при багаторазо
вому блюванні протягом дня, особливо після спожи
вання їжі.

Безумовним приводом для надання невідкладної до
помоги й госпіталізації у спеціалізоване відділення ро
допомічного закладу є надмірне блювання вагітних, що 
зазвичай розвивається як продовження попередніх 
форм, але від початку набуває тяжкого (нестримного) 
характеру.

Діагностика тяжкої форми гестозу не становить 
труднощів.

Невідкладна допомога. Негайна госпіталізація вагіт
ної до спеціалізованого акушерського відділення. Єди
но правильним рішенням, за відсутності позитивної 
динаміки від комплексної терапії, є переривання вагіт
ності, що запобігає необоротним змінам у життєво 
важливих органах і фатальним наслідкам.

Рідкісні форми ранніх гестозів (дерматози, жовтяни
ця, хорея, остеомаляція, бронхіальна астма, невропатія 
і психопатія вагітних, гостра жирова дистрофія печін
ки) у разі поступового наростання клінічних ознак рід
ко є приводом для виклику бригади ЕМД, але мають 
значення як обтяжливе ускладнення при тяжкій формі 
блювання вагітних.

Пізні гєстози (прееклампсія, еклампсія)

З урахуванням поширеності симптомів прееклампсії 
(навіть сьогодні в діагностиці гестозу домінує тріада 
Цангемейстера) і за визначенням W. Beck, преекламп- 
сією слід вважати артеріальну гіпертензію, що виникла 
після 20-го тижня вагітності за відсутності пухирного 

занеску і супроводжується протеїнурією, набряками 
або обома ознаками одночасно.

Класифікація. У МКХ-10 пологи і післяпологовий 
період включено у клас XV. Перелік гестозів у розділі 
«Набряки. Протеїнурія і гіпертензивні розлади під час 
вагітності, пологів і в післяпологовий період» охоплює 
рубрики 010—016. Визначення гестозів, яке раніше за
стосовували у вітчизняній літературі (водянка вагітних, 
нефропатія трьох ступенів, прееклампсія й еклампсія), 
визнано незручним, оскільки воно створює певні труд
нощі термінологічного і практичного характеру.

Сучасна класифікація включає більш ємні термі
ни — прееклампсія (помірна і тяжка) й еклампсія. Пре- 
еклампсію поділяють на такі варіанти:

• рання (термін гестації <34 + 0 тиж.);
• пізня (> 34 тиж.);
• при недоношеній вагітності (термін гестації < 37 

+ 0 тиж.);
• при доношеній вагітності (>37 + 0 тиж.).
Діагностика. Критерії встановлення діагнозу преекламп

сії:
— термін вагітності понад 20 тиж.;
— артеріальна гіпертензія: підвищення діастолічно- 

го АТ > 90 мм рт. ст. і систолічного АТ > 140 мм рт. ст.; 
вимірювати АТ потрібно двічі у стані спокою з інтерва
лом не менше ніж 4 год;

— протеїнурія: рівень білка 0,3 г/л у середній порції 
сечі, зібраній двічі з інтервалом 4 год чи більше, або 
екскреція 0,3 г білка за добу. Якщо скринінг за допо
могою тест-смужки позитивний (> 1 +), визначають 
співвідношення протеїн/креатинін у сечі (> 30 мг/ 
ммоль) або альбумін/креатинін у сечі (> 8 мг/ммоль).

Набряки не належать до критеріїв прееклампсії 
(ВООЗ).

Діагностичні критерії прееклампсії помірного і тяж
кого ступеня, еклампсії, HELLP-синдрому, гемоліти- 
ко-уремічного синдрому представлено у табл. 7.8. Кла
сичну тріаду прееклампсії спостерігають лише у 50 % 
випадків, але хоча б один із симптомів виявляють завж
ди. У 20 % випадків еклампсія не супроводжується про
теїнурією.

Таблиця 7.8. Діагностичні критерії пізніх гестозів

Патологічний стан Характеристика

Прееклампсія помірного 
ступеня

Прееклампсія тяжкого ступеня

Артеріальна гіпертензія: 
140/90-159/109 мм рт. ст.

Артеріальна гіпертензія Систолічний АТ > 160 і/або діастолічний 
АТ > 110 мм рт. ст.

Протеїнурія: понад 0,3 г 
на добу

Протеїнурія Понад 3 г/л на добу

Порушення функції 
нирок

Креатинін > 90 мкмоль/л або підвищення концентрації креати
ніну в сироватці крові в 2 рази за відсутності інших захворювань 
нирок, олігурія

Порушення функції 
печінки

Підвищення концентрації трансаміназ у сироватці крові в 2 рази 
і більше від верхньої межі нормального діапазону, біль у надче
ревній ділянці, правому підребер’ї
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Закінчення табл. 7.8

Патологічний стан Характеристика

Неврологічні 
симптоми

• зміна психічного стану
• інсульт
• клонус
• минущі або стійкі порушення зору, скотоми
• еклампсія

Гематологічні розлади Тромбоцитопенія < 100·109/л, ДВЗ-синдром, гемоліз
Дисфункція плаценти • затримка внутрішньоутробного розвитку плода

• дистрес плода
• антенатальна смерть плода

Симптоми, що 
свідчать про розвиток 
критичного стану

• біль у грудній клітці
• задишка
• набряк легень
• тромбоцитопенія
• підвищення рівня трансаміназ
• HELLP-синдром
• рівень креатиніну > 97,2 мкмоль/л
• діастолічний АТ >110 мм рт. ст
• вагінальна кровотеча

Еклампсія Діагноз «Еклампсія» встановлюють у разі виникнення судомних нападів за відсутності 
інших причин (пухлини головного мозку, епілепсія, інсульт та ін.)
Клінічні форми еклампсії:
• окремі судомні напади
• серія судомних нападів (екламптичний статус)
• кома

HELLP-синдром Діагноз HELLP-синдрому встановлюють на основі таких ознак:
• гемоліз (Hemolysis) — вільний гемоглобін у сироватці крові та сечі (elevate liver en
zymes);
• підвищення рівня трансаміназ, low platelets
• тромбоцитопенія
Залежно від комплексу ознак розрізняють повний HELLP-синдром та його парціальні 
форми:
• за відсутності гемолітичної анемії симптомокомплекс визначають як ELLP-синдром
• за відсутності тромбоцитопенії — HEL-синдром
Ступінь тяжкості HELLP-синдрому не має значення. У разі підтвердження діагнозу 
проводять термінове розродження

Атиповий гемолітико- 
уремічний синдром (аГУС)

Це хронічне генетично зумовлене системне захворювання із прогресуючим перебігом і 
несприятливим прогнозом. В його основі лежить хронічна неконтрольована активація 
системи комплементу внаслідок мутацій у генах регуляторних білків, яка спричинює 
пошкодження ендотелію, що призводить до генералізованого тромбоутворення в судинах 
мікроциркуляторного русла — так званої комплемент-опосередкованої тромботичної 
мікроангіопатії (ТМА).
Класична тріада аГУС:
• мікроангіопатичний гемоліз (МАГА)
• Кумбс-негативна гемолітична анемія з високою активністю рівнем ЛДГ, низьким 
рівнем гаптоглобіну і шизоцитозом
• тромбоцитопенія (споживання)
• гостре ураження нирок
Вагітність, ускладнена прееклампсією, HELLP-синдромом, — фактор ризику розвитку 
аГУС.
Майже у 80 % випадків ГУС розвивається і прогресує після пологів, що призводить до 
гострого кортикального некрозу нирок, ГНН. Високий ризик материнської смертності

Еклампсія — одне з найзагрозливіших ускладнень 
вагітності, яке посідає третє місце у структурі причин 
материнської смертності, поступаючись екстрагені- 
тальній патології та кровотечам.

Клінічна картина нападу еклампсії. Безпосередньо 
перед судомним нападом у вагітної можливі коротко
часні посмикування м’язів обличчя. При цьому вона 

завмирає з нерухомим, фіксованим (зазвичай убік і 
вгору) поглядом; зіниці розширені, кути рота опущені; 
контакт із хворою неможливий. Тривалість передсудо- 
много періоду — 20—30 с. Після цього починається на
пад тоніко-клонічних судом, що включає три періоди:
1) період тонічних судом; 2) період клонічних судом; 3) 
період закінчення нападу.
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Період тонічних судом. Протягом 30—40 с відбува
ється тетанічне напруження м’язів усього тіла; дихання 
припиняється, різко посилюються ціаноз обличчя, 
акроціаноз. Цей період найнебезпечніший для вагітної 
(роділлі, породіллі в разі післяпологової еклампсії) і 
плода.

Період клонічних судом характеризується виражени
ми судомними посмикуваннями м’язів обличчя, тулу
ба, кінцівок протягом 40—50 с, апное триває. Поступо
во судоми вщухають, з’являється хрипке, переривчасте 
дихання; з рота виділяється піна, забарвлена кров’ю в 
разі прикушування язика, губ. Можливі ушкодження 
кінцівок, хребта.

Період закінчення нападу. Загальна тривалість судо
много періоду — близько 60—120 с. Після цього паці
єнтка впадає в коматозний стан різної тривалості (іно
ді до кількох діб), опритомнює поступово; про те, що 
сталося, нічого не пам’ятає.

Еклампсія становить пряму загрозу життю матері й 
плода. Особливо небезпечними є інсульт, аспірація, 
ларингоспазм і зупинка дихання, порушення серцевої 
діяльності, набряк легень, HELLP-синдром.

Діагностика. Провідна ознака — поява на тлі ознак 
прееклампсії судом, не зумовлених іншою патологією 
головного мозку (епілепсія, пухлина мозку, кровови
лив). Причинами виклику бригади екстреної медичної 
допомоги здебільшого є головний біль (переважно в 
лобовій ділянці), який не купірується анальгетиками, 
біль у надчеревній ділянці (диспепсичні прояви), пору
шення зору — від легкого затуманення і мерехтливої 
скотоми до сліпоти внаслідок спазму артеріол, ішемії і 
набряку сітківки, а іноді її відшарування. Головний біль 
і біль у надчеревній ділянці часто передують нападу 
еклампсії.

Загрозливим ускладненням тяжких форм гестозу є 
передчасне відшарування нормально розташованої пла
центи (див. раніше). Слід зазначити, що артеріальна гі
потензія як один з основних симптомів геморагічного 
шоку не відповідає об’єму крововтрати, оскільки вини
кає на тлі вихідної гіпертензії. Для підтвердження діа
гнозу шоку необхідно використовувати інші гемодина- 
мічні критерії (ЧСС, індекс Альговера, симптом білої 
плями, олігоанурія тощо).

Лікар ЕМД застає вагітну тоді, коли початкові озна
ки прееклампсії/еклампсії вже зникли, а на тлі прогре
сивної гіпоксії, гіпопротеїнемії, протеолізу, порушень 
внутрішньоклітинного обміну калію, натрію і води, де
поляризації клітини може приєднатися ускладнення — 
HELLP-синдром (див. табл. 7.8). Останній характеризу
ється мікроангіопатичною гемолітичною анемією, ак
тивацією печінкових ферментів і тромбоцитопенією. 
Симптомокомплекс HELLP-синдрому може поєднува
тися з різноманітною акушерською та іншою патоло
гією, що потребує надання невідкладної допомоги, зо
крема з відшаруванням плаценти (15 %), гострою і хро
нічною нирковою недостатністю (8 %), набряком ле
гень (4,5 %), інсультом (5%), ДВЗ-синдромом (38 %). У 
кожному з цих випадків страждає плід: виникає ризик 
асфіксії, зумовлений тяжкою хронічною недостатністю 
плаценти і затримкою росту й розвитку плода. Відпо

відно перинатальні втрати становлять 24 %, а материн
ська смертність сягає 3 %. Якщо еклампсія виникає в 
пологах, розгорнута картина HELLP-синдрому розви
вається протягом 48—72 год після їх закінчення.

При легких формах прееклампсії ознаки коагулопа- 
тії, гемоконцентрації і дефіцит ОЦК ще компенсовані, 
і тому лікар може їх не виявити, особливо на догоспі
тальному етапі. У разі виникнення еклампсії механізми 
компенсації вже порушені, виникає судомний напад, 
іноді єдиний, але з тяжкими наслідками. Органами-мі- 
шенями при цих патологічних станах є головний мозок 
(набряк, інсульт, тромбоз), нирки (парціальний корти
кальний некроз, ГНН), печінка (HELLP-синдром, 
ГЖДП (гостра жирова дистрофія печінки), легені (де
фект продукування сурфактанту, «мокрі» легені) та ін.

Диференціальна діагностика. Необхідно виключити 
епілепсію, пухлину головного мозку або тромбоз, ме- 
нінгоенцефаліт, інсульт, феохромоцитому, уремію. За 
наявності відповідного анамнезу вирішальними крите
ріями слугують розвиток ускладнень під час вагітності, 
розвиток тяжкої прееклампсії.

Лікування всіх форм гестозу, особливо з описаними 
вище скаргами і клінічними проявами, проводять ви
нятково в умовах стаціонару. Мета лікування — пере
ривання вагітності без ризику для матері та народжен
ня життєздатної дитини.

Симптоми можливого розвитку еклампсії змушують 
розпочати лікування ще до транспортування у стаціо
нар: магнію сульфат, діазепам, дроперидол, наркотичні 
засоби; функціональне положення на лівому боці з ме
тою профілактики кислотно-аспіраційного синдрому; 
гумовий клин при розпочатих судомах, щоб запобігти 
прикушуванню язика; ШВЛ у разі тривалого апное піс
ля нападу та ін.

Якщо напад еклампсії стався до приїзду бригади 
ЕМД або в її присутності й роділля (породілля) перебу
ває в комі, спеціалізована бригада повинна надати пер
шу допомогу до транспортування.

Положення хворої для уникнення травм необхідно 
зафіксувати: її вкладають на рівну поверхню, голову 
повертають убік для запобігання аспірації блювотних 
мас.

Санацію дихальних шляхів виконують за допомогою 
вакуум-аспіратора (гумової груші), при цьому язик 
фіксують язикотримачем, між зубами вводять гумовий 
клин.

У разі самостійного дихання дають кисень, при за
тяжному апное проводять допоміжну вентиляцію за до
помогою мішка Амбу або ШВЛ, за показаннями — за
критий масаж серця, комплекс засобів серцево-судин
ної реанімації.

Перераховані вище заходи забезпечують лікуваль
но-охоронний режим, за допомогою якого можна до
сягти стійких результатів лікування, знизити ризик ма
теринської й перинатально!* смертності. Нижче наведе
но початкові й підтримувальні дози лікарських препа
ратів, з яких необхідно розпочати лікування прееклам
псії та еклампсії на догоспітальному етапі, перед тран
спортуванням вагітної (роділлі) у найближче акушерське 
відділення (табл. 7.9).
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

Таблиця 7.9. Початкові й підтримувальні дози лікарських препаратів, 
які застосовують для лікування прееклампсії та еклампсії

Препарат Початкова доза Підтримувальна доза

Діазепам 2,5-10 мг/хв внутрішньовенно 2-4 мг/год, максимальна доза — 20-30 мг 
на добу

Магнію сульфату 25 % 
розчин

16 мл розчину (4 г сухої речовини) у 100 
мл 20 % розчину глюкози внутрішньо
венно протягом 10 хв

1 г сухої речовини за 1 год (24-28 г на 
добу) внутрішньовенно — увести перфу
зором у крапельницю із 20 % розчином 
глюкози, реополіглюкіном, рефортаном

Коринфар (ніфедепін) 5 мг (1/2 таблетки) Тривалість дії — 3-4 год
Розчини для інфузії, у тому 
числі гекодез, гекотон, рео
сорбілакт, тівортин

Не більше ніж 15-20 мл/кг (≤ 1200 мл) 
на добу внутрішньовенно краплинно, 
починаючи з місця виклику

У середньому — 50 мл/год

Це рекомендований мінімум лікарських препаратів, 
наявний у розпорядженні бригади ЕМД для запобіган
ня нападам еклампсії під час транспортування вагітної. 
При тяжкій формі гестозу ефект дає лише інтенсивне 
лікування після дострокового розродження. Після ку- 
пірування нападу еклампсії і стабілізації кровообігу за 
відсутності готовності до пологів перевагу потрібно від
дати кесаревому розтину.

Пологи

Природною причиною звернення вагітної по екс
трену медичну допомогу є пологи в терміни 22—37 тиж. 
(передчасні), 38—42 тиж. (термінові, або своєчасні), по
над 42 тиж. (запізнілі, переношеним плодом). У кожно
му разі на виклик необхідно відправити спеціалізовану 
акушерську бригаду, оскільки ніколи не виключена 
можливість активної участі останньої в перебігу поло
гового акту й акушерських маніпуляцій уже на догоспі
тальному етапі.

Коло проблем, що виникають у перинатальний пе
ріод, особливо на догоспітальному (часто — долікар
ському) етапі, вичерпно визначає думка сучасника: «Лі
кар акушер-гінеколог — представник незвичайної спе
ціальності. І йдеться не лише про те, що йому довірено 
найдорожче — життя водночас двох пацієнтів, матері й 
плода. У його діяльності набагато частіше, ніж у 
будь-якого іншого фахівця, можуть виникати драма
тичні ситуації. Як правило, вони пов’язані з наданням 
невідкладної допомоги. Більше того, велика армія аку- 
шерів-гінекологів працюють у таких умовах, коли важ
ко припустити, з чим вони зіткнуться через кілька хви
лин: атонічною кровотечею, розривом матки, емболією 
навколоплідними водами, еклампсією, позаматковою 
вагітністю або тяжкою гіпоксією плода» (І.С. Зозуля, 
2012). Ці обставини, включаючи зовсім не повний пе
релік критичних ситуацій, перенесених в умови діяль
ності лікаря екстреної медичної допомоги, виявляють
ся помноженими на дефіцит часу для роздумів і при
йняття рішень, оскільки «найблискучішими успіхами 
невідкладної хірургії (і гінекології) ми зобов’язані пиль
ності практичних лікарів, які ніколи не забували про 
невблаганне значення часу» (Г. Мондор, 1937), який 
неможливо зупинити, але не можна втрачати. Плано

вою госпіталізацією в пологові будинки охоплено не 
більше ніж 30% вагітних; у 70 % пологова діяльність ви
никає вдома, із них у 0,5—0,7 % пологи відбуваються до 
приїзду бригади екстреної медичної допомоги або завер
шуються за її участю (В.І. Грищенко, М.О. Щербина, 
2009). Більшість «домашніх» пологів належить до стрім
ких, пов’язаних з високим травматизмом, великою кро
вовтратою та загрозою для життя плода і новонародже
ного. У зв’язку з цим у штаті служби ЕМД передбачена 
наявність спеціалізованих акушерських бригад, підго
товлених до надання допомоги роділлям в умовах, коли 
стан «норма і патологія слабко дистанційовані».

Фактор часу виявляється вирішальним для лікаря 
екстреної медичної допомоги за умови фізіологічного 
перебігу процесу, яким є пологи в очікуваний термін 
38—42 тиж. (280 ± 14 днів гестації), оскільки тривалість 
пологового акту при мимовільних пологах може значно 
варіювати:

— пологи нормальні тривалістю до 16—18 год при 
першій вагітності та 8—10 год у жінок, які народжують 
повторно;

— пологи швидкі тривалістю 3—5 год;
— пологи стрімкі, тривалістю 1—3 год, найчастіше 

спостерігаються при повторній вагітності та супрово
джуються високим ризиком травми матері й плода.

Два останні варіанти перебігу пологового акту мо
жуть потребувати безпосередньої участі в розродженні 
бригади екстреної (швидкої) медичної допомоги вдома, 
за місцем виклику або в дорозі, під час транспортуван
ня роділлі в найближчий пологовий будинок. У розпо
рядженні бригади має бути необхідне оснащення для 
надання допомоги в пологах та догляду за роділлею, 
породіллею і немовлям (стерильні пелюшки, ножиці й 
клеми для оброблення пуповини, гігієнічні прокладки, 
лотки й пакети для плаценти, антисептики, засоби для 
скорочення матки, розчини для інфузії тощо).

Про початок пологів свідчить поява в зазначений 
вище термін гестації регулярних скорочень міометрія 
(переймів) з наростанням їх частоти і тривалості, зазви
чай 3—4 перейм протягом 10 хв. Часто причинами звер
нення по екстрену медичну допомогу бувають вилиття 
навколоплідних вод або кровотеча зі статевих органів, 
рідше — провісники пологів (переймистий біль без на
ростання, відторгнення слизової пробки з каналу ший



Розділ 7

ного перебігу матка скорочується, стискає судини пла
центарного ложа, що є природним механізмом гемос
тазу. На підставі результатів сучасних рандомізованих 
досліджень і рекомендацій ВООЗ застосовують актив
ну тактику ведення третього періоду пологів, що змен
шує об’єм крововтрати і частоту масивних атонічних 
кровотеч: внутрішньом’язове введення 10 ОД оксито
цину одразу після перетину пуповини, контрольована 
тракція за пуповину і зовнішній масаж матки через пе
редню черевну стінку.

При пологах, що почалися вдома, лікаря екстреної 
медичної допомоги цікавитимуть їх тривалість і про
дуктивність, наявність резерву часу на транспортування 
в найближчий родопомічний заклад. У кожному окре
мому випадку визначити тривалість пологового акту 
складно. Вона залежить від багатьох чинників — дов
жини й маси плода, співвідношення його розмірів і 
таза роділлі, вставлення передлеглої частини, стану 
м’яких пологових шляхів і м’язів передньої черевної 
стінки, сили й ефективності переймів і потуг, віку ро
діллі, акушерського анамнезу, професії, шкідливих 
звичок та ін. На підставі результатів численних спосте
режень середня тривалість перших пологів становить 
16—18 год, повторних — 8—10 год. Скорочувати ці тер
міни не варто через ризик порушення фетоплацентар- 
ного кровообігу, індуковану болючість переймів, під
вищений травматизм і, не виключено, ризик амніотич
ної емболії.

Лікування. У перший період пологів будь-яких проти
показань до транспортування немає. Більша частина 
часу йде на період розкриття шийки матки, протягом 
якого потрібно доправити роділлю в пологовий будинок.

У другий період необхідно надати допомогу роділлі 
(породіллі) і новонародженому, а після завершення 
третього (послідового) періоду транспортувати обох до 
найближчого родопомічного закладу.

При подовженому (понад 20 хв) послідовому періо
ді роділлю необхідно транспортувати в найближчий 
пологовий будинок, де їй, можливо, знадобиться квалі
фікована допомога внаслідок виникнення ускладнень 
(затримка частин посліду, інтимне прикріплення (при
рощення) плаценти, атонія матки та ін.).

Для забезпечення наступності на всіх етапах тран
спортування і гарантованого надання допомоги в стис
лий термін лікар екстреної медичної допомоги зо
бов’язаний:

— за допомогою диспетчерського зв’язку попереди
ти стаціонар, куди буде доставлено роділлю (породі
ллю), і повідомити попередній діагноз;

— надати роділлі (породіллі) функціонально вигідне 
положення і розпочати адекватне лікування доступни
ми засобами.

Активна участь спеціалізованої бригади екстреної 
медичної допомоги може знадобитись, якщо на час її 
прибуття у роділлі почалися потуги, а передлегла ча
стина плода розміщена в порожнині малого таза або 
над входом у малий таз. Можливі такі ситуації:

а) наближається закінчення пологів, часу на тран
спортування немає, потрібні розродження на місці ви
клику і госпіталізація породіллі з дитиною в акушер
ське відділення;
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ки матки), посилення або зникнення рухової активнос
ті плода (О.В. Голяновський та співавт., 2016). Відпо
відно до цього, незалежно від тривалості пологів при
родним шляхом, в їх перебігу можна виділити три пері
оди, які необхідно враховувати, приймаючи рішення.

Перший період — проміжок часу від початку регу
лярних переймів до повного відкриття зовнішнього 
вічка шийки матки. У цей період, здебільшого раніше 
або в момент повного відкриття, відходять навколо
плідні води. Під час обов’язкового огляду пологових 
шляхів після розриву плодового міхура амніотичні обо
лонки необхідно «розвести» до периферії голівки, зня
ти з передлеглої частини, щоб уникнути, особливо в 
разі низького прикріплення плаценти, ушкодження су
дин крайового синуса, з чого, ймовірно, починається 
механізм амніотичної емболії.

Перейми виникають мимо волі, роділля не може 
ними керувати, хоча оточення і психоемоційне збу
дження жінки, без сумніву, впливають на перебіг поло
гового акту. Кожні перейми починаються в ділянці дна 
і хвилеподібно поширюються на всі м’язи тіла матки, 
підкорюючись певному водієві ритму, що, вірогідно, 
розміщений у ділянці правого рогу матки. Перейми по
чинаються зі стадії наростання, або збудження (stadium 
increment!), досягають найвищого ступеня (acme), піс
ля чого завершуються розслабленням (stadium 
decrement!). Під час зовнішнього обстеження через пе
редню черевну стінку відчувається чергування періодів 
напруження й розслаблення м’язів матки, тому трива
лість і кількість переймів за 10 хв легко підрахувати. 
Перейми (перший період пологів) забезпечують роз
криття канала шийки матки і готують пологові шляхи 
до зганяння плода (другий період пологів).

Другий період — період просування плода по поло
говому каналу, починається повним розкриттям ший
ки матки і завершується народженням плода. Потуги є 
другим компонентом механізму зганяння. Вони вклю
чають скорочення посмугованих м’язів передньої че
ревної стінки й діафрагми. Потуги виникають рефлек
торно під час просування плода пологовими шляхами. 
Сила потуг залежить від активності роділлі та стану 
м’язів живота. Унаслідок активних потуг плід долає 
опір м’язів тазового дна, відбувається його народжен
ня (вигнання). У момент, коли передлегла частина 
плода досягає площини виходу з малого таза, надають 
ручну допомогу з народження плода без регуляції по
туг. На основі сучасних підходів до ведення другого 
періоду пологів застосовувати акушерські засоби захи
сту промежини, перинео- й епізіотомію не рекоменду
ють. Перінео-, епізіотомію проводять тільки в разі ди- 
стресу плода або інструментальних вагінальних пологів 
(накладення акушерських щипців, вакуум-екстракція 
плода).

Третій період (послідовий) — від народження плода 
до відшарування плаценти і виділення з пологових 
шляхів (народження) посліду, тобто плаценти з амніо- 
тичними оболонками та пуповиною, цілісність якого 
встановлюють під час ретельного огляду. У разі пологів 
на догоспітальному етапі послід доставляють у стаціо
нар разом з породіллею і новонародженим. Лише після 
цього пологи вважають завершеними. За неускладне-
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б) роділлю необхідно терміново доправити в родо
помічний заклад, оскільки не виключений клінічно ву
зький таз і може знадобитися оперативне втручання 
для розродження без ризику для матері й плода;

в) до приїзду спеціалізованої бригади екстреної ме
дичної допомоги відбулося народження плода, однак 
плацента ще не відшарувалася і не виділилася, тобто 
не закінчений третій (послідовий) період пологів. 
Можливі численні ситуації, які або не перешкоджають 
транспортуванню роділлі в пологовий будинок, або 
потребують негайних дій лікаря до початку транспор
тування (наприклад, для забезпечення гемостазу).

Обсяг допомоги залежить від об’єктивних ознак 
відділення плаценти, щільності її прикріплення, при
ростання, вростання або навіть проростання крізь 
стінку матки (placenta adhaerens, placenta accreta, increta, 
placenta percretd). За цих чи подібних обставин рішення 
лікаря щодо обсягу втручання має бути виваженим і 
зумовленим досвідом, особливо коли йдеться про кро
вотечу та реальну можливість її посилення під час 
втручання (О.В. Голяновський і співавт., 2013).

Надання допомоги в період потуг потребує від ліка
ря екстреної медичної допомоги знань біомеханізму 
пологів, що визначається як сукупність поступальних, 
обертальних, згинальних і розгинальних рухів, здійс
нюваних плодом під час його просування пологовим 
каналом. До початку пологів у 96 % випадків плід пе
ребуває у поздовжньо-головному положенні, переваж
но (95 %) спостерігається передній вид потиличного 
передлежання.

У разі оптимального співвідношення розмірів таза 
роділлі й передлеглої голівки плода вставлення остан
ньої називають синклітичним, або серединним. При 
цьому стріловий шов голівки розміщується на провід
ній осі таза, на однаковій відстані від лобкового симфі
зу і мису крижів.

Залежно від характеру передлежання народження 
плода відбувається за одним із типових біомеханізмів, 
відповідно до якого лікар повинен діяти без щонай
менших відхилень, пам’ятаючи про принцип «не на
шкодь».

Найчастішим є біомеханізм пологів при передньому 
виді потиличного передлежання, що включає чотири 
моменти:

1) згинання голівки (flexio capitis) під впливом поло
гових сил, завдяки чому голівка долає площину входу в 
малий таз в одному з косих розмірів таким чином, що 
її обвід (32 см) відповідає найкоротшому з її діаметрів 
(diametrum suboccipitobregmatica), який становить 9,5 
см. До провідної осі таза наближається мале тім’ячко 
голівки, яке стає провідною точкою;

2) внутрішній поворот голівки (rotatio capitis interna) 
відбувається тоді, коли за клінічними ознаками, визна
ченими третім прийомом Леопольда, голівка досягає 
широкої частини порожнини малого таза і долає її. Го
лівка, що опускається, зазвичай повертається потили
цею допереду, а стріловим швом — відповідно до пря
мого розміру виходу з малого таза. Внутрішній поворот 
завершується утворенням першої точки фіксації (голів
ка плода потиличною ямкою фіксується до нижнього 
краю лобкового симфізу). За клінічними ознаками цей 

етап відповідає досягненню голівкою тазового дна і по
чатку її врізування;

3) розгинання голівки (deflexio capitis) відбувається 
після утворення точки фіксації. Точкою обертання (гі- 
помохліоном) є потилична ямка на межі волосистої ча
стини голови. Важливо запобігти розгинанню голівки, 
перш ніж виникне зазначене співвідношення. При роз
гинанні голівки із соромітної щілини з боку промежи
ни послідовно прорізуються тім’ячко, лоб і личко пло
да, голівка народжується повністю;

4) внутрішній поворот тулуба плода і зовнішній по
ворот голівки (rotatio trunci interna et capitis externa). 
Цей момент може виявитися не менш відповідальним, 
ніж народження передлеглої частини, особливо в разі 
макросомії плода. При цьому тулуб робить спіралепо
дібне обертання, встановлюючись плечовим поясом у 
прямому розмірі виходу з малого таза й утворюючи 
точку фіксації під нижнім краєм лобкового симфізу з 
гіпомохліоном біля місця прикріплення дельтоподібно
го м’яза на прилеглому плічку плода. Під час чергової 
потуги відбувається бічне згинання тулуба плода і на
родження спочатку плічка, оберненого до крижів мате
рі, а потім плічка з-під лобкового симфізу. Порушення 
цієї послідовності акушером, спроба спочатку вивіль
нити плічко плода з-під лобкового симфізу може при
звести до травмування плода (перелом плічка, ключи
ці, параліч Ерба) і роділлі (розрив промежини, прямої 
кишки).

Після прорізування плічок плода народження на
ступної частини тулуба зазвичай не утруднене. Іноді при 
народженні голівки можливе одно- або багаторазове об- 
виття пуповини навколо шиї плода. Туго натягнуту 
пуповину доцільно розрізати між затискачами (до наро
дження тулуба), щоб уникнути її надриву й загрозливого 
для життя плода внутрішньочеревного крововиливу.

При пологах, що сталися вдома, транспортувати по
роділлю і новонародженого у стаціонар необхідно лише 
після закінчення послідового періоду. Однак, якщо в 
породіллі виникла кровотеча без ознак відділення пла
центи, транспортування слід здійснити негайно. Поло
ження немовляти під час транспортування дренажне, 
на боці, щоб запобігти аспірації.

Третій період пологів найкоротший, але може вияви
тися найнебезпечнішим і призвести до летального на
слідку. Тяжким ускладненням, при якому показане 
оперативне втручання, є кровотеча одразу після наро
дження дитини або невдовзі після цього. Лікарю екс
треної медичної допомоги потрібно враховувати, що 
безкровного третього періоду пологів не буває; крово
втрату під час виділення плаценти, об’єм якої стано
вить близько 5 мл/кг, вважають фізіологічною. Основ
ний механізм гемостазу — скорочення м’язів матки.

На сьогодні дотримуються активної тактики веден
ня третього періоду пологів: внутрішньом’язово вво
дять 10 ОД окситоцину з контрольованою тракцією за 
пуповину і зовнішнім масажем матки кожні 15 хв. Три
валість послідового періоду варіабельна; зазвичай відді
лення плаценти відбувається протягом найближчих 
10—15 хв після народження плода. Тактика лікаря при 
цьому спостережна. У разі подовження третього періо
ду оптимальним рішенням є транспортування роділлі в 
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найближчий родопомічний заклад, залишаючи за пер- 
соналом пологового будинку право вибору лікувальної 
тактики при інтимному прикріпленні та приростанні 
плаценти, частковому або повному її врощенні чи про
ростанні. Слід зазначити, що при інтимному прикріп
ленні та приростанні плаценти мимовільна кровотеча 
менш імовірна, ніж при затримці частин посліду й ато
нії матки.

Відділений послід можна видалити одним із випро
буваних методів: Абуладзе, Гентера, Креде—Лазаревича 
та ін. Якщо послід відділився, а кровотеча триває, по
трібно спорожнити сечовий міхур (повний сечовий мі
хур може заважати скороченню матки), виконати зов
нішній масаж матки через передню черевну стінку і за 
умови повного знеболювання — здійснити ручне об
стеження стінок порожнини матки, відділення і виді
лення посліду, зовнішній масаж матки. Зрозуміло, що і 
необхідний рівень знеболювання, і внутрішньоматкові 
маніпуляції можливі тільки в умовах стаціонару.

Пологи при інших видах передлежання, що трапля
ються рідше (задній вид потиличного передлежання, 
розгинальне і тазове передлежання), мають тривалі
ший перебіг. Часу для госпіталізації роділлі в родопо
мічний заклад зазвичай достатньо. Ці види передле
жання іноді спостерігаються в одного з плодів при ба
гатоплідній вагітності. Пологи при багатоплідній вагіт
ності виникають, як правило, передчасно і відбувають
ся швидко. Отже, бригада екстреної медичної допомо
ги може прибути, скажімо, у період вигнання і буде 
змушена взяти участь у завершенні пологів. Набагато 
гірше, якщо при цьому випадають петлі пуповини і 
дрібні частини плода.

Первинний догляд за новонародженим. При пологах 
за місцем виклику лікар екстреної медичної допомоги 
повинен провести первинний догляд за новонародже
ним, а саме:

— забезпечити й підтримувати прохідність дихаль
них шляхів одразу після прорізування голівки плода; 
очистити глотку й ніс після народження дитини. Щоб 
запобігти аспірації шлункового вмісту, дитині надають 
«дренажного» положення — обличчям униз із трохи 
опущеною голівкою;

— помістити дитину нижче від рівня плаценти і пе
ретиснути пуповину після закінчення її пульсації, але 
не раніше ніж через 60 с після народження плода (ба
гато переваг для плода при пізньому перерізанні пупо
вини). У разі пологів удома пуповину необхідно пе
рев’язати на відстані не менше ніж 10 см від пупково
го кільця. Остаточне оброблення пуповини виконують 
у стаціонарі;

— витерти дитину теплим рушником і покласти біля 
джерела тепла (грілка, випромінюване тепло).

Стан дитини оцінюють за п’ятьма критеріями через 
1 хв після народження: частота серцебиття (під час 
аускультації), частота дихання (за рухами грудної кліт
ки), колір шкіри (блідий, ціанотичний, рожевий), м’я
зовий тонус (за рухами кінцівок) і рефлекторна збудли
вість (під час поплескування по підошвовій поверхні 
стоп). Кожну ознаку оцінюють у балах від 0 до 2.

Найкращу суму балів — від 7 до 10 — відзначають у 
80 % новонароджених. Здоровому новонародженому 

властива рефлекторна екстрапірамідна рухливість. Руч
ки зігнуті, ніжки підтягнуті до тулуба. Кількість балів 
від 0 до 3 свідчить про тяжку асфіксію, що є приводом 
до негайної реанімації (V. Apgar, 1952).

Передчасні пологи

Передчасні пологи — це пологи в термін гестації від 
22 до 36+6 тиж., за яких дитина має ознаки недоноше
ності за масою і довжиною (маса тіла — 500—2500 г, 
довжина тіла — 30—45 см).

Етіологія. До материнських і фетоплацентарних 
чинників ризику передчасних пологів належать:

• акушерські стани (передлежання і передчасне
відшарування плаценти, багатоплідна вагітність, вади 
розвитку плода, прееклампсія та ін.);

• соматичні захворювання, що потребують надан
ня екстреної медичної допомоги і супроводжуються 
симптомами пологової діяльності (серцево-судинні за
хворювання, гострі гепатози і жовчнокам’яна хвороба, 
пептична виразка шлунка й дванадцятипалої кишки, 
гострий панкреатит з тенденцією до панкреонекрозу, 
гострий пієлонефрит і гострий гломерулонефрит, ГНН, 
гострий живіт, зокрема гострий апендицит тощо);

• травми та стани, що потребують екстреної ме
дичної допомоги (травми, опіки, отруєння, значне фі
зичне навантаження);

• ендокринопатії (гіпотиреоз, цукровий діабет).
Патогенез передчасних пологів — багатофакторний 

процес, насамперед зумовлений етіологічним чинни
ком, який призводить до прямої дії пускових механіз
мів пологової діяльності.

Клінічна картина. Приводом для звернення по екс
трену і невідкладну медичну допомогу зазвичай є симп
томи загрози або початку передчасних пологів, а саме:

— біль у нижній частині живота й попереку, що ви
ник раптово і поступово посилився;

— підтікання навколоплідних вод;
— часте сечовипускання;
— відходження слизової пробки, кров’янисті виді

лення зі статевих шляхів;
— регулярні перейми з наростанням частоти й сили;
— випадіння дрібних частин плода і петель пупо

вини.
Госпіталізацію вагітних із загрозою передчасних по

логів (до 34-го тижня) необхідно здійснювати в родо
помічні заклади III рівня надання допомоги. Часто 
бригада екстреної медичної допомоги приїжджає на 
виклик, коли зупинити пологи вже неможливо. Важли
ву роль у запобіганні перинатальним втратам відіграє 
вдосконалення маршрутизації.

Діагностика. Критерії, які підтверджують передчасні 
пологи:

• регулярні маткові скорочення — чотири за 20 хв
або вісім за 60 хв, тобто наявність одних переймів три
валістю 15—20 с, що виникають з інтервалом 5—7 хв;

• стан шийки матки — вкорочена або згладжена
(визначають у стаціонарі!).

Лікування. Надання допомоги залежить від етапу 
передчасних пологів і терміну гестації: загроза перед
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

часних пологів або передчасні пологи, що почалися; 
терміни гестації 22—27 тиж., 28—33 тиж., 34—37 тиж. 
Загальним принципом при будь-якому терміні вагітно
сті є термінова госпіталізація; у разі пологів, що розпо
чалися в термін 28—33 тиж. за наявності живого пло
да — профілактика респіраторного дистрес-синдрому 
(РДС): 12 мг бетаметазону внутрішньом’язово щодоби 
(загальна доза — 24 мг) або 6 мг дексаметазону кожні 
12 год (4 ін’єкції внутрішньом’язово) з обов’язковою 
документальною фіксацією часу введення препарату; 
після 34-го тижня вагітності профілактику РДС не про
водять.

АЛГОРИТМ НАДАННЯ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ 
ДОПОМОГИ ПРИ ПЕРЕДЧАСНИХ ПОЛОГАХ

1. Оцінити загальний стан роділлі, активність поло
гової діяльності.

2. Провести зовнішнє акушерське обстеження: ви
значити висоту дна матки; провести аускультацію сер
цебиття плода, визначити його рухливість.

Надання екстреної медичної допомоги ускладню
ється в разі розриву плодових оболонок: значно скоро
чується час до народження плода або народження від
бувається після вилиття навколоплідних вод. У цьому 
випадку оцінюють стан плода і роділлі; за наявності 
кювезу — після первинного оброблення пуповини по
містити в нього дитину, за його відсутності — забезпе
чити максимальне збереження тепла. У разі випадіння 
дрібних частин плода або петель пуповини слід забез
печити асептичні умови для частин плода, які випали, 
і пришвидшити госпіталізацію.

Багатоплідна вагітність також ускладнює надання 
екстреної медичної допомоги через високий ризик для 
життя як матері, так і плодів. Після з’ясування стану 
вагітної необхідно максимально обережно та якомога 
швидше госпіталізувати її в найближче спеціалізоване 
акушерське відділення.

При таких критичних станах, як кровотеча, травми, 
отруєння і соматичні захворювання, потрібно терміно
во доправити вагітну до найближчого медичного закла
ду зі спеціалізованим акушерським або хірургічним 
відділенням. Обсяг надання медичної допомоги у тре
тій період передчасних пологів залежить від стану жін
ки, об’єму крововтрати й ознак відділення плаценти. У 
разі тяжкого стану жінки невідкладну допомогу нада
ють з урахуванням етіології цього стану з подальшою 
терміновою госпіталізацією. Прискорювати народжен
ня плаценти та виділення посліду зі статевих шляхів 
недоцільно; ці заходи здійснюють в акушерському ста
ціонарі за відсутності ознак відділення плаценти і в разі 
стабільної гемодинаміки.

Гостре багатоводдя

Гостре багатоводдя супроводжується порушенням 
кровообігу й дихання у вагітної та циркуляторною гі
поксією у плода. Багатоводдя характеризується надмір
ним (у нормі — 0,5—1,5 л) накопиченням навколоплід
них вод до 3—5 л, у деяких випадках — до 15—16 л і 

більше. Зазвичай це відбувається протягом П—III три
местру вагітності.

Етіологія. Серед причин гострого багатоводдя виді
ляють вірусні інфекції та вроджені вади плода. Розвит
ку цього ускладнення сприяють посилене продукуван
ня вод амніоном і сповільнене виведення їх унаслідок 
аномалій розвитку плода (аненцефалія, розколина під
небіння, екстрофія сечового міхура, аномалії серце
во-судинної системи та ін.), а також ендокринопатії у 
вагітної (цукровий діабет), імунний конфлікт, багато
плідна вагітність тощо.

Клінічна картина. Основні скарги: задишка у стані 
спокою, що посилюється в положенні лежачи, відчуття 
нестачі повітря під час незначного напруження, тахі
кардія, значне збільшення маси тіла, біль або відчуття 
тяжкості й розпирання в животі, відрижка спожитою 
їжею навіть при незначній її кількості, набряк нижніх 
кінцівок, часто — достроковий початок пологової ді
яльності, передчасне вилиття навколоплідних вод, ви
падіння дрібних частин плода і пуповини, поява симп
томів відшарування плаценти. Багатоводдя може зумо
вити розрив матки по старому післяопераційному руб
цю, що супроводжується відповідними скаргами і клі
нічною картиною.

Об'єктивні симптоми: збільшення обводу живота 
(понад 100—120 см) і висоти стояння дна матки (понад 
40 см), вимушене положення вагітної (сидячи або сто
ячи). Матка, розміри якої значно перевищують такі 
при відповідному терміні необтяженої вагітності, щіль
на. Розміри, положення і кількість плодів визначити 
важко.

Лікування можливе лише в умовах стаціонару. Ева
куацію навколоплідних вод і розродження виконують 
після короткочасної підготовки незалежно від терміну 
гестації.

Розрив матки

Розрив матки відбувається по рубцю після попе
реднього кесаревого розтину або іншого хірургічного 
втручання на матці. Кількість пологів, завершених опе
рацією кесаревого розтину, за останнє десятиліття 
значно зросла і в окремих родопомічних закладах сягає 
25—30 %. Близько 50 % операцій у плановому порядку 
і під час пологів виконують при повторній вагітності по 
вже існуючому рубцю, іноді неспроможному. Якщо 
цей контингент вагітних завчасно не госпіталізувати в 
пологовий будинок, загроза розриву матки по старому 
рубцю виникає при найменших ознаках пологової ді
яльності або навіть до її початку внаслідок розтягнення 
матки плодом, який росте, зазвичай у III триместр ва
гітності.

Клінічна картина характеризується розмитістю симп
томів. Вагітна налякана, скаржиться на біль у ділянці 
післяопераційного рубця (іноді протягом кількох днів), 
часте сечовипускання, посилення рухливості плода, що 
супроводжується болем. У разі розриву, який почався, 
вагітна може зазначити забарвлення сечі кров’ю. Нерід
ко форма рубця після попередньої операції свідчить про 
загоєння вторинним натягом, що полегшує діагностику.
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Розділ 7

Здебільшого розпочатий або завершений розрив матки 
по старому рубцю не супроводжується надмірною кро
вовтратою, якщо ділянка рубця не є плацентарним ло
жем. При завершеному розриві плід зазвичай гине.

Невідкладна допомога. Показана термінова госпіталі
зація в найближчий родопомічний заклад. Лікування на 
догоспітальному етапі симптоматичне — переважно 
знеболювання і токоліз. Для цього внутрішньовенно 
або внутрішньом’язово вводять 1 мл 2 % розчину про
медолу, 10—15 мл 25 % розчину магнію сульфату в 100 мл 
розчину Рінгера лактатного внутрішньовенно краплин
но. Швидкість інфузії — 20—30 крапель за 1 хв. Реко
мендована інгаляція кисню. У разі завершеного розри
ву матки і внутрішньочеревної кровотечі під час транс
портування внутрішньовенно вводять збалансовані по- 
лійонні розчини, кровозамінні розчини, 500—750 мг 
гідрокортизону або його аналоги. За допомогою дис
петчерського зв’язку необхідно попередити стаціонар 
про транспортування роділлі.

У стаціонарі лікування хірургічне. Обсяг втручання 
залежить від тривалості захворювання, величини роз
риву, стану плода, об’єму крововтрати: кесарів розтин 
з відновленням цілості матки і дренуванням черевної 
порожнини, перев’язуванням магістральних судин мат
ки, внутрішніх клубових артерій або з проведенням ра
дикальної операції — гістеректомії без придатків мат
ки. Виконання органозберігальної операції можливе в 
разі невеликого розриву за відсутності ознак інфікуван
ня і геморагічного шоку, а також при задовільній ско
ротливій функції матки.

Екстрагенітальна патологія і вагітність

Вагомим приводом для виклику бригади екстреної 
медичної допомоги є обтяжений перебіг вагітності у 
зв’язку з різноманітною екстрагенітальною патологією. 
При цьому можливі як суто акушерські, перераховані 
вище ускладнення вагітності й пологів, так і декомпен
сація екстрагенітальних захворювань (вроджених і на
бутих, з якоїсь причини не взятих до уваги чи недооці
нених у ранній термін вагітності), що створюють за
грозливі патологічні стани. Закономірні для перебігу 
вагітності підвищення внутрішньочеревного тиску, су
путня фізіологічна гіперволемія, відтиснення діафраг
ми вгору й обмеження екскурсії легень, посилене на
вантаження на видільні системи, зміни швидкості кро
вотоку в системі матково-плацентарних і ниркових су
дин, раннє приєднання гестозу — це чинники, що 
значно обтяжують функції уражених органів і систем, 
зумовлюючи зрештою їх декомпенсацію.

Медичну допомогу таким вагітним надають у спеці
алізованих акушерських відділеннях екстрагенітальної 
патології, залучаючи фахівців відповідного профілю 
(кардіологів, кардіохірургів, пульмонологів, гастроен
терологів, ендокринологів, нефрологів та ін.), або у 
профільних відділеннях (до 22-го тижня вагітності). До 
лікаря екстреної медичної допомоги можуть звернути
ся вагітні, яких вчасно не направили до відділення екс
трагенітальної патології або профільного відділення з 
консультуванням акушера-гінеколога.

Післяпологові гнійно-септичні захворювання

Причинами звернення по екстрену медичну допо
могу, зумовленими вагітністю і пологами, можуть бути 
захворювання, що вперше виникли після виписування 
зі стаціонару. Йдеться про раніше не діагностовані 
форми післяпологових гнійно-запальних інфекційних 
захворювань, що з часом можуть призвести до септич
них ускладнень, маніфестні симптоми яких розвива
ються вже після виписування зі стаціонару. Стерті фор
ми післяпологових гнійно-запальних ускладнень заслу
говують на особливу увагу, оскільки вони переважно 
зумовлені недостатньою реактивністю та резистентні
стю організму породіллі й становлять серйозну імуно
логічну проблему.

Класифікація. Ускладнення післяпологового періоду 
інфекційної етіології поділяють на три групи:

1. Власне післяпологові септичні захворювання, що
виникли внаслідок потрапляння інфекційних агентів 
на пологові рани.

2. Інтеркурентні захворювання інфекційного харак
теру (грип, ГРЗ, ангіна тощо).

3. Екстрагенітальні післяпологові інфекції, при
яких статеві органи можуть не ушкоджуватися (мастит, 
цистит, пієлонефрит).

Клінічна картина і діагностика. Післяпологові гній
но-септичні захворювання мають стадійний перебіг: від 
утворення первинного вогнища інфекції до її генералі
зації. Саме такий погляд на прогресування післяполого
вих захворювань лежить в основі класифікації, запропо
нованої С.В. Сазоновим і А.В. Бартельсом у 1973 р. і до 
сьогодні використовуваної в акушерстві. За цією класи
фікацією різні форми післяпологової інфекції розгляда
ють як окремі ланки єдиного динамічного процесу.

I етап — клінічна картина захворювання визнача
ється місцевими проявами інфекційного процесу в ді
лянці пологової травми:

• післяпологова виразка;
• післяпологовий ендометрит.
II етап — інфекція поширюється за межі пологової 

рани, однак залишається локалізованою:
• метрит, параметрит;
• обмежений тромбофлебіт (метротромбофлебіт,

тромбофлебіт тазових вен);
• сальпінгоофорит;
• пельвіоперитоніт.
III етап — за тяжкістю перебігу інфекція подібна до 

генералізованої:
• поширений перитоніт;
• септичний шок;
• прогресуючий тромбофлебіт.
IV етап — розвивається генералізована інфекція:
• сепсис без метастазів або з метастазами;
• окремо — екстрагенітальні післяпологові захво

рювання (мастит).
V 2016 р. критерії діагностики сепсису були перегля

нуті на Третьому міжнародному консенсусі (Сепсис-3); 
в основу покладено поєднання вогнища інфекції та ознак 
поліорганної недостатності незалежно від наявності або 
відсутності системної запальної реакції. Визначення і 
клінічні критерії сепсису й септичного шоку були онов
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лені згідно з матеріалами цього консенсусу (2016 р.). 
Сепсис — гостра органна дисфункція, що має загрозли
вий для життя характер і виникає в результаті порушен
ня регуляції відповіді макроорганізму на інфекцію. 
Септичний шок — клінічний варіант перебігу сепсису, 
що. характеризується циркуляторною недостатністю, яка 
проявляється артеріальною гіпотензією, підвищенням 
рівня лактату (понад 2 ммоль/л), незважаючи на адек
ватну інфузію, і потребує введення вазопресорів для 
підтримання середнього рівня АТ (понад 65 мм рт. ст.).

Материнський сепсис — стан, загрозливий для життя, 
визначений як органна дисфункція, спричинена інфек
цією під час вагітності, пологів, післяпологового або по- 
стабортного періоду. На сьогодні в світі інфекції посіда
ють третє місце у структурі причин материнської ле
тальності та є безпосередньою причиною понад 260 000 
випадків материнської смертності щорічно: близько 5 % 
у розвинених країнах і 15 % — у країнах, що розвива
ються. У країнах, що розвиваються, септичний шок, 
пов’язаний із септичним абортом і післяпологовим ен
дометритом, як і раніше, посідає одне з провідних місць, 
незважаючи на значний прогрес щодо профілактики та 
лікування гнійно-септичних ускладнень в акушерстві.

Більшість відомих форм післяпологових інфекцій 
діагностують у стаціонарі. У практичній діяльності лі
каря екстреної медичної допомоги можуть траплятися 
пізні прояви сепсису — психоз, що виникає на 21—25-у 
добу післяпологового періоду, і перитонеальна форма 
сепсису, особливо після кесаревого розтину. Під час 
ретельного обстеження можна виявити й інші прояви 
гнійно-резорбтивного процесу.

Поширення інфекції зумовлюють гострі та хронічні 
екстрагенітальні запальні захворювання, що супрово
джують вагітність або передують їй і пологам, інфіку
вання під час пологів. У 91 % хворих сепсису передував 
ендоміометрит, у 3 % джерелом інфекції слугували аб
сцеси після ін’єкцій і травм промежини, ще у 3 % хво
рих сепсис був спричинений маститом і в 3 % — кар
бункулом нирки. Особливо тяжким перебігом вирізня
ється сепсис після вірусної інфекції, перенесеної під 
час вагітності.

Таблиця 7.10. Основні збудники гнійно-запальних 
захворювань в акушерстві та гінекології

Грамнегативні 
мікроорганізми

Escherichia coli
Hemophilus influenzae
Klebsiella pneumoniae 
Enterobacter spp.
Proteus spp.
Pseudomonas spp.
Serratia spp.

Грампозитивні 
мікроорганізми

Pneumococcus
Streptococcus (груп A, B, D)
Enterococcus
Staphylococcus aureus
Listeria monocytogenes

Анаероби Bacteroides spp.
Clostridium perfringens
Fusobacterium spp.
Peptococcus

Діагноз сепсису ґрунтується на трьох провідних 
ознаках, а саме: наявність первинного вогнища інфек
ції, гарячка (часто з ознобом) і бактеріемія, які супро
воджуються розвитком органної дисфункції. Крім того, 
вирішальними можуть бути симптоми порушення 
функцій нервової системи, такі як ейфорія, агресив
ність, нав’язливі ідеї, плаксивість, пригніченість аж до 
непритомності, дезорієнтація, розлади сну й апетиту, 
можливі суїцидальні спроби тощо. Іноді цей симпто- 
мокомплекс спричинює звернення до лікаря екстреної 
медичної допомоги і госпіталізацію у спеціалізоване 
відділення з приводу психозу, з чого й розпочинається 
діагностичний процес через 1 тиж. і більше після випи
сування з пологового будинку. Сепсисом можна вважа
ти такий варіант гнійного захворювання, за якого за
пальний процес у первинному вогнищі невиражений, 
імунологічна реактивність знижена, спостерігається 
гектична гарячка на тлі лейкопенії і різкого мієлоїдно
го зсуву. У крові й сечі виявляють однотипну мікрофло
ру, іноді визначають гнійні метастази.

Таким чином, лікар екстренної медичної допомоги, 
проаналізувавши скарги хворої, дані анамнезу й огля
ду, повинен діагностувати первинне захворювання або 
ускладнення пологів, варіант септикопіємії після пологів 
чи аборту. Хвору із клінічною картиною гнійно-запально
го захворювання, ознаками інтоксикації та синдрому по- 
ліорганної недостатності слід терміново госпіталізувати до 
спеціалізованого гінекологічного відділення (схема 7.1).

Діагноз при направленні в стаціонар має повністю 
відобразити уявлення лікаря екстреної медичної допо
моги щодо ситуації, яка виникла, і прогнозу захворю
вання. Необхідно зазначити:

1) причину ускладнення (захворювання), наприклад:
а) вагітність (черговість), термін (у тижнях); б) пологи 
(черговість), термінові, передчасні, запізнілі, ускладне
ні, патологічні (кровотеча, затримка відшарування пла
центи, передлежання або передчасне відшарування 
плаценти, еклампсія в пологах тощо); в) кесарів роз
тин; г) аборт штучний медичний, позалікарняний; сеп
тичний, бактеріотоксичний шок та ін.;

2) безпосередню причину виклику бригади екстренної
медичної допомоги (основне захворювання): а) ендоміо
метрит, пельвіоперитоніт, перитоніт; б) мастит (інфіль
тративний, гнійний); в) гострий пієлонефрит; г) психоз;

3) ускладнення основного захворювання: а) гній-
но-резорбтивна гарячка; б) сепсис, підгострий перебіг, 
септикопіємічна форма, фаза (напруження, катаболіч- 
на, анаболічна);

4) супутні захворювання.
Про кожний випадок сепсису після пологів потріб

но відправити екстрене повідомлення в СЕС.

ПОКАЗАННЯ ДО ТЕРМІНОВОЇ ГОСПІТАЛІЗАЦІЇ, 

ЗУМОВЛЕНІ ГОСТРОЮ ГІНЕКОЛОГІЧНОЮ
ПАТОЛОГІЄЮ

Причини найпоширеніших приводів для звернення 
по екстрену медичну допомогу в гінекологічній практи
ці наведено на схемі 7.1.
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Розділ 7

Схема 7.1. Критичні стани в гінекології, що потребують надання невідкладної допомоги

Насамперед потрібно провести диференціальну діа
гностику зі станом, який характеризують узагальненим 
поняттям «гострий живіт». Слід зазначити, що перебіг 
гострого деструктивного процесу в черевній порожнині 
залежить від багатьох обставин, зокрема від віку хворої, 
можливих лікарських втручань, перенесених раніше за
хворювань, що формують преморбідне тло, а також від 
стану захисних сил організму, його специфічних функ
цій, вірулентності збудників захворювання та ін.

До причин звернення по екстрену медичну допомо
гу належить низка гінекологічних захворювань, які пе
ребігають під маскою гострого живота (Н.М. Подзол- 
кова, О.Л. Глазкова, 2014):

— альгодисменорея;
— вади розвитку статевих органів з повним або част

ковим порушенням відтоку менструальної крові;
— апоплексія яєчника (больова і гемодинамічна 

форми);
— розриви стінки кіст і пухлин яєчників, кровови

ливи в стінку кісти;
— нагноєння пухлини яєчника;
— перекручення ніжки пухлини яєчника;
— перекручення придатків матки;
— синдром гіперстимуляції яєчників;
— переривання позаматкової вагітності;
— гострий сальпінгоофорит, гнійні запальні захво

рювання придатків матки, зокрема перфорація тазових 
абсцесів;

— міома матки з порушенням живлення у вузлі;
— народження підслизового міоматозного вузла;
— порушення уродинаміки при шийковій міомі 

матки й лейоміомі матки;
— мимовільний аборт;
— гострий ендоміометрит;
— гематоперитонеум;

— перфорація матки при внутрішньоматкових мані
пуляціях.

Великий перелік захворювань із симптомокомп- 
лексом гострого абдомінального і тазового болю, що 
потребують диференціальної діагностики із захворю
ваннями жіночих статевих органів, включає гостру не
прохідність кишок, гострий апендицит, проривну ви
разку шлунка і дванадцятипалої кишки, гострий пан
креатит, холецистит, тромбоз брижових судин та пух
лину кишок, ниркову кольку, спайкову хворобу, не
специфічний виразковий коліт, хворобу Крона та ін. 
(табл. 7.11).

Гострий біль може бути ознакою катастрофи в че
ревній порожнині, коли зволікання з госпіталізацією і 
наступним хірургічним втручанням становлять загрозу 
для життя хворої, наприклад, при перериванні поза
маткової вагітності, перекрученні ніжки пухлини яєч
ника, патології прилеглих органів тощо (табл. 7.12). 
Проте нерідко больовий синдром супроводжує стани, 
що не потребують хірургічного втручання, а отже не є 
диференціально-діагностичною ознакою.

Перед лікарем екстреної медичної допомоги відкри
вається можливість, часто з ризиком припуститися по
милки, самостійно вирішити питання щодо діагнозу і 
лікувального закладу, до якого необхідно транспорту
вати хвору. У найкращому випадку це має бути бага- 
топрофільна спеціалізована лікарня. Таким чином, 
складність діагностичного завдання зумовлена не лише 
різноманітними причинами виникнення болю в живо
ті й обмеженим часом для прийняття рішень, а й по
требою дотримуватися рівноваги між рішучими діями і 
принципом розумного консерватизму під час вибору 
діагностичних заходів. Досвід та інтуїція лікаря можуть 
як істотно доповнити наявну інформацію, так і призвес
ти до діагностичної помилки.

Таблиця 7.11. Провідні симптоми невідкладних станів у гінекології

Захворювання Провідні симптоми

Перервана позаматкова 
вагітність

Аменорея, раптовий гострий біль у пахвинній ділянці на боці розриву маткової труби, 
позитивні перитонеальні симптоми, помірна кровотеча зі статевих органів, непритомність, 
шок, позитивний френікус-симптом
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Закінчення табл. 7.11

Захворювання Провідні симптоми

Апоплексія яєчника Раптовий гострий біль унизу живота, частіше справа, у другій фазі менструального циклу, 
з іррадіацією в пряму кишку, нудота, зрідка блювання, незначна тахікардія, колір шкіри не 
змінений.
Ознак вагітності немає, перитонеальні симптоми відсутні

Спонтанний розрив 
цистаденоми

Гострий біль у нижній частині живота; наростання симптомів геморагічного шоку залежно 
від об’єму внутрішньочеревної крововтрати за відсутності порушень менструального циклу, 
позитивний френікус-симптом, тахікардія, блідість шкіри, акроціаноз, загальна слабість, 
нудота, блювання

Перекручення ніжки 
пухлини внутрішніх 
статевих органів

Наявність кісти яєчника або лейоміоми матки в анамнезі. Раптовий біль у животі з іррадіа
цією в стегно, промежину, дизурія, нудота, блювання

Ендометріоз яєчників Раптовий біль у животі, що посилюється перед черговою менструацією, нудота, блювання, 
симптоми гострого живота. В анамнезі — хронічне запалення придатків матки, альгодисме
норея, дискомфорт під час статевого акту, у деяких хворих — безплідність

Ерозивні кровотечі при 
злоякісних пухлинах

Загрозлива для життя кровотеча зі статевих шляхів при злоякісних пухлинах шийки матки, 
тіла матки, піхви, відторгнення некротичних тканин після опромінювання. За можливості — 
огляд у дзеркалах, туга тампонада, кровозамінна терапія під час транспортування у стаціонар

Гостре запалення 
внутрішніх статевих 
органів, яке виникло 
вперше, або загострення 
хронічного запалення

Гарячка (38°C і вище), озноб, біль унизу живота з іррадіацією у крижі й поперек, слабко 
виражені перитонеальні симптоми. В анамнезі — запальні захворювання органів малого таза, 
туберкульоз та ін. У стаціонарі проводять диференціальну діагностику з апендицитом, розли
тим перитонітом, особливо в разі локалізації інфільтрату в правій здухвинній ділянці

Таблиця 7.12. Диференціальна діагностика провідних причин гострого живота в гінекології

Апоплексія яєчника Перервана позаматкова вагітність Гострий апендицит

Ознаки вагітності відсутні Ознаки вагітності наявні Ознаки вагітності відсутні

Захворювання виникає в період 
овуляції у другій половині мен
струального циклу

Переривання вагітності відбувається 
на 6-7-му тижні аменореї за наявності 
ознак вагітності

Перебіг захворювання не пов’язаний із 
фазами менструального циклу

Раптовий біль унизу живота з ір
радіацією у промежину, відхідник, 
нижню кінцівку. Іноді позитив
ний френікус-симптом

Різкий біль у пахвинній ділянці, на 
боці трубної вагітності, при зміні по
ложення тіла або натужуванні. Розлади 
гемодинаміки

Біль у надчеревній ділянці й навколо 
пупка, що посилюється і поступово ло
калізується у правій здухвинній ділянці

Нудота, іноді блювання Нудота і блювання як виняток Нудота і блювання закономірні

Колір шкіри, температура тіла і 
пульс не змінені. Під час огляду і 
пальпації живіт м’який, болючий 
у ділянці придатків матки, часті
ше справа

Блідість шкіри, пульс прискорений, 
артеріальна гіпотензія. Перитонеальні 
симптоми нечіткі, різкий біль на боці 
трубної вагітності, під час перкусії — 
зміна рівня вільної рідини

Гіперемія обличчя, гарячка, пульс від
повідає температурі тіла. Живіт болю
чий, напружений, особливо у правій 
здухвинній ділянці. Наростання перито- 
неальних симптомів

Індекс Альговера переважно < 1,0 Індекс Альговера ≥ 1,0 Індекс Альговера 0,5—0,6

Таблиця 7.13. Диференціальна діагностика розлитого перитоніту і пельвіоперитоніту

Розлитий перитоніт Пельвіоперитоніт

Загальний стан тяжкий: різка слабість, блідість шкіри, 
занепокоєний погляд, западання очей, страх смерті

Загальний стан середнього ступеня тяжкості; блідість 
шкіри відсутня (у разі гарячки обличчя рожевіє), 
очі не западають

Пульс частий, не відповідає температурі тіла, артеріальна 
гіпотензія швидко прогресує

Пульс прискорений, відповідає температурі тіла, АТ 
стійкий

Болісне блювання, гикавка Нудота (іноді не виникає), блювання і гикавки немає
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Закінчення табл. 7.13

Розлитий перитоніт

Постійний біль по всьому животу, що різко посилюється 
при зміні положення тіла

Пельвіоперитоніт

Різкий колькоподібний біль по всьому животу лише на 
початку захворювання; потім біль зменшується і локалізу
ється внизу живота

Здуття живота і напруження прямих м’язів (контракту
ра); усі ділянки живота різко болючі. Симптом Щоткі
на — Блюмберга різко позитивний. Під час зовнішнього 
обстеження контури запаленого органа не визначаються

Здуття живота і напруження прямих м’язів виражені 
слабко і визначаються лише внизу живота. Під час зо
внішнього обстеження контури запального інфільтрату в 
порожнині малого таза не мають чітких меж

У разі великого випоту в бічних відділах живота наявне 
притуплення, що зникає при зміні положення тіла

Така ознака відсутня

Анемія, що наростає, гіперлейкоцитоз, нейтрофільний 
зсув, анеозинофілія, лімфоцитопенія, збільшення ШОЕ

Різко вираженої анемії немає, лейкоцитоз помірний, на
ростає лише в разі абсцедування, збільшення ШОЕ

Наведені вище диференціально-діагностичні крите
рії дають змогу на догоспітальному етапі виключити 
найпоширеніші види патології в прилеглих органах і на 
підставі провідних симптомів вчасно прийняти рішен
ня щодо необхідності надання невідкладної допомоги, 
умов транспортування хворої і вибору спеціалізованого 
стаціонару (табл. 7.13).

Наявність внутрішньочеревної кровотечі, погіршен
ня гемодинаміки не прояснюють діагноз апоплексії 
яєчника або перерваної позаматкової вагітності, але да
ють змогу виключити гострий апендицит. Це визначає 
єдино правильне в подібній ситуації рішення — як
найшвидше транспортувати хвору в гінекологічний ста
ціонар і провести невідкладну лапаротомію, що дасть 
змогу уточнити діагноз і, головне, забезпечить гемостаз.

Умови транспортування: положення хворої на боці, 
щоб запобігти синдрому нижньої порожнистої вени і 
регургітації блювотних мас; венепункція для інфузії 
кровозамінних розчинів, кортикостероїдів; за показан
нями — ШВЛ.

Аномальні маткові кровотечі

Не менш частими є звернення по екстрену медичну 
допомогу при зовнішній кровотечі назовні зі статевих 
шляхів. Після виключення вагітності як причини такої 
кровотечі (мимовільний аборт, пізній аборт, відшару
вання плаценти та ін.) потрібно провести диференці
альну діагностику аномальних маткових кровотеч; вони 
можуть бути зумовлені порушенням нейрогуморальної 
регуляції менструальної функції, гіперпластичними 
процесами ендометрія (поліп, поліпоз, гіперплазія, під
слизовий міоматозний вузол), ушкодженнями жіночих 
статевих органів. На тлі пандемії COVID-19 збільши
лась кількість як порушень менструальної функції, так 
і кількість аномальних маткових кровотеч, що є резуль
татом виснаження механізмів адаптації на тлі тяжкого 
вірусного респіраторного захворювання та вживання 
необхідних лікувальних засобів — антикоагулянтів і 
гормонів.

Аномальна маткова кровотеча (АМК) — будь-яке 
відхилення менструального циклу від норми, що вклю
чає зміну регулярності й частоти менструацій, тривало
сті кровотечі або об’єму втраченої крові (табл. 7.14).

Таблиця 7.14. Фізіологічні параметри 
менструального циклу

Параметр Кількісна характеристика

Інтервал 24-38 днів

Тривалість кровотечі 4,5-8 днів

Об’єм крові 5-80 мл за 1 цикл

Класифікація. Відповідно до затверджених норма
тивних документів (протокол МОЗ України від № 353 
13.04.2016 р.) номенклатурна класифікація АМК вклю
чає:

1. Гострі АМК — епізоди кровотечі в невагітних жі
нок репродуктивного віку, інтенсивність яких потребує 
негайного втручання з метою запобігання подальшій 
втраті крові.

2. Хронічні АМК — кровотечі з відхиленнями від
норми за тривалістю, об’ємом та/або частотою, які ви
никають протягом більшої частини останніх 6 міс.

3. Тяжка менструальна кровотеча (ТМК) — виді
лення надмірної кількості крові під час менструації, що 
негативно впливає на фізичний стан жінки, соціальні, 
емоційні та/або матеріальні аспекти її життя. ТМК 
може проявлятися самостійно або в поєднанні з інши
ми симптомами.

Під час визначення причини ТМК необхідно ви
ключити органічну патологію, а також кровотечу, 
пов’язану з вагітністю. Всесвітня асоціація акушерів-гі- 
некологів (FIGO) прийняла нову систему класифікації 
АМК (PALM — COEIN) для визначення їх причин 
(табл. 7.15).

Таблиця 7.15. Класифікація причин АМК
(PALM\COEIN)

Структурні

Р — поліпи
А — аденоміоз
L — лейоміома
М — злоякісні пухлини, 
гіперплазія

Неструктурні

С — коагулопатія
О — порушення овуляції
Е — патологія ендометрія
1 — ятрогенні причини
N — некласифіковані причини
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

Лейоміоми (L) поділяють на два підтипи:
• LSM — пацієнтки, які мають принаймні одну під

слизову лейоміому;
• Lo — пацієнтки, у яких лейоміоми не змінюють

порожнину матки.
Категорія «N» («некласифіковані») дає змогу з’ясу

вати нові причини під час майбутніх досліджень.
Лікування. Етапи надання екстеної медичної допо

моги при АМК органічного походження, що мають 
свою специфіку, описано у відповідних протоколах. 
Алгоритм дій бригади екстреної медичної допомоги 
спрямований на підтримання життєво важливих функ
цій жінки та лікування гіповолемії під час транспорту
вання до спеціалізованого медичного закладу.

При гострій АМК у разі порушення життєво важли
вих функцій проводять стабілізацію основних показни
ків (артеріальний тиск, частота серцевих скорочень, 

частота дихання) та ліквідацію гіповолемії (протокол 
МОЗ України № 1269 від 05.06.2019 р.).

Медикаментозне лікування в умовах гінекологічного 
відділення є методом вибору. Лікарські засоби призна
чають з урахуванням тяжкості стану, анамнезу, супут
ньої патології та наявності протипоказань. Для лікуван
ня гострої АМК використовують гемостатичні засоби, 
насамперед препарати транексамової кислоти, а також 
етамзилат, препарати кальцію. Вирішення питання щодо 
подальшого лікування (консервативне або хірургічне) 
залежить від стану хворої та результатів додаткового об
стеження, проведеного в гінекологічному стаціонарі.

Для консервативного лікування крім гемостатичних 
препаратів призначають комбіновані оральні контра
цептиви або прогестагени (табл. 7.16) У разі застосу
вання гормональних препаратів слід враховувати ризик 
тромбоемболічних ускладнень.

Таблиця 7.16. Лікування гострої АМК, що потребує невідкладної допомоги

Препарат Разова доза Режим

Транексамова кислота 1,5 г перорально або 10 мг/кг внутріш
ньовенно (максимальна доза — 1,0 г)

3 рази на добу протягом 5 днів, тобто кожні 8 год

КОК Монофазні (30-35 мкг етинілестраді
олу)

3 рази на добу протягом 7 днів або 4-5 разів на 
добу — 3-5 днів, потім кожні 2 дні зменшувати 
дозу на 1 таблетку, курс — 20 днів

Лінестренол* 5 мг перорально 3 рази на добу протягом 7 днів

*Інші прогестини з іншими режимами застосування також можуть бути ефективними.

Критерії неефективності медикаментозної терапії:
— при гострій АМК — відсутність динаміки змен

шення крововтрати протягом 12 год після призначення 
терапії з розвитком гемодинамічних та/або гематоло
гічних ускладнень;

— при хронічній АМК — відсутність динаміки 
зменшення крововтрати протягом 3 міс. після призна
чення терапії.

Показання до хірургічного лікування'.
— нестабільність клінічного стану жінки;
— наявність протипоказань до медикаментозного 

лікування;
— відсутність ефекту від медикаментозного лікування.
До хірургічних методів лікування гострої АМК за

лежно від клінічної ситуації та можливостей закладу 
охорони здоров’я належать: гістеро-, резектоскопія, 
абляція/резекція ендометрія, консервативна міомекто- 
мія, емболізація маткових артерій, гістеректомія, спе
цифічне хірургічне лікування у разі виявлення органіч
ної патології (згідно з відповідними протоколами).

Дилатація і кюретаж не є методами вибору, за ви
нятком випадків тяжкого стану, зумовленого гострою 
АМК, що не піддається контролю за допомогою меди
каментозної терапії, і відсутності можливості застосу
вання інших методів хірургічного лікування.

Після надання спеціалізованої допомоги потрібно 
ретельно підібрати і рекомендувати жінці лікувальні та 
профілактичні засоби для запобігання рецидивом кро
вотечі.

АМК пубертатного періоду

Виклик бригади екстреної медичної допомоги може 
бути зумовлений порушенням загального стану дівчин
ки. Причинами кровотечі слугують травми статевих ор
ганів, органічна патологія, стороннє тіло піхви. У разі 
надання допомоги слід стабілізувати стан дівчинки і 
терміново госпіталізувати її в найближчий спеціалізо
ваний медичний заклад (відділення дитячої гінекології 
або ліжка для дівчат у гінекологічному відділенні), 
який надає медичну допомогу дівчатам віком до 18 ро
ків. Кровотечі, спричинені передчасним статевим до
зріванням, частіше мають помірний характер та потре
бують невідкладної допомоги лише в разі посилення 
кровотечі на тлі гіперплазії ендометрія.

У всіх випадках АМК у дівчат необхідно дотримува
тися загальних принципів проведення екстрених реані
маційних заходів. Оцінювання основних показників 
життєдіяльності (АТ, ЧСС, блідість шкіри тощо) допо
магає виявити пацієнток з тяжкою менструальною кро
вотечею. У дівчат з ознаками гіповолемії, що спричи
нена такою кровотечею, необхідно негайно розпочати 
інтенсивну терапію згідно з відповідними медико-тех- 
нологічними документами.

У цій віковій групі кровотечею може проявитись ар
теріовенозна мальформація матки. Діагностику 
мальформацій проводять за допомогою УЗД з ефектом 
Допплера й ангіографії. Емболізація маткових артерій є 
методом специфічного лікування зазначеної патології.
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Розділ 7

Причиною АМК у підлітковому віці переважно є 
розлади овуляції, зумовлені незрілістю гіпоталамо-гі- 
пофізарно-яєчникової регуляції (АМК-О). Насамперед 
потрібно виключити АМК, спричинені соматичною 
патологією (хвороби крові, коагулопатія тощо), і кро
вотечі внаслідок артеріовенозної мальформації матки.

У дівчат-підлітків, які мають тяжкі менструальні 
кровотечі на початку або одразу після початку менархе 
і потребують надання невідкладної допомоги, госпіта
лізації або переливання крові, у майже 48 % випадків 
спостерігаються гематологічні розлади. Дівчата зі спад
ковими захворюваннями (хвороба Віллєбранда, на яку 
припадає близько 70 % випадків; менш поширеними є 
дефіцит XI, VII або XIII фактора згортання крові, но- 
сійство гена гемофілії А або В тощо) або в яких тради
ційна медикаментозна терапія виявилася неефектив
ною, потребують міждисциплінарного підходу до ліку
вання із залученням лікарів-гематологів (І.Б. Вовк, 
О.М. Юзько, Ю.П. Вдовиченко, 2011).

УШКОДЖЕННЯ ЖІНОЧИХ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

Надання допомоги при ушкодженні жіночих стате
вих органів потребує від лікаря екстреної медичної до
помоги великого обсягу міждисциплінарних знань. Ушко
дження і скарги різноманітного характеру, численні ва
ріанти тяжкості травми залежно від місцезнаходження 
жінки, її загального й психологічного стану, віку, кон
ституції та інших чинників потребують індивідуальної 
лікарської тактики. Знання загальновизнаних підходів 
дає змогу вже на догоспітальному етапі розпочати невід
кладні заходи, які потім буде продовжено у стаціонарі.

Класифікація. Розрізняють такі ушкодження жіно
чих статевих органів:

• розриви під час статевих зносин;
• ушкодження, спричинені сторонніми тілами у

статевих органах;
• травма зовнішніх статевих органів і піхви побуто

вого й виробничого характеру, спричинена будь-яким 
гострим предметом;

• забій статевих органів, розтрощення;
• колоті, різані та вогнепальні поранення статевих

органів;
• ятрогенні ушкодження.
Незалежно від причини ушкодження лікар екстре

ної медичної допомоги повинен провести ретельний 
первинний огляд: визначити загальний стан жінки, на
явність чи відсутність свідомості, за допомогою загаль
ноприйнятих методів оцінити тяжкість її стану, з’ясу
вати можливість транспортування потерпілої до най
ближчого медичного закладу, а в деяких випадках орі
єнтуватись тільки на спеціалізований медичний заклад 
(наприклад, при опіках).

Ушкодження жіночих статевих органів, пов’язані зі 
статевим актом. Основна діагностична ознака травми 
зовнішніх статевих органів і піхви — кровотеча, особли
во небезпечна в разі ушкодження печеристих тіл клітора 
(corpus cavemosus clitoridis). Зрідка причиною кровотечі, 
що потребує хірургічного гемостазу, може стати розрив 
перегородки печеристих тіл.

При гіпоплазії зовнішніх статевих органів, їх атрофії 
у жінок похилого віку, а також за наявності рубців піс
ля травм і виразок запального походження розрив сли
зової оболонки піхви може подовжитися як у напрям
ку промежини, так і поглибитися до середньої і верх
ньої третин піхви та навіть її склепінь, у напрямку вну
трішніх статевих органів, сечівника і прямої кишки. 
Розриви піхви можливі при бурхливих статевих зноси
нах, особливо у стані сп’яніння, а також унаслідок за
стосування з метою насильства сторонніх предметів 
тощо. Типовим ушкодженням за подібних обставин є 
розрив склепіння піхви.

Нерідко разом із численними ушкодженнями зов
нішніх статевих органів виявляють травми прилеглих 
органів. Такий характер травми типовий для зґвалту
вання неповнолітніх. Можливі значні розриви піхви, 
прямої кишки, склепіння піхви аж до проникнення в 
черевну порожнину і випадіння петель кишок. У деяких 
випадках ушкоджується сечовий міхур. Несвоєчасна ді
агностика розривів піхви може зумовити розвиток ане
мії, перитоніту, сепсису. Обсяг ушкоджень органів ма
лого таза діагностують лише у спеціалізованому закладі.

Ушкодження внаслідок потрапляння сторонніх тіл у 
статеві шляхи. Предмети найрізноманітнішої форми, 
уведені в статеві шляхи, здатні спричинити тяжкі трав
ми. Зі статевих шляхів вони можуть проникнути в при
леглі органи, тазову клітковину і черевну порожнину.

Потрапляння сторонніх тіл у статеві шляхи може 
відбутися під час надання медичної допомоги (предме
ти, введені з лікувальною метою або для виконання ме- 
дичного/позалікарняного аборту) чи в побутових умо
вах. Особливостями травми, завданої під час позалікар- 
няного аборту, є її множинний характер (перфорація 
матки, прилеглих кишок, сечового міхура, видалення 
стінки міхура, петель кишок, маткової труби і яєчника, 
червоподібного відростка тощо), а також запізніла діа
гностика, часто через намагання потерпілої приховати 
факт втручання.

Перелік обставин і причин ушкодження статевих 
органів на побутовому рівні значно ширший: від неве
ликих предметів, зазвичай рослинного походження 
(квасоля, горох, насіння соняшника, гарбуза тощо), які 
діти ховають у піхву під час ігор, до сучасних фалоімі- 
таторів для мастурбації та випадкових великих предме
тів, які застосовують з метою насильства й хуліган
ських дій.

До провідних симптомів травми статевих і прилег
лих органів належать біль, кровотеча, озноб, витікання 
зі статевих органів сечі й кишкового вмісту.

Невідкладна допомога. Єдиним правильним рішен
ням є госпіталізація. При цьому через нез’ясовані ха
рактер і обсяг травми навіть у разі вираженого больово
го синдрому знеболювання під час транспортування 
протипоказане.

Численні труднощі, пов’язані з наданням екстреної 
і невідкладної медичної допомоги при травмі, кровоте
чі й шоку, можна успішно подолати, якщо в інтересах 
етапності надання допомоги бригада екстреної медич
ної допомоги, приймаючи рішення щодо госпіталізації 
хворої, ставить до відома стаціонар, куди хвору буде 
доправлено.
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Стани, що потребують надання екстреної медичної допомоги в акушерстві та гінекології

Травма зовнішніх статевих органів і піхви гострим 
предметом. Такі ушкодження мають побутовий або ви
робничий характер. Вони зумовлені, наприклад, падін
ням на гострий предмет, нападом великої рогатої худо
би, потраплянням на незакріплену кришку каналізаці
йного колектору, ураженням гострим спортивним ін
вентарем, падінням на сучки дерев тощо.

Гострий предмет може проникнути у статеві органи 
безпосередньо через піхву, промежину, пряму кишку, 
передню черевну стінку, травмуючи статеві й прилеглі 
органи (кишки, сечовий міхур, сечівник, великі суди
ни). Симптоми при ушкодженні статевих органів го
стрими предметами різноманітні: за однакових умов в 
одних потерпілих розвиваються біль, кровотеча й шок, 
а в інших навіть не виникає запаморочення і вони са
мостійно дістаються лікарні.

Основною небезпекою є поранення внутрішніх ор
ганів, судин і забруднення рани. Це можна виявити 
вже під час первинного огляду, констатуючи витікання 
з рани сечі, кишкового вмісту й крові. Однак попри ве
ликий обсяг ушкодження і поранення артерій, у деяких 
випадках кровотеча може бути незначною, вочевидь 
унаслідок розтрощення тканин.

Невідкладна допомога. Якщо під час огляду на до
госпітальному етапі у статевих органах виявлено пред
мет, який спричинив травму, його не можна видаляти, 
аби не посилити кровотечу, а необхідно пришвидшити 
госпіталізацію.

Забій статевих органів. Ці ушкодження зазвичай ви
никають під час ДТП. Можуть спостерігатися великі 
крововиливи, навіть відкриті рани, розтрощення м’яких 
тканин промежини, вульви. Особливість забитих ран — 
сильної глибина ушкодження за відносно невеликих її 
розмірів. Загрозу для життя становлять ушкодження 
печеристих тіл клітора внаслідок виникнення значної 
кровотечі, що важко піддається гемостазу через додат
кову крововтрату з місць накладення затискачів і навіть 
лігатур. Тривале притискання місця ушкодження до 
прилеглої кістки може не дати очікуваних результатів, 
однак до нього все-таки вдаються під час транспорту
вання хворої у стаціонар.

Особливо тяжкими бувають травми зовнішніх стате
вих органів у разі ДТП або інших несподіваних подій у 
вагітних. Такі травми загрожують як життю жінки, так і 
майбутньої дитини. Значною загрозою при травмуванні 
статевих органів тупим предметом є ушкодження веноз
ного сплетення піхви, утворення гематоми, що поши
рюється в напрямку сіднично-прямокишкової ямки 
(fossa ischiorectalis) та промежини. Великі клітковинні 
простори зовнішніх і внутрішніх статевих органів здатні 
вмістити значний об’єм крові при травмуванні судин. У 
цьому разі важко визначити об’єм крововтрати, що 
може призвести до розладів гемодинаміки, аж до шоку.

Ушкодженням зовнішніх статевих органів можуть 
супроводжуватися травми прилеглих органів (політрав- 
ми), зокрема переломи кісток таза, унаслідок чого ви
никають дуже складні, поєднані ушкодження: напри
клад, розрив сечівника, відрив піхви від присінка піхви 
(vestibulum vaginae), часто з ушкодженням внутрішніх 
статевих органів (відрив матки від склепіння піхви, 
утворення гематом тощо).

Невідкладна допомога. При політравмі рідко вдається 
обмежитися консервативними заходами. Множинний 
характер ушкоджень є показанням до екстреної госпіта
лізації в хірургічне відділення багатопрофільної лікарні.

Колоті, різані, кульові поранення статевих органів ви
никають унаслідок насильницьких дій, зумовлених сек
суальними намірами. Зазвичай це прості рани з різани
ми краями. Вони можуть бути поверхневими або глибо
кими (з ушкодженням внутрішніх статевих і прилеглих 
органів). Топографія внутрішніх статевих органів забез
печує їм досить надійний захист. Лише під час вагітно
сті статеві органи виходять за межі малого таза і втрача
ють цей захист, зазнаючи ушкоджень нарівні з іншими 
органами черевної порожнини.

Вичерпних статистичних відомостей щодо частоти ку
льових поранень внутрішніх статевих органів майже не
має, проте за сучасних умов жінки можуть стати жертвою 
насильства. Тому цей вид ушкоджень у практиці лікаря 
екстреної медичної допомоги зовсім не виключений.

Досвід військових конфліктів показав, що більшість 
поранених жінок з ушкодженнями органів малого таза 
гинуть на догоспітальному етапі від кровотечі й шоку. 
Кульові поранення не завжди оцінюють адекватно. Ді
агностика полегшується при наскрізному пораненні, 
оскільки є можливість визначити його напрямок і об
сяг ушкодження внутрішніх статевих і прилеглих орга
нів. Зовсім іншою є ситуація при сліпому кульовому 
пораненні.

Невідкладна допомога. Приймаючи рішення, лікар 
екстреної медичної допомоги повинен думати, що 
внаслідок поранення виникли множинні ураження 
внутрішніх органів, доки не буде доведено протилежне. 
У зв’язку з цим найдоцільнішою є госпіталізація пора
неної до багатопрофільної лікарні з ургентними хірур
гічним та гінекологічним відділеннями.

Особливо небезпечні кульові поранення вагітної. 
Ушкодження матки, окрім загрози життю плода, зазви
чай спричинюють велику крововтрату. Поранену вагіт
ну потрібно терміново госпіталізувати в акушерське 
відділення багатопрофільної лікарні. Втрата часу на 
транспортування призводить до значного погіршення 
стану вагітної та майже виключає проведення органо- 
зберігального хірургічного втручання.

У разі травм статевих органів різної етіології своє
часне бережне транспортування у багатопрофільний 
спеціалізований стаціонар з одночасним проведенням 
протишокових заходів дає можливість після діагности
ки та оцінювання обсягу травми якнайшвидше надати 
адекватну спеціалізовану медичну допомогу. Слід 
пам’ятати, що травми статевих органів часто пов’язані 
з насильницькими діями і потребують судово-медичної 
експертизи. Лікар екстреної медичної допомоги пови
нен чітко вказати у супровідній документації обстави
ни і місцезнаходження жінки під час надання первин
ної медичної допомоги.

У зв’язку з тим що травмована жінка перебуває у 
тяжкому психоемоційному стані, окрім надання невід
кладної медичної допомоги лікарю необхідно проявити 
тактовність та витримку, обережність у своїх вислов
люваннях і за можливості забезпечити первинну пси
хологічну підтримку.
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РОЗДІЛ 8

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В УРОЛОГІЇ

Деякі урологічні захворювання зумовлюють стани, 
що потребують надання невідкладної лікарської допо
моги. Відтак особливу увагу слід приділяти тактиці її 
надання, особливо під час першого огляду лікаря і в 
найближчий термін перебування хворих у стаціонарі.

Невідкладні стани в урології часто розвиваються як 
ускладнення тієї або іншої патології, що на сьогодні 
зумовлене значним зниженням імунного статусу орга
нізму, резистентністю до лікування й алергійними ре
акціями на лікарські препарати.

Основне завдання лікаря, що оглядає хворого в пер
ші години захворювання, — встановити попередній ді
агноз і спрогнозувати перебіг захворювання. У цій си
туації дуже важливо оцінити наслідки (ускладнення) на 
перший погляд банальних проявів патології.

Здебільшого термінової госпіталізації потребують 
хворі з гострими запальними захворюваннями нирок і 
статевих органів, нирковою колькою, зумовленою по
рушенням пасажу сечі у верхніх сечових шляхах різної 
етіології, з гострою затримкою сечовипускання, ушко
дженням сечових і статевих органів, часто поєднаного 
характеру, а також з уремією, бактеріємічним шоком і 
кровотечею. Усі ці стани потребують надання невід
кладної допомоги.

ГОСТРИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ, УРОСЕПСИС

Гострий пієлонефрит — гострий неспецифічний ін
фекційно-запальний процес у паренхімі нирок і верх
ніх сечових шляхах.

Етіологія і патогенез. У сечі найчастіше висівають 
кишкову або паракишкову паличку, протей, ентеро
кок, стафілокок, синьогнійну паличку.

Інфекція може поширюватися гематогенним, ури- 
ногенним, або висхідним, і лімфогенним шляхами. Ос
новним вважають гематогенний шлях потрапляння 
збудника в нирку з віддаленого первинного вогнища 
інфекції (у разі фурункульозу, отиту, тонзиліту, сину
ситу, карієсу зубів, бронхіту, пневмонії, карбункулу, 
маститу, остеомієліту, інфікування рани, панарицію 
тощо). Уриногенний шлях інфікування нирки можли
вий у разі сечівниково-сечовідного рефлюксу. Із нир
кової миски інфекція потрапляє в паренхіму нирки 
внаслідок форнікальних і тубулярних рефлюксів.

Розвитку запального процесу сприяють такі чинни
ки: зниження імунітету, супутні хронічні захворюван
ня, перенесені інфекційні хвороби, переохолодження, 

перевтома, гіповітамінози, цукровий діабет, порушен
ня відтоку сечі тощо.

Класифікація. Гострий пієлонефрит буває первин
ним і вторинним. Первинний пієлонефрит виникає без 
попереднього захворювання нирки і сечових шляхів, 
інфекція потрапляє гематогенним шляхом. Вторинний 
пієлонефрит розвивається на тлі захворювання, що 
спричинює порушення відтоку сечі, її стаз і/або розлад 
гемодинаміки в нирці.

У перебігу захворювання виділяють дві стадії: сероз
ну і гнійну.

ГОСТРИЙ СЕРОЗНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ. Клінічна 
картина. У разі гострого серозного первинного пієлонеф
риту хворі скаржаться на озноб, високу температуру 
тіла, значне потовиділення, головний біль, м’язову 
слабкість, біль у суглобах, нудоту, блювання, відсут
ність апетиту, загальну слабість, спрагу, здуття живота, 
закреп. Протягом доби температура тіла може підвищу
ватися неодноразово; увечері вона сягає 39—40 °С, 
уранці знижується до 37,5—38 °С. Крім того, хворі від
значають біль у поперековій ділянці, що іррадіює вниз 
за ходом сечоводу, у стегно, рідше — у верхню частину 
живота, спину. Біль буває інтенсивним, однак найчас
тіше — тупим, постійним. Сечовипускання не поруше
не, за винятком випадків гострого серозного вторинно
го пієлонефриту, що виник як ускладнення гострого 
циститу. Кількість сечі зменшена за рахунок значного 
потовиділення. Під час пальпації виявляють болючість 
у ділянці нирок, напруження м’язів поперекової ділян
ки або передньої черевної стінки. У багатьох хворих від 
початку захворювання можна пропальпувати збільшену 
болючу нирку. Постукування по XII ребру на боці ура
ження також супроводжується болем.

Клінічна картина гострого серозного вторинного 
пієлонефриту вирізняється більшою вираженістю міс
цевих симптомів. Нерідко розвитку захворювання пе
редує напад ниркової кольки. Біль у поперековій ді
лянці постійний та інтенсивний. Температура тіла під
вищується до 38—39 °С. З’являються загальна слабість, 
головний біль, адинамія, спрага, сухість у роті, блюван
ня. Нирка збільшена, щільна, болюча; під час пальпа
ції в підребер’ї біль посилюється. Також визначають 
напруженість м’язів поперекової ділянки і передньої 
черевної стінки. Постукування по XII ребру зумовлює 
різку болючість.

Діагностика ґрунтується на даних ретельно зібрано
го анамнезу, скаргах хворого, результатах огляду і паль
пації. Спочатку промацують поперекову ділянку, по
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тім — підребер’я для виявлення напруження м’язів. 
Визначають розміри нирки, характер її поверхні, кон
систенцію, рухомість, інтенсивність болю під час паль
пації і постукування по XII ребру. Обов’язковим є 
пальпація зовнішніх статевих органів і передміхурової 
залози в чоловіків, вагінальне обстеження в жінок.

Гострий серозний первинний (гематогенний) пієло
нефрит супроводжується вираженою бактеріурією і не
значною протеїнурією, і лише на 3-ю—4-у добу розви
вається лейкоцитурія. Бактеріурія є ранньою ознакою 
первинного серозного пієлонефриту. При вторинному 
гострому пієлонефриті лейкоцитурія, протеїнурія та 
еритроцитурія виникають уже в ранній стадії. Прово
дять бактерійний посів сечі, визначають чутливість мі
крофлори до антибіотиків. За допомогою спектрометрії 
визначають рівень лейцинариламідази в сечі, що при 
гострому пієлонефриті підвищений до 6,78 ОД/л (у 
нормі — 2,74 ОД/л).

У крові виявляють помірну анемію, лейкоцитоз зі 
зсувом лейкоцитної формули вліво, збільшення ШОЕ, 
токсичну зернистість нейтрофільних гранулоцитів, у 
деяких випадках — місцевий лейкоцитоз. У тяжких ви
падках при залученні до процесу контралатеральної 
нирки визначають азотемію, гіпербілірубінемію, гіпер
глікемію, гіпо- і диспротеїнемію. У крові зменшується 
кількість Т- і В-лімфоцитів, підвищується рівень лізо
циму, середніх молекул і фібронектину, а також актив
ність трансаміназ. В осіб молодого віку пригнічується 
переважно клітинна ланка імунного гомеостазу, а в 
осіб похилого віку на тлі цукрового діабету і ХНН — і 
клітинна, і гуморальна.

УЗД нирок і органів черевної порожнини застосову
ють з метою діагностики, диференціальної діагностики 
і під час динамічного спостерігання в процесі лікуван
ня. Визначають розміри, контури й топографію нирок, 
ступінь їхньої дихальної рухомості, товщину кіркової 
речовини, ступінь розширення мисково-чашечкової 
системи (МЧС), наявність конкрементів і вогнищ де
струкції в паренхімі, стан навколониркової клітковини.

На оглядовому рентгенологічному знімку в деяких 
випадках розміри нирки на боці ураження збільшені, 
не видно зовнішнього краю поперекового м’яза, наяв
ний незначний сколіоз у протилежний бік.

Екскреторна урографія дає змогу виявити патологіч
ні зміни лише в 15—20 % хворих. До них належать за
тримка контрастування МЧС на боці ураження, її де
формація внаслідок набряку паренхіми, атонія верхніх 
сечових шляхів.

За допомогою термографії встановлюють термоаси- 
метрію в поперековій ділянці, що перевищує 0,5 °С у 
96 % випадків. Її застосовують під час диференціальної 
діагностики гострого пієлонефриту з гострим холе
циститом і гострим апендицитом.

Радіонуклідні методи дають змогу встановити сту
пінь порушення функції кожної нирки, інтенсивність і 
поширеність запального процесу.

Лікування. Хворого терміново госпіталізують. Ліку
вання вдома неприпустиме, адже при вторинному (об
структивному) гострому пієлонефриті показана опера
ція. Крім того, гострий серозний пієлонефрит унаслі
док неадекватного та неінтенсивного лікування може 

швидко й непомітно перейти в гнійну стадію і навіть у 
сепсис.

Лікування починають негайно. Призначають щадну 
дієту. Хворий повинен вжити за добу до 3 л рідини 
(відвар ведмежих вушок, березових бруньок, журавлин
ний морс та ін.). За наявності обтурації верхніх сечових 
шляхів одразу виконують декомпресію (підвісний 
стент, перкутанна нефростомія або операція), призна
чають три антибактерійних препарати у високих дозах 
внутрішньовенно, внутрішньом’язово, ендолімфатич- 
но: b-лактами, цефалоспорини, аміноглікозиди, фтор- 
хінолони тощо. У разі прогресування процесу або нее
фективності лікування протягом 2—3 діб проводять 
повторне обстеження хворого і термінове оперативне 
втручання.

До схеми комплексного лікування хворих включа
ють імуномодулювальні препарати (Т-активін, тималін, 
левамізол та ін.). Уводять автокров, яку піддали УФО, 
g-глобулін, свіжу нативну плазму. Призначають гепа
рин (підшкірно), вітаміни В6, С, А і Е, ферменти (хі- 
мотрипсин, лідазу). Застосовують флуконазол 100— 
150 мг на добу, латрен, антиоксиданти.

Із фізіотерапевтичних методів вдаються до сантиме
трово-хвильової терапії (апарат «Промінь-58»), що по
ліпшує ниркову гемодинаміку, зменшує спазм судин, 
посилює клубочкову фільтрацію. Застосовують елек
трофорез фурадоніну в буфері з pH 7,4 із негативного 
електрода, УВЧ-терапію, що чинить бактеріостатичну 
та протизапальну дію.

Тривалість лікування хворих становить не менше 
ніж 6 тиж.

ГОСТРИЙ ГНІЙНИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ може прояв
лятися апостематозним (гноячковим) пієлонефритом, 
карбункулом або абсцесом нирки.

Апостематозний пієлонефрит супроводжується 
нагноєнням паренхіми нирки. У кірковій і мозковій 
речовині з’являються множинні дрібні гнійні вогнища 
(апостеми). Вони можуть зливатися, утворюючи кар
бункул або абсцес. Процес може бути одно- і двобіч
ним.

Клінічна картина характеризується підвищенням 
температури тіла до 41 °С, ознобом, вираженою пітли
вістю, зниженням АТ, апатією, маренням, галюцинаці
ями, іктеричністю шкіри і склер (при печінковій недо
статності). Перебіг хвороби дуже тяжкий, ознаки ін
токсикації виражені. Під час пальпації нирка збільше
на, болюча і напружена, визначається захисне напру
ження м’язів поперекової ділянки й передньої черевної 
стінки.

Діагностика. Лейкоцитоз нерідко сягає 40- 109/л, су
проводжується різким зсувом лейкоцитної формули 
вліво, еозинофілією, зменшенням кількості моноцитів, 
різким збільшенням ШОЕ. Наростає анемія. У сечі змі
ни спочатку відсутні, потім з’являються протеїнурія, 
лейкоцитурія, бактеріурія. Арсенал інструментальних 
методів дослідження такий самий, як і при серозному 
гострому пієлонефриті. За допомогою УЗД, екскретор
ної урографії виявляють збільшення розмірів нирки, 
зниження її функції й обмеження рухомості. Вторин
ний апостематозний пієлонефрит зазвичай супрово
джується утворенням каменів у нирці або сечоводі.
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Розділ 8

Диференціальну діагностику проводять з інфекційни
ми захворюваннями, піддіафрагмальним абсцесом, го
стрим холецистопанкреатитом, холангітом, плевритом 
та ін.

Карбункул нирки — гнійно-некротичний процес, що 
призводить до утворення інфільтрату в її кірковій речо
вині. Надалі виникають нагноєння і некроз. Розміри 
карбункула можуть бути різними: від кількох міліметрів 
до кількох сантиметрів. Здебільшого уражується одна 
нирка (найчастіше — верхній полюс правої нирки), у 
30—40 % випадків карбункул нирки поєднується з апо- 
стематозним пієлонефритом. На місці карбункула фор
мується масивний рубець.

Клінічна картина. Перебіг захворювання може бути 
стрімким і латентним. Хворі скаржаться на озноб, висо
ку температуру тіла, нудоту, блювання, швидку стомлю
ваність, втрату апетиту, тупий ниючий біль у попереко
вій ділянці. Під час пальпації нирка болюча, збільшена 
в розмірах. Також виявляють напруження м’язів попе
рекової ділянки, болючість при постукуванні по XII ре
бру. Клінічна картина здебільшого залежить від локалі
зації карбункула. Якщо він розміщений у верхньому по
люсі нирки, реагує плевра, а якщо поблизу пристінко
вого листка очеревини — розвивається клінічна карти
на гострого живота.

Діагностика карбункула нирки утруднена. Правиль
ний діагноз до операції встановлюють лише у 20—30 % 
випадків, якщо карбункул розміщений у кірковій речо
вині і не пов’язаний з мискою. УЗД дає змогу виявити 
конусоподібну тінь підвищеної акустичної щільності.

На екскреторних урограмах можна побачити дефор
мацію і звуження миски, зміщення і нечіткість чаше
чок. Радіонуклідні методи дають змогу виявити ділянку 
паренхіми нирки зі зниженим накопиченням йодо- 
форм-препарату в місці утворення карбункула.

Диференціальну діагностику слід проводити з інфек
ційними захворюваннями, пухлиною нирки, гнійною 
солітарною кістою, туберкульозом нирки, гострим холе
циститом, піддіафрагмальним абсцесом, панкреатитом.

Абсцес нирки виникає внаслідок розплавлювання 
тканини нирки. Утворюється порожнина, заповнена 
гноєм. Абсцес нирки нерідко є ускладненням сечо
кам’яної хвороби. Він може самостійно розкриватися в 
миску або навколониркову клітковину.

Клінічна картина характеризується підвищенням 
температури тіла ввечері, болем у поперековій ділянці. 
У разі порушення пасажу сечі в нирці розвивається 
гнійно-запальний процес. З’являються озноб, нудота, 
спрага, іктеричність склер, адинамія, біль у ділянці ни
рки. Нирка під час пальпації збільшена, болюча; посту
кування по XII ребру також супроводжується болем. 
Визначають напруження м’язів поперекової ділянки і 
передньої черевної стінки. Положення тіла хворого не
рідко вимушене — із приведеною до живота ногою 
внаслідок псоїту.

Діагностика утруднена. При осумкованому абсцесі 
визначають бактеріурію, незначну протеїнурію, мікро- 
гематурію, а в разі проривання його в ниркову мис
ку — піурію. На екскреторних урограмах виявляють 
обмежену рухомість нирки під час глибокого вдиху й 
видиху, стиснення, деформацію та ампутацію чашечок, 

стиснення ниркової миски. Цінну інформацію дають 
УЗД і кт.

З метою діагностики гострого гнійного пієлонефри
ту також застосовують методику визначення стадії за
хворювання за допомогою формули (О.Ф. Возіанов та 
ін., 1977). Для цього за ехограмою визначають макси
мальну товщину (Н) паренхіми ураженої нирки, лейко
цитоз крові (Л) і кількість незрілих нейтрофілів (Лнезр) у 
відсотках. Діагностичний показник (Р) розраховують за 
формулою:

Р = Л × Лнезр. × Н/109.
При серозній стадії захворювання цей показник 

може сягати 190, а при гнійній стадії він перевищує 199.
Лікування хірургічне.
УРОСЕПСИС. Клінічна картина уросепсису вирізня

ється різноманіттям, тому нерідко діагноз встановлю
ють із запізненням або, навпаки, спостерігається гіпер- 
діагностика. Тахікардія виникає в усіх хворих, темпера
тура тіла підвищується до 37,5 °С у 82 % випадків. Ен- 
цефалопатія розвивається у 73 % хворих, ХНН — у 
58 %, септикопіємія — у 55 %, ціаноз, гіперемія шкі
ри — у 45 %, септичний шок — у 42 %, токсичний ге
патит — у 42 %, кровотечі різної локалізації — у 14 %, 
порушення водно-сольового балансу — у 14 %, клініч
ні прояви гострого живота — в 11 %. При уросепсисі 
домінують загальні симптоми. Вираженість місцевих 
симптомів відповідає тяжкості патологічних змін у вог
нищі ураження.

Діагностика. Під час одноразового бактерійного по
сіву крові мікрофлору виявляють лише в 37 % випад
ків. Зазвичай висівають стафілокок (60 % хворих). У 
сечі мікрофлора (кишкова паличка, протей, синьогній- 
на паличка тощо) наявна у 87 % випадків.

У крові підвищується рівень середніх молекул, ви
значаються гіпо- і диспротеїнемія, білірубінемія, гіпо- 
каліємія, метаболічний декомпенсований ацидоз.

З метою діагностики уросепсису застосовують фор
мулу — відношення рівня сечовини (С) до рівня креа- 
тиніну (К), помножене на лейкоцитний індекс інтокси
кації (ЛII):

П = С/К × ЛII.
При уросепсисі цей показник перевищує 250. 
Також застосовують УЗД і КТ.

БАКТЕРІЄМІЧНИЙ (БАКТЕРІОТОКСИЧНИЙ) ШОК

Бактеріємічний шок — стан, що розвивається внас
лідок масивного впливу бактерійних токсинів на орга
нізм хворого. Виникає як ускладнення гнійних запаль
них процесів нирок, передміхурової залози, уросепсису, 
інструментальних маніпуляцій на сечівнику (катетери
зація, бужування), трансуретральної резекції (ТУР), ре
троградної пієлографії. Бактеріємічний шок зумовлений 
грамнегативною (у 2/3 хворих) і грампозитивною (у 1/3 
хворих) мікрофлорою. Найтяжче він перебігає у хворих 
із гострим пієлонефритом. Смертність сягає 90 %.

Клінічна картина. Розрізняють три стадії перебігу 
бактеріємічного шоку: ранню (продромальну), розви
нену і необоротну. Характерні ознаки бактеріємічного 
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шоку — висока температура тіла (до 39—41 °С) й озноб. 
АТ різко знижений, розвиваються аритмія, тахікардія 
(пульс 120—160 за 1 хв), олігурія, анурія. Спостеріга
ються блідість шкіри, акроціаноз, загальна слабість, 
непритомність.

Діагностика бактеріємічного шоку за наявності ви
щеописаних клінічних проявів та інфікування сечових 
шляхів, а також лейкоцитозу, підвищення гематокрит
ного числа, гіперглікемії, диспротеїнемії, гіперазотемії 
не становить труднощів.

Лікування. Проводять протишокову терапію: пред
нізолон, гідрокортизон (до 2—3 мг на добу), адрено- 
міметичні (адреналіну гідрохлорид, мезатон) і плазмо- 
замісні (реосорбілакт, гекодез, гекотон) засоби. Одно
часно, незважаючи на тяжкий стан хворого, потрібно 
терміново виконати операцію з метою відновлення па
сажу сечі й усунення гнійного вогнища (декапсуляція, 
нефростомія, нефректомія). Призначають антибакте- 
рійну й інфузійну терапію.

ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ КАЛИТКИ
ТА її ОРГАНІВ

ОРХІЕПІДИДИМІТ. В етіології гострого неспеци
фічного орхіепідидиміту розрізняють інфекційні, ін
фекційно-некротичні, застійні і травматичні чинники. 
Протягом останніх років виявляють переважно грамне- 
гативну мікрофлору і кишкову паличку. Крім того, за
хворювання можуть спричинювати віруси (особливо в 
дітей), мікоплазми і хламідії.

Є три основних шляхи проникнення інфекції в яєч
ко і над’яєчко: гематогенний, лімфогенний та висхід
ний (каналікулярний). Можливий і секреторний шлях 
(який починається з орхіту), але він найхарактерніший 
для таких специфічних процесів, як гонорея, сифіліс, 
бруцельоз.

Класифікація. Виділяють такі види орхіепідидиміту:
• неспецифічний і специфічний (туберкульозний,

гонорейний, трихомонадний);
• інфекційний (бактерійний, вірусний, мікоплаз-

мовий, хламідійний);
• некротично-інфекційний (у разі перекручення і

некрозу яєчка);
• гранульоматозний (зумовлений сім’яною грану

льомою);
• травматичний;
• застійний, або конгестивний.
За перебігом захворювання розрізняють гострий 

(серозний і гнійний), хронічний і рецидивний орхіепі- 
дидиміт.

Клінічна картина. Біль у яєчку — провідний симп
том гострого неспецифічного орхіепідидиміту. Уражен
ня над’яєчка, як правило, супроводжується запальним 
процесом у сім’явиносній протоці (деферентит), що 
переходить на інші елементи сім’яного канатика (фуні- 
куліт). Над’яєчко значно збільшене, напружене, ущіль
нене, болюче, охоплює яєчко, як обруч; поверхня 
над’яєчка гладенька. Під час пальпації визначається 
помірне збільшення й ущільнення яєчка. Гостре запа
лення над’яєчка і яєчка характеризується стрімким пе

ребігом. У перші дні захворювання температура тіла 
підвищується до 38 °С, а на 3-ю—4-у добу вона може 
сягати 40 °С і вище. Шкіра калитки гіперемована, на
брякла, без складчастості, її рухомість обмежена; іноді 
вона спаяна з прилеглими оболонками.

Діагностика гострого неспецифічного орхіепідиди
міту не становить труднощів завдяки типовій клінічній 
картині, гострому початку захворювання та об’єктив
ним даним.

Диференціальну діагностику потрібно проводити з 
гострим гонорейним і туберкульозним орхіепідидимі- 
том, у дітей — із перекрученням яєчка.

Лікування ґрунтується на таких важливих тактичних 
принципах:

— пацієнтів із запальними захворюваннями яєчка і 
над’яєчка терміново госпіталізують в урологічний ста
ціонар;

— на догоспітальному етапі хворі потребують спо
кою. Іммобілізації органів калитки досягають за допо
могою суспензорія; можна покласти під неї валик. Для 
усунення запалення в 1-у добу використовують холод
ні компреси, одночасно призначають антибактерійні 
засоби широкого спектра дії і сульфаніламідні препара
ти;

— в урологічному стаціонарі комплексне лікування 
проводять з урахуванням клінічної форми захворюван
ня. Використовують як консервативні, так і хірургічні 
методи лікування.

Іноді деферентит і фунікуліт виділяють як самостій
ні захворювання. Відомо, що одним з основних шляхів 
поширення інфекції при орхіепідидиміті є висхідний 
(по сім’явиносних протоках). Іноді запальний процес 
поширюється на сім’явиносну протоку низхідним шля
хом — з ураженого над’яєчка; його ураження при орхі
епідидиміті обов’язкове, але не завжди проявляється 
клінічно.

Провідний симптом — інтенсивний біль у пахвин
ній ділянці й животі. Сім’яний канатик різко стовще
ний і болючий. Можливі ознаки подразнення очереви
ни.

Лікування в гострій стадії починають із призначен
ня антибактерійних засобів (антибіотиків і сульфаніла
мідних препаратів).

ГАНГРЕНУ КАЛИТКИ (хворобу Фурньє) діагносту
ють рідко. Проте захворювання вирізняється тяжкістю 
перебігу, часто з летальним наслідком. Головна причи
на хвороби Фурньє — анаеробна інфекція. Гангрена 
може розвинутися на тлі травматичних ушкоджень ка
литки, бешихового запалення шкіри, мокрої екземи.

Клінічна картина. Захворювання починається з поя
ви розлитого, зі швидким наростанням, набряку калит
ки, що значно збільшується. Шкіра калитки має черво
ний колір, потім стає вологою і болючою під час паль
пації. Від 1-го дня хвороби на шкірі виникають пухирі 
із серозно-геморагічним вмістом. Хворі скаржаться на 
головний біль, високу температуру тіла, часті озноби, 
задишку, серцебиття. Максимальне збільшення калит
ки спостерігається на 2-у—3-ю добу від початку захво
рювання, однак без запалення яєчка і сім’яного кана
тика. Потім пухирі розкриваються, оголюючи ерозова- 
ні ділянки шкіри. Поява темно-сірих плям свідчить про 
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некроз калитки. До кінця 1-го тижня утворюється де
маркаційна лінія і відбувається відторгнення змертвілої 
шкіри калитки, що супроводжується виділенням гною з 
бульбашками газу. Процес розплавлювання і відтор
гнення закінчується на 12-у добу. Яєчка повністю втра
чають шкіру, вони ніби підвішуються на сім’яному ка
натику. До цього часу біль зникає, температура тіла 
нормалізується і починається регенерація шкіри.

Лікування насамперед полягає у розрізанні шкіри й 
очищенні рани за допомогою гумових дренажів. Рани 
промивають 3 % розчином водню пероксиду, або 0,5 % 
розчином калію перманганату, або декасаном. Потім 
накладають олійно-бальзамічні пов’язки. Одночасно 
внутрішньовенно вводять полівалентну протигангре
нозну сироватку, призначають антибіотики та сульфа
ніламідні препарати. У разі тотальної гангрени викону
ють пластичні операції.

НИРКОВА КОЛЬКА

Ниркова колька — виражений больовий синдром, 
що виникає внаслідок раптового порушення відтоку 
сечі, підвищення внутрішньомискового тиску і розладу 
ниркової гемодинаміки. У практиці ургентної медичної 
допомоги (без урахування травм) за частотою вона по
сідає друге місце після гострого апендициту.

Етіологія. Ниркову кольку можуть зумовлювати:
• гостре виникнення механічної перешкоди, що

порушує пасаж сечі;
• запальний процес у МЧС;
• гемодинамічні розлади в нирці, що зумовлюють

ішемію, артеріальну і венозну гіпертензію, тромбоем- 
болічні процеси в ниркових судинах;

• алергійні реактивні прояви в слизовій оболонці
верхніх сечових шляхів;

• рефлекторний спазм верхніх сечових шляхів, що
виникає при холециститі, апендициті, інфаркті міокар
да, під час менструального циклу тощо.

Ниркову кольку можуть спричинити: сечокам’яна 
хвороба (57,5 %), порушення мінерального обміну 
(14,5 %), пієлонефрит (12 %), нефроптоз (10 %), гідро
нефроз (2 %), аномалії розвитку (3,5 %), пухлини ни
рок і, зокрема, миски (1,5 %), постпроменеві стрикту- 
ри сечоводів (1 %), захворювання передміхурової зало
зи (2 %), періуретрит (0,5 %), туберкульоз сечових і 
статевих органів, проростання пухлини сечового міхура 
у вічко сечоводу, лейкози. Причину патології часто не 
вдається встановити (до 38 % випадків).

Патогенез. У нирці на боці ураження розвивається 
внутрішньомискова гіпертензія — до 150 мм вод. ст. за 
норми 15 мм вод. ст., ушкоджуються проксимальні ча
стини малих ниркових чашечок. Виникають форні- 
кальні рефлюкси, що зумовлюють вихід сечі за межі 
МЧС у ниркову пазуху, навколониркову клітковину. 
Згодом це призводить до педункуліту, склерозу жиро
вої клітковини біля воріт нирки, венозної ниркової гі
пертензії. Крім того, виникають спазм судин нирки та 
її ішемія, венозний і лімфатичний стаз, знижуються 
клубочкова фільтрація й ефективний нирковий плаз- 
мотік. У контралатеральній нирці також знижуються 

клубочкова фільтрація й ефективний нирковий плаз- 
мотік, пригнічується діурез.

Клінічна картина. Напад ниркової кольки почина
ється раптово — після труської їзди, фізичного напру
ження, але може виникнути і в стані повного спокою 
(уночі). Хворі скаржаться на сильний нападоподібний 
біль у поперековій ділянці, що іррадіює в пахвинну ді
лянку, статеві органи, стегно. Біль має ріжучий харак
тер, періодично посилюється. Хворі поводяться неспо
кійно, кидаються в ліжку, обираючи положення для 
полегшення болю. Біль супроводжується почастішан
ням позивів до сечовипускання і різями в сечівнику. 
Часті скарги на нудоту і блювання, повторні позиви до 
дефекації. Унаслідок сильного болю може розвинутися 
шоковий стан (блідість шкіри обличчя, холодний піт, 
слабкий і частий пульс). Інтенсивність ниркової коль
ки залежить від чинника, що її зумовив, і стану нерво
вої системи пацієнта. Деякі з наведених ознак можуть 
бути стертими або навіть відсутніми.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі да
них анамнезу і клінічної картини. При цьому зверта
ють увагу на колір шкіри і слизових оболонок, поло
ження хворого в ліжку, колір і прозорість сечі. Прово
дять пальпацію усіх органів сечової і статевої систем. 
Нирки промацують у положенні хворого лежачи на 
спині, на боці та у вертикальному положенні; визна
чають їх положення, рухомість, інтенсивність болю; 
обережно постукують по XII ребру. Слід дуже уважно 
пальпувати живіт та органи черевної порожнини (на
пруження м’язів живота, симптом Щоткіна— 
Блюмберга та ін.). Проводять рутинні аналізи крові й 
сечі.

У сечі нерідко виявляють макрогематурію, часто — 
мікрогематурію.

Частота виявлення окремих симптомів і зміни лабо
раторних показників:

1. Больовий синдром — 100 %:
а) біль у поперековій ділянці — 93 %:
— без іррадіації — 18 %;
— з типовою іррадіацією — 36 %;
— з атиповою іррадіацією — 46 %:
— у черевну порожнину — 39 %;
— у грудну порожнину і плече — 7 %;
б) біль у ділянці живота — 7 %.
2. Позитивний симптом постукування по XII ре

бру — 87,8 %:
а) різкопозитивний — 65,3 %;
б) слабкопозитивний — 22,5 %.
3. Дизурія — 45,4 %.
4. Нудота — 56 %.
5. Блювання — 41 %.
6. Підвищення АТ на 10—30—50 мм рт. ст. — 92,6 %,

підвищення скроневого АТ — 80 %.
7. Підвищення температури тіла до 38 °С (протягом

2—3 днів) — 38 %.
8. Гематурія — 23 %, за наявності каменів у сечово

дах — 41 %.
9. Лейкоцитурія — 40,2 %.
10. Лейкоцитоз 7—14 • 109/л — 47 %.
11. Збільшення ШОЕ (до 20—50 мм/год).
12. Підвищення рівня сечовини в крові — 17,8 %.
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Невідкладні стани в урології

Після цього за допомогою УЗД з’ясовують стан ни
рок, сечового міхура (якщо він наповнений), органів 
черевної порожнини. Оглядовий знімок і результати 
екскреторної урографії здебільшого дають змогу вста
новити правильний діагноз. На оглядовому рентгено
логічному знімку — виражений пневматоз кишок на 
боці ураження. Часто визначають сколіоз хребта ввігну
тістю у бік ураженої нирки, посилення тіні попереко
вого м’яза на цьому боці. Тінь ураженої нирки нерідко 
щільніша, ніж протилежної. При набряку навколо ни
рки візуалізується «ореол розрідження». Іноді спостері
гають тінь, що може свідчити про наявність конкре
менту в МЧС або сечоводі; сам конкремент унаслідок 
пневматозу кишки може не визначатися. У разі невели
ких розмірів конкременту він «прикритий» кістками 
таза або ребром.

На екскреторних урограмах немає слідів рентгено
контрастної речовини в МЧС і сечоводі з боку виник
нення болю. Посилення нефрограми на боці ураження 
(так звана біла нирка) свідчить про збережену функцію 
її форнікального апарату. У разі погіршення функції 
цього апарату виявляють значне розширення МЧС і 
сечоводу вище місця перешкоди. Важливо не пропу
стити подвоєння нирки (або нирок). Якщо добре кон- 
трастуються МЧС і сечоводи з цистоїдною будовою по 
боках, діагноз ниркової кольки виключають. У сумнів
них випадках виконують блокаду сім’яного канатика 
або круглої зв’язки матки 0,5 % розчином новокаїну за 
Лорін—Епштейном.

Диференціальна діагностика. При нирковій кольці 
методом блокади усувають біль, а при гострому апен
дициті та інших захворюваннях вона не дає ефекту. 
Для уточнення діагнозу в нез’ясованих випадках засто
совують хромоцистоскопію. Індигокармін не виділя
ється ниркою на боці ураження, за винятком випадків 
подвоєння нирки.

У деяких хворих ниркова колька перебігає атипово з 
болем у животі. Подібну клінічну картину можуть дава
ти такі захворювання: гострий апендицит, непрохід
ність кишок, печінкова колька, гострий аднексит, по
заматкова вагітність, попереково-крижовий радикуліт, 
люмбаго, гострий панкреатит, проривна виразка шлун
ка. Добре відомо, що помилкову апендекгомію викону
ють у ЗО % випадків і більше. Сімейний лікар або лікар 
іншої спеціальності у разі підозри на ниркову кольку 
зобов’язаний терміново госпіталізувати хворого в уро
логічне відділення.

Лікування. За наявності високої температури тіла 
при гематурії починати лікування вдома неприпусти
мо. Можна вводити лише спазмолітики. У стаціонарі 
призначають спазмолітики (найчастіше но-шпу, атро
піну сульфат, платифіліну гідротартрат, папаверину 
гідрохлорид, галідор, спазмоверин, спазмолітин, еуфі
лін та ін.), знеболювальні засоби (баралгін, максиган, 
триган Е, трамадол, анальгін, фентаніл, новокаїн, дро- 
перидол, промедол та ін.), різні літичні суміші, які вво
дять внутрішньом’язово, а в тяжких випадках — і вну
трішньовенно.

Широко застосовують теплові процедури — грілку, 
мішечок з піском, сидячі ванни з температурою води 
38—39 °С на 15—20 хв, лежачі ванни без покриття во

дою ділянки серця з температурою води 37—38 °С про
тягом 15—20 хв. Теплові процедури протипоказані осо
бам похилого віку із серцево-судинною недостатністю, 
макро- або мікрогематурією, пухлинами будь-якої ло
калізації. Рідше виконують новокаїнові блокади (сім’я
ного канатика, паранефральну, внутрішньостегнову, 
внутрішньошкірну та ін.). Значного поширення набули 
голкорефлексотерапія, електропунктура. За неефектив
ності зазначених заходів проводять катетеризацію се
човоду або внутрішнє стентування катетером-стентом.

За наявності дрібних конкрементів у сечоводі широ
ко застосовують фізіотерапевтичні методи лікування 
(діадинамічні струми, ультразвукову терапію, звукову 
стимуляцію, вібраційну терапію), каменевидільну тера
пію за М.І. Давидовим (1993), літотрипсію.

У разі безуспішності консервативної терапії вдають
ся до хірургічного лікування.

Показання до термінової операції:
— ниркова колька з розвитком гострого гнійного 

пієлонефриту;
— обтураційна анурія;
— ниркова колька при єдиній нирці;
— наявність великого каменя, шо спричинив обту- 

рацію.
Після операції рекомендують санаторно-курортне 

лікування (Трускавець, Східниця та ін.).

УШКОДЖЕННЯ СЕЧОВИХ І СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

Розрізняють відкриті й закриті ушкодження сечових 
і статевих органів. Збільшення кількості транспорту та 
широке впровадження техніки у виробництво сприя
ють зростанню кількості травм, у тому числі й органів 
сечової і статевої систем.

ЗАКРИТІ УШКОДЖЕННЯ НИРОК При закритій 
травмі можуть ушкоджуватися навколониркова клітко
вина і фіброзна капсула нирки. Можливі її забій і струс, 
розрив паренхіми з ушкодженням фіброзної капсули 
або без нього, поранення великих судин або відрив їх 
від судинної ніжки, а також розміжчення органа.

Під час воєнних дій частота травм нирок становить 
від 3 до 6,5 %, у мирний час — 0,29 % (від кількості 
всіх пацієнтів урологічного стаціонару).

Клінічна картина. При розриві чашечок, ниркової 
миски або сечоводу розвивається паранефральна сечо
ва флегмона. У разі забою або незначного розриву па
ренхіми з’являються помірний біль у поперековій ді
лянці, мікрогематурія. При ушкодженні нирок серед
нього ступеня тяжкості і тяжкій травмі розвивається 
шок; біль іррадіює у пахвинну ділянку або калитку, со
ромітні губи. Яєчко підтягнуте, м’язи передньої черев
ної стінки напружені. Виникають затримка відходжен- 
ня газів і калу, гикавка, блювання, подразнення очере
вини. Біль у поперековій ділянці посилюється в разі 
зміни положення тіла. Гематурія при закритій травмі 
нирки визначається у 60—100 % випадків; її інтенсив
ність і тривалість залежать від характеру травми, ступе
ня ушкодження тканини нирки.

Припухлість у поперековій ділянці зумовлена скуп
ченням крові і сечі в навколонирковій клітковині.
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Розділ 8

Швидкість її розвитку залежить від характеру травми 
нирки. У 72 % випадків спостерігають дизурію.

Діагноз встановлюють на основі даних анамнезу і 
результатів клінічного обстеження. Для остаточного 
його підтвердження виконують оглядову й екскреторну 
урографію, а за потреби — хромоцистоскопію з ретро
градною уретеропієлографією, УЗД, нефросцинтигра- 
фію, МРТ або КТ.

Лікування. При поверхневих травмах нирки прово
дять консервативне лікування — спокій, знеболюваль
ні засоби, гемостатики, антибіотики, а при глибоких 
(поєднана травма, внутрішня кровотеча, наявність про- 
фузної гематурії, що погіршує загальний стан хворого і 
збільшує гематому в поперековій ділянці) показане 
оперативне лікування — ревізія заочеревинного про
стору, ушивання розриву нирки, автотрансплантація 
або нефректомія.

ВІДКРИТІ УШКОДЖЕННЯ НИРОК поділяють на 
вогнепальні, колоті й різані. Майже в 100 % випадків 
вони поєднані. їх класифікують як поранення навко- 
лониркової клітковини, кіркової або мозкової речови
ни нирки, ниркової миски, великих судин і поєднані 
ушкодженняя.

Клінічна картина. Ці травми в 78 % випадків прояв
ляються шоком, болем у поперековій ділянці, навколо- 
нирковою гематомою, гематурією і виділенням сечі з 
рани на 2-у — 3-ю добу після травмування.

Діагностика. Для встановлення остаточного діагнозу 
проводять оглядову й екскреторну урографію в поєд
нанні з фістулографією, за можливості — ретроградну 
уретеропієлографію, КТ або МРТ.

Лікування. Майже всім хворим показане оперативне 
лікування (одразу після виведення хворого зі стану 
шоку). Операцію слід починати з лапаротомії — уши
вання розриву нирки, резекції, нефректомії і широкого 
дренування заочеревинної клітковини.

УШКОДЖЕННЯ СЕЧОВОДІВ. Виявляють переваж
но закриту травму сечоводів. Частіше виникають за
бій, неповні розриви стінки, рідше — повні розриви 
стінки сечоводу та його розтрощення.

Клінічна картина. Закрита травма проявляється бо
лем, напруженням м’язів передньої черевної стінки, 
нудотою, блюванням, підвищенням температури тіла, 
флегмоною заочеревинної клітковини.

Діагностика. Для уточнення діагнозу проводять ог
лядову й екскреторну урографію, хромоцистоскопію з 
ретроградною уретеропієлографією, УЗД, КТ або МРТ.

Лікування. У 78 % випадків закриту травму сечоводу 
лікують консервативно. Призначають спокій, знеболю
вальні засоби, антибіотики. При сечових затіканнях 
виконують їх дренування і нефростомію.

Відкриті ушкодження сечоводів бувають дотичними, 
або непроникними, неповними і повними із розхо
дженням кінців сечоводу.

Клінічна картина проявляється нетривалою помір
ною гематурією, наявністю в рані сечі.

Діагностика. Для уточнення діагнозу проводять хро- 
носкопію, екскреторну урографію, ретроградну урете
ропієлографію в поєднанні з фістулографією.

Лікування. При забої і надриві стінки сечоводу без 
порушення цілості всіх його шарів лікування консерва

тивне: спокій, антибіотики, анальгетики. У разі пору
шення їх цілості показане хірургічне лікування — на
кладення швів на сечовід, уретеростомія, уретероурете- 
роанастомоз, уретероцистонеостомія тощо.

ЗАКРИТІ ТРАВМИ СЕЧОВОГО МІХУРА. Серед за
критих ушкоджень сечового міхура розрізняють забій 
стінки, неповний, повний і двохетапний розрив, відрив 
сечового міхура від сечівника.

Етіологія. До 76,6 % випадків становлять позаочере- 
винні розриви, що майже завжди супроводжуються пе
реломами кісток таза, які при внутрішньоочеревинних 
розривах сечового міхура спостерігаються рідко. Ос
танні в 70—80 % випадків трапляються в осіб, що пере
бувають у стані алкогольного сп’яніння. Закриті трав
ми сечового міхура виникають унаслідок надмірного 
натягування лобково-міхурових зв’язок у разі розхо
дження відламків тазових кісток, або наскрізного пора
нення стінки сечового міхура відламком кістки, або 
стиснення сечового міхура відламками тазового кільця 
і раптового підвищення гідростатичного тиску. Зсере
дини сечовий міхур травмується в разі грубої катетери
зації металевим катетером, під час уведення бужа, ци
стоскопа тощо.

Клінічна картина. У 88 % хворих розвивається травма
тичний шок, а для хворих із переломами кісток таза ха
рактерне положення жаби. Позаочеревинні розриви сечо
вого міхура проявляються болем у надлобковій ділянці, 
затримкою сечовипускання, тенезмами, натужуванням. 
Над лобковим симфізом визначається напруження м’я
зів передньої черевної стінки. У цій ділянці під час пер
кусії виникає тупий звук. Макрогематурія з’являється 
часто, але це непостійна ознака.

При внутрішньоочеревинних розривах хворі скаржать
ся на біль спочатку над лобком, а потім — в усіх ділян
ках живота. Сечовипускання порушене, виникають 
часті і хибні позиви до нього. Затримка сечовипускан
ня на тлі наростання перитоніту — достовірна ознака 
внутрішньоочеревинного розриву сечового міхура. Від
значають напруження м’язів передньої черевної стінки, 
трохи пізніше — здуття і різку болючість усіх ділянок 
живота, млявість, адинамію, позитивний симптом 
Щоткіна—Блюмберга, тимпаніт над лобком.

Діагностика. Результати перкусії, пальпації, рентге
нологічних методів дослідження дають змогу діагносту
вати закриту травму сечового міхура. Діагностична ка
тетеризація сечового міхура, низхідна й висхідна ци- 
стографія, УЗД, КТ та МРТ підтверджують діагноз.

Лікування. У разі неповного розриву сечового міхура 
призначають суворий ліжковий режим протягом 7— 
8 днів, холодний компрес на нижню ділянку живота, 
гемостатики і протизапальні препарати. У сечовий мі
хур уводять двоходовий катетер.

У разі повного розриву сечового міхура показане хі
рургічне лікування; при внутрішньоочеревинному роз
риві виконують лапаротомію з ушиванням дефекту 
стінки сечового міхура і дренуванням черевної порож
нини, цистостомією, при позаочеревинному — уши
вання розриву сечового міхура через цистостомічний 
доступ і дренування клітковини малого таза за Буяль- 
ським (при сечовій інфільтрації клітковини малого 
таза).
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ВІДКРИТІ УШКОДЖЕННЯ СЕЧОВОГО МІХУРА. У 
мирний час найчастіше виявляють різані й колоті рани, 
у воєнний — вогнепальні. Відкриті ушкодження сечо
вого міхура поділяють на внутрішньо- й позаочеревин- 
ні, змішані, наскрізні і сліпі.

Клінічна картина проявляється шоком, болем у жи
воті, симптомами сечової інфільтрації, сечового пери
тоніту, порушенням сечовипускання, гематурією, те
незмами, виділенням сечі з рани.

Діагностика. З діагностичною метою проводять ка
тетеризацію сечового міхура, ретроградну або низхідну 
цистографію, за можливості — КТ або МРТ.

Лікування термінове, хірургічне. При внутрішньоо- 
черевинних розривах виконують лапаротомію з уши
ванням розриву, а при позаочеревинних — ушивання 
розриву цистостомічним доступом із цистостомією. За 
показаннями проводять дренування клітковини малого 
таза за Буяльським.

ЗАКРИТІ УШКОДЖЕННЯ СЕЧІВНИКА переважно 
є наслідком безпосереднього травмівного впливу на се
чівник (перелом кісток таза, падіння на промежину, 
форсоване введення металевого катетера, бужа або ци
стоскопа, пологова травма, операція на передміхуровій 
залозі тощо). Розрізняють забій, неповний розрив, або 
надрив, і розтрощення сечівника.

Клінічна картина. Провідні симптоми — шок, тупий 
біль у промежині, калитці, різкий біль у сечівнику, уре- 
трорагія, гостра затримка сечовипускання, часті безре
зультатні позиви до сечовипускання, перерозтягнення 
сечового міхура, гематома і сечові затікання на проме
жині, калитці, стегнах.

Діагностика. Для встановлення діагнозу проводять 
ретроградну уретрографію, за допомогою якої можна 
виявити затікання контрастної речовини в присечівни- 
кову тканину.

Лікування залежить від стану хворого, характеру і 
локалізації ушкодження, наявності поєднаних ушко
джень й ускладнень, часу, що минув від моменту трав
мування, кваліфікації хірурга. При «свіжих» непрони
кних травмах сечівника показане консервативне ліку
вання: спокій, холодні компреси, антибактерійна тера
пія. При непроникних внутрішніх травмах уведення ін
струментів небажане. Спочатку здійснюють капілярну 
надлобкову пункцію, потім — цистостомію. При пов
них розривах сечівника сечу відводять за допомогою 
цистостомії, зупиняють кровотечу і накладають пер
винний шов на сечівник. Первинний шов не можна 
накладати при шоку, масивній крововтраті, за наявно
сті сечових затікань, значного розтрощення сечівника, 
а також за відсутності відповідних знань у хірурга. 
Оптимальний термін для накладення первинного шва 
на сечівник — від 6—12 год до 1 доби. Якщо стан хво
рого тяжкий, проводять цистостомію.

ВІДКРИТІ УШКОДЖЕННЯ СЕЧІВНИКА поділяють 
на ізольовані і поєднані (вогнепальні, колоті, різані, за
биті, рвані, укушені). Колото-різані рани локалізують
ся в ділянці промежини, при цьому ушкоджується і 
статевий член. Різані рани можуть бути повними і не
повними, а при укушених ранах переважно ушкоджу
ється губчаста оболонка сечівника і статевого члена.

Клінічна картина. Ці поранення проявляються го
строю затримкою сечовипускання, частими позивами 
до нього, уретрорагією, болем у промежині і внизу жи
вота, збільшенням сечового міхура, виділенням сечі з 
рани під час сечовипускання.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі да
них анамнезу, клінічної картини і результатів уретро- 
графії.

Лікування спрямоване на усунення шоку, віднов
лення цілості сечівника, розкриття і дренування гема
томи і сечових затікань.

ЗАКРИТІ ТРАВМИ ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ І 
СІМЯНИХ ПУХИРЦІВ поділяють на забій і розриви, 
які найчастіше виникають у разі переломів сідничих кі
сток, сильного удару в ділянку промежини, падіння на 
твердий предмет, а також унаслідок форсованого або 
неправильного введення в сечівник металевих катете
рів, бужів, цистоскопів.

Клінічна картина характеризується болем унизу жи
вота, у ділянці відхідника і промежини, частим боліс
ним сечовипусканням, мікро- або макрогематурією, 
гемоспермією. Під час ректального обстеження вияв
ляють збільшення і болючість передміхурової залози, 
вогнища флуктуації. При тяжкій травмі спостерігають 
уретрорагію, тампонаду сечового міхура кров’яними 
згустками. Підвищується температура тіла, виникають 
гарячка, сухість у роті, спрага.

Діагностика. Здебільшого діагноз встановлюють ре
троспективно. Однак на підставі клінічної картини, да
них анамнезу й ректального обстеження діагноз можна 
встановити точно і вчасно.

Лікування. При забої передміхурової залози призна
чають знеболювальні засоби, гемостатичні препарати, 
холодні компреси на промежину і спокій. У тяжких ви
падках показана операція — видалення відламків кі
сток, цистостомія із зупиненням кровотечі. При одно
часному ушкодженні сечівника клітковину малого таза 
дренують за Буяльським.

ВІДКРИТІ ТРАВМИ ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ 1 
СІМЯНИХ ПУХИРЦІВ. Розрізняють забій, дотичні, 
сліпі і наскрізні поранення. Найчастіше трапляються 
вогнепальні і колото-різані рани, як правило, поєднані.

Клінічна картина. Хворі скаржаться на біль у проме
жині, уретрорагію і дизурію. Можливі тампонада сечо
вого міхура кров’яними згустками, сечова інфільтрація, 
виділення сечі через пряму кишку або промежину.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі да
них анамнезу, клінічної картини, результатів ректаль
ного обстеження, уретрографії.

Лікування полягає в первинному хірургічному обро
бленні рани, зупиненні кровотечі, видаленні сторонніх 
тіл і гематом.

ЗАКРИТІ ТРАВМИ СТАТЕВОГО ЧЛЕНА. У разі за
бою, при якому під шкірою визначається гематома 
(іноді значних розмірів), рекомендують спокій, холод, 
гемостатики, знеболювальні засоби, а з 3—4-го дня — 
зігрівальні компреси, ванни.

Перелом статевого члена настає під час ерекції 
унаслідок дії сили. Зазвичай він відбувається біля ко
реня, рідше — посередині або біля головки. Під час 
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перелому чутно характерний хрускіт. Ерекція відразу 
не зникає, статевий член збільшується за рахунок ге
матоми, стає ціанотичним і скривленим. Якщо ушко
джено сечівник, виникає сечове затікання, розвиваєть
ся сепсис.

Лікування. Призначають ліжковий режим, холод, 
знеболювальні засоби (баралгін, трамадол, промедол) і 
гемостатики (амінокапронова кислота, фібриноген, 
амбен), стисні пов’язки на статевий член (туге бинту
вання з фіксацією статевого члена до лобка). При ве
ликих гематомах проводять операцію — видалення ге
матоми, ушивання розриву.

Вивих статевого члена — це зсув його кореня в роз
слабленому стані зі звичайного місця під шкіру лобка, 
калитки або стегна внаслідок розриву зв’язок, що фік
сують його до лобка.

Защемлення статевого члена виникає часто.
Невідкладна допомога: видалити предмет, що защем- 

лює статевий член.
ВІДКРИТІ УШКОДЖЕННЯ СТАТЕВОГО ЧЛЕНА. 

До них належать рвані, забиті, скальповані, колото-рі- 
зані й різані рани, опіки, обмороження і відморожен
ня, а також його розтрощення.

Лікування полягає в зупиненні кровотечі, накладен
ні швів на рану, пластиці шкіри при скальпованих ра
нах, обробленні шкіри 95 % розчином етилового спир
ту або 5 % спиртовим розчином таніну, накладенні ма
зевих пов’язок. Для зупинення кровотечі доцільно за
стосовувати місцеві засоби — тромбін, гемостатичну 
губку.

ЗАКРИТІ ТРАВМИ КАЛИТКИ включають поверхне
ві і глибокі гематоми. Поверхневі гематоми локалізу
ються в м’ясистій оболонці, а глибокі — у серозній по
рожнині калитки з утворенням гематоцеле.

Діагностика неутруднена.
Лікування залежить від ступеня ушкодження. При

значають ліжковий режим, носіння суспензорія, холод, 
антибіотики, гемостатики, через 4—7 діб — УВЧ-тера- 
пію і зігрівальні компреси (солюкс). Якщо гематома 
збільшується, виконують операцію з видалення гемато
ми, гемостаз.

ВІДКРИТІ УШКОДЖЕННЯ КАЛИТКИ представлені 
рвано-забитими, колотими, різаними, вогнепальними 
ранами.

Лікування, як правило, хірургічне: зупиняють крово
течу, видаляють гематому, розтрощені тканини, сто
ронні тіла. Якщо яєчко оголене, його поміщають у ка
литку.

ЗАКРИТІ ТРАВМИ ЯЄЧКА. До них належать забій 
яєчка і над’яєчка, підшкірний розрив яєчка, вивих яєч
ка й внутрішньояєчкова гематома.

Лікування. Забій яєчка і над’яєчка лікують консер
вативно: суспензорій, антибіотики, анальгетики. При 
розривах яєчка його ушивають, при вивиху — фіксу
ють у калитці. Внутрішньояєчкову гематому вида
ляють.

ВІДКРИТІ УШКОДЖЕННЯ ЯЄЧКА завжди супро
воджуються пораненням калитки з випадінням білко
вої оболонки або без нього. Можливі сліпі поранення 
яєчка, його розміжчення, травматична кастрація.

Діагностика цих ушкоджень неутруднена.

Лікування потрібно спрямовувати на усунення шоку, 
кровотечі. Основне завдання — зберегти будь-яку ча
стину неушкодженого яєчка. Потребують видалення 
лише відрив яєчка від сім’яного канатика, його некроз і 
розтрощення.

ЗАТРИМКА СЕЧОВИПУСКАННЯ

Ішурія — неспроможність самостійно спорожнюва
ти сечовий міхур — є однією з найпоширеніших при
чин екстреної госпіталізації хворих. Розрізняють гостру 
і хронічну, повну і неповну затримку сечовипускання.

При неповній затримці після сечовипускання в се
човому міхурі залишається певна кількість сечі (понад 
20 мл). Залишкову сечу можна виявити за допомогою 
катетера, або під час рентгенологічного дослідження, 
радіоізотопної ренографії й УЗД. Неповна затримка се
човипускання часто переходить у повну, особливо у 
хворих з аденомою, раком, склерозом передміхурової 
залози або стриктурою сечівника, а також у дітей із 
вродженими захворюваннями міхурово-сечівникового 
сегмента.

Етіологія. Гостра затримка сечовипускання виникає 
раптово, на тлі повного благополуччя, наприклад, у 
разі потрапляння каменя або поліпа на довгій ніжці зі 
струменем сечі в сечівник. Гостру затримку можуть зу
мовити травма сечівника, стороннє тіло. Вона розвива
ється також на тлі хронічної затримки сечовипускання. 
Причини затримки сечовипускання можна поділити на 
дві групи:

1) патологічні зміни в сечових органах або їх стис
нення:

• травматичні ушкодження (травма, розтрощення,
відрив сечівника);

• закупорювання просвіту сечівника:
— на рівні міхурово-сечівникового сегменті (одно- 

або двобічне уретероцелє, камінь, поліп, рак сечового 
міхура, уроджені порушення прохідності міхурово-се
чівникового сегмента);

— на рівні сечівника (клапан, дивертикул, стороннє 
тіло, камінь, пухлина, постзапальні стриктури сечів
ника);

• стиснення сечівника патологічно зміненими ор
ганами сечової і статевої систем при аденомі, раку, кі
сті, абсцесі, склерозі передміхурової залози, простати
ті, фімозі, парафімозі, баланопоститі;

• стиснення сечівника патологічно зміненими ор
ганами порожнини малого таза (рак прямої кишки, па
рапроктит, пухлини матки, пахвинні грижі, аневризма 
підчеревної артерії, гематома промежини та ін.);

2) захворювання нервової системи (неврогенна дис
функція сечового міхура).

До причин порушення процесів скорочення і роз
слаблення м’яза — випорожнювача сечового міхура і 
міхурово-сечівникового сегмента належать пухлини, 
запальні захворювання, травми спинного й головного 
мозку, грижі спинного мозку, порушення периферич
ної іннервації сечового міхура після операцій на орга
нах малого таза. До цієї групи причин варто зарахувати 
і рефлекторну затримку сечовипускання після опера
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тивних втручань, пологів, спинномозкової анестезії. 
Однак слід пам’ятати, що не кожна, навіть здорова, 
людина може спорожнити міхур у горизонтальному по
ложенні.

Патогенез. У разі стиснення сечівника або обтурації 
його просвіту посилюється сечовипускання і підвищу
ється скоротлива здатність м’яза — випорожнювана се
чового міхура. Унаслідок нерівномірної гіпертрофії м’я
зів сечового міхура виникає так званий трабекулярний 
сечовий міхур — підвищення окремих м’язових воло
кон над поверхнею його слизової оболонки. У разі гі
пертрофії м’яза-випорожнювача порушуються крово
обіг і трофіка сечового міхура, можливе утворення не
справжніх і справжніх дивертикулів. Кількість залишко
вої сечі збільшується, а згодом відбувається повна її за
тримка. Якщо не усунути причину, що порушує відтік 
сечі, виникає парадоксальна ішурія. У цьому разі сеча, 
пройшовши розтягнутий міхурово-сечівниковий сег
мент, незалежно від волі хворого постійно краплями 
виділяється із сечівника, тобто на тлі повної затримки 
сечовипускання спостерігається нетримання сечі. Мож
ливий розрив сечового міхура у хворих, що перебувають 
у стані алкогольного сп’яніння, унаслідок ударів у ді
лянку сечового міхура, під час падіння. При повній і не
повній затримці сечовипускання виникають сприятливі 
умови для розвитку запального процесу — циститу. У 
початкових стадіях до запального процесу залучається 
слизова оболонка, надалі — підслизовий прошарок, 
м’язова оболонка та всі інші шари сечового міхура. Та
кий розвиток запального процесу особливо часто спо
стерігається у хворих з ураженням головного і спинно
го мозку.

Здебільшого причини, що зумовлюють затримку се
човипускання, одночасно призводять і до порушення 
відтоку сечі з нирок. Наочний приклад — хворі з аде
номою передміхурової залози. Гіпертрофовані навко- 
лосечівникові залози стискають одночасно і сечівник, і 
вічка сечоводів. На рентгенограмі виявляють звужений 
просвіт трохи піднятого дистального відділу сечоводу, 
який має форму риболовного гачка, причому в цих ви
падках порушення відтоку сечі із сечоводів зумовлене 
тиском як самих аденоматозних вузлів, так і сечі, що у 
великій кількості міститься в сечовому міхурі. У хворих 
з аденомою передміхурової залози, хоча це й пара
доксально, може виникнути міхурово-сечовідний 
рефлюкс, характерний також для дітей з контрактура
ми міхурово-сечівникового сегмента, гідронефрозом і 
мегадоліхоуретером.

Порушення відтоку сечі з нирок, міхурово-сечовід
ний, а надалі — й мисково-нирковий рефлюкс зумов
люють розлади мікроциркуляції, знижують рівень клу- 
бочкової фільтрації і канальцевої реабсорбції, створю
ючи умови для проникнення висхідної інфекції, а та
кож розвитку пієлонефриту. До того ж, за таких умов 
серозний пієлонефрит швидко переходить у гнійний 
(апостематоз, карбункул, карбункульоз) і спричинює 
загибель нирки, уросепсис і ниркову недостатність.

У хворих з аденомою передміхурової залози вже в І 
стадії (коли людина практично здорова) виявляють 
пієлонефрит і латентну ниркову недостатність. Хворі з 
тривало нелікованою затримкою сечовипускання, як 

правило, помирають від ниркової недостатності й уро- 
сепсису.

Діагностика гострої затримки сечовипускання не 
становить труднощів: неспроможність самостійно спо
рожнити сечовий міхур, гострий розпиральний біль 
унизу живота. Під час огляду над лобком видно кулясте 
випинання, особливо чітко виражене у хворих зі зни
женою масою тіла і дітей. Під час пальпації надлобко
вої ділянки виявляють щільне еластичне утворення.

Лікування включає два моменти: виведення сечі із 
сечового міхура й усунення причин, що зумовили за
тримку сечовипускання. Хворі з гострою затримкою 
сечовипускання і ті, що тривалий час страждають від 
неповної його затримки на тлі хронічного пієлонефри
ту і ниркової недостатності, потребують негайного спо
рожнювання сечового міхура за допомогою катетериза
ції, капілярної пункції, троакарної цистостомії та над
лобкової епіцистостомії.

Найпоширеніший спосіб виведення сечі — катете
ризація сечового міхура. Її проводять в асептичних умо
вах. З метою профілактики запальних процесів і уре
тральної гарячки призначають антибіотики. Для кате
теризації сечового міхура застосовують металеві й гумо
ві катетери. Положення хворого — лежачи на спині, 
краще в гінекологічному кріслі. Лікар стає біля кушет
ки або крісла з правого боку. Трьома пальцями лівої 
руки бере статевий член за головку, правою рукою вво
дить катетер у сечівник, натягаючи останній на інстру
мент до зовнішнього м’яза — замикача сечового мі
хура, потім статевий член разом із катетером приводить 
до передньої черевної стінки і поступово опускає дони
зу до калитки. У цей момент, подолавши легкий опір 
міхурово-сечівникового сегмента, катетер входить у се
човий міхур. Застосування металевого катетера, осо
бливо якщо немає навичок, не виключає небезпеки 
утворення несправжніх ходів у сечівнику та передмі
хуровій залозі, що може призвести до розвитку уре
тральної гарячки, орхіепідидиміту, сечових затікань. 
Безпечніше вводити в сечівник гумові катетери Нела
тона і Тімана. Останній має дзьобоподібний вигин на 
дистальному кінці і краще проходить задньою стінкою 
сечівника в сечовий міхур. Перевага гумових катетерів 
у тому, що їх можна залишити в сечівнику на 2—3 доби, 
іноді — до 2 тиж. Наявність у сечі слизу, крові, гною, 
солей утруднює дренування сечового міхура катетером, 
особливо якщо залишити його на тривалий час.

Ускладнення катетеризації. Навіть при одноразовій 
катетеризації ймовірні інфікування нижніх сечових 
шляхів (уретрит, цистит), мікротравма слизової обо
лонки сечівника, що може зумовити розвиток пієло
нефриту, уросепсису. Катетеризація, особливо метале
вим катетером, може спричинити уретрорагію, що зму
шує відмовитися від спроби спорожнити сечовий міхур.

Протипоказання до катетеризації:
— травма сечівника;
— гострий простатит.
Другий спосіб виведення сечі при затримці сечови

пускання — капілярна пункція сечового міхура, яку ви
конують у тих випадках, коли введення катетера не
можливе або протипоказане. У хворих із аденомою пе
редміхурової залози II стадії (повна затримка сечі) цей
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метод бажано застосовувати для обстеження і вирішен
ня питання про доцільність одномоментної аденомек- 
томії або ТУР. Пункцію сечового міхура виконують над 
лобком, відступивши 1—2 см від серединної лінії. Її 
можна проводити 2—3 рази на добу.

Ускладнення капілярної пункції. На думку багатьох 
авторів, при капілярній пункції можливі великі сечові 
затікання, особливо в разі стоншення стінки сечового 
міхура. Маніпуляція утруднена в осіб із надмірною ма
сою тіла, низькоефективна — за наявності в сечі згуст
ків крові, гною, солей тощо.

Під час проведення катетеризації сечового міхура і 
капілярної пункції слід пам’ятати, що швидке спорож
нювання сечового міхура призводить до перерозподілу 
крові, тобто відтоку крові від головного мозку. Це 
спричинює колапс, кровотечу із сечового міхура.

Надлобкова епіцистостомія. Операцію застосову
ють давно, і техніка її виконання загальновідома: фор
мують надлобкову сечоміхурову норицю, що забезпе
чує достатнє дренування сечового міхура за допомо
гою катетера Петцера, Фолея, гумових дренажів. По
рівняно незначна за обсягом і малотравматична, ци- 
стостомія важко переноситься ослабленими хворими й 
особами похилого віку, які часто мають супутні захво
рювання.

Заслуговує на увагу дренування сечового міхура шля
хом надлобкової пункції троакаром із уведенням гумово
го катетера. Техніка пункції проста, безболісна, ма- 
лотравматична і не потребує особливих умов. Її можна 
виконувати в перев’язній, у палаті. По середній лінії 
живота на 2 см вище від лобкового симфізу проводять 
знеболювання, розрізають шкіру й уводять троакар спе
реду назад і трохи донизу. Малий діаметр трубки і зна
чне скорочення сечового міхура зі зміщенням зумовлю
ють зісковзування міхура з дренажу. Можливі перегин 
трубки, відкладення в ній солей, що порушує відтік сечі; 
виникають сечове затікання, парацистит. Нині випуска
ють одно- і двоходові троакари, які застосовують для 
фіксації сечового міхура та його одночасного промиван
ня. Розроблено роз’ємний тубус-троакар — дві напів- 
трубки завдовжки до 130 мм і діаметром 8 мм; під час 
уведення троакара вони розсовуються, після чого вво
дять катетер Петцера. Переваги цього методу очевидні: 
катетер сам утримується в сечовому міхурі; він пруж
ний, його просвіт має великий діаметр, що створює 
сприятливіші умови для дренування сечового міхура.

Ускладнення дренування сечового міхура. У разі по
стійного і тривалого дренування сечового міхура пору
шується рефлекс на розтягання, наповнення. Сечовий 
міхур детренується, у його інтрамуральному нервовому 
апараті розвиваються необоротні зміни, що спричиню
ють зниження і навіть повну втрату функціональної 
здатності м’яза — випорожнювана сечового міхура.

Наявність інфекції і тривалого безперешкодного від
току сечі зумовлює утворення маленького зморщеного 
сечового міхура із втратою еластичності, яка так необ
хідна для його нормального функціонування. Тому се
човий міхур слід постійно промивати антисептиками, 
періодично наповнювати і затримувати в ньому рідину. 
У 1935 р. Монро і Гай запропонували апарат автоматич
ного наповнення і спорожнювання сечового міхура.

ГОСТРА НИРКОВА НЕДОСТАТНІСТЬ

Гостра ниркова недостатність — це різкий раптовий 
розлад усіх внутрішньониркових процесів: гемо- й гід
родинаміки, клубочкової фільтрації, канальцевої се
креції і реабсорбції, унаслідок чого порушується гомео
стаз і розвиваються гіперазотемія, тяжкі розлади вод
но-електролітного балансу, ацидоз, артеріальна гіпер
тензія, анемія. Найважливіша умова успішного ліку
вання хворих з ГНН — рання її діагностика, яку прово
дять з урахуванням поліетіології цього захворювання.

Етіологія. Умовно виділяють такі етіологічні чинни
ки ГНН:

• преренальні (шок, синдром тривалого роздавлю
вання, ендогенна інтоксикація, масивна втрата рідини 
й електролітів, тромбоемболія ниркових артерій, ін
фаркт нирки);

• ренальні (нефротоксикози при отруєнні солями
важких металів, чотирихлористим вуглеводнем, хлора
міном, деякими видами грибів, фосфором; інфекції — 
пієлонефрит, геморагічна гарячка, лептоспіроз, септич
ний аборт, анаеробна інфекція, гострий гломерулонеф
рит; токсично-алергійні ураження);

• субренальні (обтурація сечоводів каменями, пе
рев’язка сечоводів під час гінекологічних операцій, 
проростання пухлини в сечовід, стиснення сечоводів 
пухлинами ззовні).

Клінічна картина. У клінічному перебігу ГНН розріз
няють кілька стадій:

I стадія — початкова (симптоматика зумовлена 
прямим впливом етіологічного чинника);

II стадія — олігоанурична (олігурія або повна ану
рія, гіперазотемія, метаболічний ацидоз, гіперкаліємія, 
різкі зрушення КОС, що проявляються токсичним мі
окардитом і плевропневмонією, нерідко уремічний на
бряк легень, ерозивний гастроентероколіт, печінкова 
недостатність, полісерозні ураження кісток і суглобів, 
ураження ЦНС);

III стадія — відновна:
а) фаза раннього діурезу — прояви такі самі, що й у 

II стадії;
б) фаза поліурії і відновлення концентраційної здат

ності нирок — нормалізуються всі геморенальні кон
станти, відновлюються функції дихальної і серцево-су
динної систем, травного каналу, опорно-рухового апа
рату, ЦНС;

IV стадія — одужання (анатомо-функціональне від
новлення ниркової діяльності до вихідних параметрів).

Діагностика ГНН, починаючи з II стадії, ніяких 
труднощів не становить і ґрунтується на клінічних про
явах і результатах лабораторних, біохімічних і рентге
нологічних досліджень, що дають змогу оцінити тяж
кість і динаміку порушень функції нирок та ураження 
всіх органів і систем.

Диференціальна діагностика. Найважливіше завдан
ня клініцистів будь-якого профілю — діагностувати 
І стадію ГНН.

Травматичний і геморагічний шок характеризується 
класичною клінічною картиною, описаною ще М.І. Пи
роговим. У разі опікового шоку хворі кричать від болю, 
спостерігаються масивна плазмовтрата, згущення кро
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ві, токсикоз. У разі гемотрансфузійного шоку з’явля
ються біль у поперековій ділянці, озноб, субіктерич- 
ність склер і шкіри, розвивається внутрішньосудинний 
гемоліз.

Для бактеріємічного (бактеріотоксичного) шоку ха
рактерні виражений озноб, гектична гарячка і профуз- 
ний піт, високий лейкоцитоз.

При анафілактичному шоку виникають свербіж шкі
ри, висипка, покахикування, бронхоспазм, знижується 
АТ, у крові виявляють еозинофілію. Масивна втрата рі
дини й електролітів зумовлює зневоднювання, позаклі
тинну дегідратацію, гіпокаліємію, судоми.

Нефротоксикози супроводжуються сильним блюван
ням, болем у животі, проносами, утворенням чорної 
облямівки на яснах. Розвивається клінічна картина го
строго гастроентероколіту. У сечі виявляють клітини 
дистрофічно зміненого епітелію канальців.

Гострий двобічний пієлонефрит характеризується ви
раженим ознобом, високим лейкоцитозом, гектичною 
гарячкою, інтенсивним ниючим болем у поперековій 
ділянці, дизурією, лейкоцитурією, бактеріурією.

Гострий гломерулонефрит супроводжується болем у 
поперековій ділянці, гематурією (вилужені еритроци
ти), циліндрурією, протеїнурією і диспротеїнурією. 
Розвиваються гіпертензивний синдром, набряки.

Клінічна картина септичного аборту подібна до та
кої при бактеріємічному шоку. Крім того, з’являються 
переймистий біль у животі, ознаки ДВЗ-синдрому. Та
кож спостерігається характерний симптом — уражу
ються судини шкіри і, як наслідок, утворюються не
кротичні ділянки біля крил і спинки носа, губ, щік, 
вушних часточок, нігтьових фаланг. У більшості жінок 
розвивається маткова кровотеча.

При гострому уростазі (субренальні етіологічні чин
ники ГНН) першою і кардинальною ознакою вважають 
ниркову кольку.

Лікування. У початковій стадії ГНН призначають та
кий комплекс невідкладних лікувальних заходів:

— протишокову терапію;
— трансфузійну дезінтоксикаційну терапію (до об

мінних переливань крові, уведення антидотів, внутріш
ньовенного краплинного введення глюксилу);

— промивання шлунка і кишок розчином сода-бу- 
фер при ендогенних і екзогенних інтоксикаціях та 
отруєннях;

— при септичних станах за умови збереження уро- 
динаміки сечових шляхів — призначення щонайменше 
двох антибактерійних препаратів у дозах, що врахову
ють ступінь порушень функції нирок;

— при обтураційній анурії — катетеризацію сечово
дів, а в разі безуспішності спроб її здійснити викону
ють термінову (за життєвими показаннями) операцію 
дренування нирки і за показаннями — її декапсуля- 
цію.

В усіх випадках призначають кардіо- і вазотоніки, 
спазмолітики, діуретики, анаболічні препарати.

Рання діагностика ГНН та адекватні невідкладні за
ходи, здійснені в початковій стадії, у 25—30 % випадків 
припиняють подальший розвиток ГНН. Якщо цього не 
вдається досягти і ГНН прогресує, показане застосу
вання методів позаниркового очищення крові.

ЄДИНА НИРКА

Захворювання єдиної нирки в пацієнтів, що з різних 
причин втратили контралатеральний орган, призводять 
до виникнення невідкладного стану.

Вроджена єдина нирка є наслідком агенезії (повна 
відсутність органа через відсутність ембріонального за
чатка) чи аплазії (недорозвинення ембріонального за
чатка, який не функціонує). Втрата нирки відбувається 
в результаті будь-якої хвороби, травми, донорства.

Оскільки доля хворого з єдиною ниркою переважно 
залежить від її функціонального стану, а термін життя 
таких пацієнтів нерідко зменшений, у разі прийняття 
рішення щодо виконання нефректомії лікар повинен 
досить уважно оцінити ступінь функціональних і мор
фологічних змін у контралатеральній нирці з урахуван
ням патології видаленої нирки.

ГОСТРИЙ ПІЄЛОНЕФРИТ єдиної нирки може 
бути обструктивним і необструктивним.

Обструктивний гострий пієлонефрит, зумовлений 
оклюзією сечоводу (каменем, вагітною маткою, згуст
ком крові, пухлинами заочеревинного простору, перед
міхурової залози, сечового міхура), є тяжкою патологі
єю, пов’язаною з високим ризиком для життя хворого. 
Окрім наявності гострого запального процесу єдиної 
нирки високий ризик спричинений ще й обструктив
ною анурією і ГНН.

Клінічна картина. Напередодні захворювання хворі 
найчастіше відзначають напад ниркової кольки, при
пинення сечовиділення, а потім підвищення темпера
тури тіла до 39 °С з ознобом, біль у попереку на боці 
єдиної нирки, загальну слабість, інтоксикацію, сухість 
у роті, підвищення АТ, що змінюється різким його 
зниженням.

Тяжкість стану зумовлена насамперед терміном об
струкції (анурії), переходом гострого серозного пієло
нефриту в гнійний, віком та супутньою патологією.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, результа
тах загальноклінічних лабораторних аналізів, УЗД, огля
дової урографії, КТ.

Під час УЗД єдина нирка має розширені чашечки та 
миску (гідронефроз чи уретерогідронефроз залежно від 
рівня обструкції). На оглядовій урограмі може візуалі- 
зуватися тінь конкременту в проекції сечоводу. Склад
ніше діагностувати рентгенонегативні камені сечоводу; 
на оглядовій урографії такі конкременти невидимі, це 
стосується і згустків крові.

При обструктивному пієлонефриті вагітних з єди
ною ниркою ультразвукову картину формують уретеро
гідронефроз і відсутність викиду сечі із вічка сечоводу 
(рентгенологічні методи діагностики заборонені).

У разі обструкції сечоводу пухлинами заочеревин
ного простору, передміхурової залози та сечового мі
хура слід проводити УЗД і КТ, хоча прояви обструкції 
розвиваються повільно.

Лікування полягає в наданні невідкладної допомоги і 
спрямоване на відновлення уродинаміки за допомогою 
таких методів, як:

— катетеризація сечоводу;
— транскутанна нефростомія;
— відкрита нефростомія з ревізією нирки.
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Розділ 8

У разі гнійних ускладнень пієлонефриту з уражен
ням паренхіми чи наявністю карбункулу або абсцесу 
нирки виконують ревізію нирки з декапсуляцією ос
танньої чи вирізання гнояка.

Призначають антибіотики широкого спектра дії в 
половинній дозі, проводять дезінтоксикацію та віднов
лення гомеостазу в палаті реанімації та інтенсивної те
рапії.

При необструктивному гострому пієлонефриті хворі 
скаржаться на біль у поперековій ділянці на боці єдиної 
нирки, підвищення температури тіла до 39 °С, дизурію 
та наявність каламутної сечі, загальну слабість, інтокси
кацію.

Діагностика. Збирають анамнез, щоб з’ясувати при
чину єдиної нирки (при вродженій єдиній нирці пацієнт 
може її не знати), проводять загальноклінічні лабора
торні аналізи, УЗД, оглядову та екскреторну урографію.

Лікування. Показані термінова госпіталізація в уро
логічний стаціонар і призначення антибіотиків широ
кого спектра дії (попередньо збирають сечу для бакте
ріологічного дослідження з метою виявити мікрофлору 
і визначити чутливість до антибіотиків), дезінтоксика- 
ційна терапія та відновлення гомеостазу, запобігання 
гнійним ускладненням гострого пієлонефриту єдиної 
нирки.

СЕЧОКАМ’ЯНА ХВОРОБА (СКХ) - досить пошире
не захворювання єдиної нирки. Камені формуються 
після видалення другої нирки з приводу нефролітіазу, 
його ускладнень тощо.

Розвиток нефролітіазу пов’язаний зі збільшенням 
кількості чинників ризику у хворих з єдиною ниркою, 
причому не залежить від причин видалення контрала
терального органа. Особливу категорію становлять хво
рі, яким нирку було видалено з приводу ускладнень 
СКХ. Ризик виникнення конкрементів в єдиній нирці 
у таких хворих значно вищий.

Наявність каменя в єдиній нирці — загрозливий 
стан, що може призвести до обструктивної анурії.

Клінічна картина. СКХ може перебігати безсимп- 
томно, але частіше хворі скаржаться на тупий ниючий 
біль у поперековій ділянці на боці єдиної нирки. При 
гострій оклюзії каменем сечоводу з’являються ознаки 
ниркової кольки та обструктивної анурії.

Діагностика полягає у збиранні анамнезу, проведен
ні загальноклінічних лабораторних аналізів, УЗД, огля
дової (за відсутності обструкції і ниркової недостатно
сті) та екскреторної урографії.

Лікування включає: катетеризацію сечоводу вище 
каменя, за неможливості — транскутанну або відкриту 
нефростомію (відновлення уродинаміки). Потім вико
нують екстракорпоральну чи контактну літотрипсію. За 
наявності конкрементів великих розмірів у нирці пока
зана транскутанна літотрипсія з нефростомією. При
значають антибіотики широкого спектра дії для профі
лактики і лікування загострень пієлонефриту (згідно з 
результатом бактеріологічного дослідження сечі), дез- 
інтоксикаційну терапію та відновлення гомеостазу.

ГІДРОНЕФРОЗ ЄДИНОЇ НИРКИ. Причиною гідро
нефрозу найчастіше є обструкція мисково-сечовідного 
сегмента, яка може бути як зовнішньою, так і внутріш
ньою. Рідше захворювання спричинюють функціо

нальні розлади верхніх сечових шляхів. Унаслідок роз
ладу уродинаміки виникає гідронефроз.

Клінічна картина. Провідний симптом — тупий біль 
у поперековій ділянці чи у відповідній половині жи
вота. Іноді виникають ниркова колька, гематурія, полі
урія, піурія, загострення пієлонефриту.

Діагностика. Рентгенологічні методи дослідження 
дають змогу досить точно виявити місце обструкції, 
яка спричинила гідронефроз. Проводять УЗД і КТ.

Лікування спрямоване на хірургічну корекцію з ре
зекцією дилатованої миски, резекцію стенозованого 
мисково-сечовідного сегмента з накладанням пієлоуре- 
трального анастомозу «кінець у кінець».

ПУХЛИНИ ЄДИНОЇ НИРКИ - вродженої чи тієї, 
що лишилася після нефректомії, діагностують не так 
рідко, як вважалося раніше. Завдяки новітнім методам 
діагностики онкологічних захворювань і вдосконален
ню хірургічної техніки з’явилася можливість з успіхом 
виконувати операції на єдиній нирці з пухлиною.

Клінічна картина. У ранніх стадіях пухлини нирки 
перебігають переважно безсимптомно. Гематурія, гі
пертермія, схуднення та інтоксикація характерні для 
пізніх стадій.

Діагностика. Невеликі пухлини єдиної нирки най
частіше діагностують під час профілактичного УЗД. За 
підозри на пухлини проводять КТ із контрастуванням.

Лікування полягає в хірургічному лікуванні (резекція 
нирки, енуклеація пухлинного вузла), що дає реальний 
шанс на подовження життя хворого зі злоякісною пух
линою єдиної нирки і на повне одужання. Слід пам’я
тати, що у хворих з єдиною ниркою в післяоперацій
ний період може розвинутися ниркова недостатність.

ТРАВМА ЄДИНОЇ НИРКИ. Єдина гіпертрофована 
нирка часто зазнає травмування у зв’язку зі збільше
ним її об’ємом.

Клінічна картина і діагностика. Відомо, що клінічна 
симптоматика при закритому ушкодженні нирки не 
завжди відповідає характеру травми. У разі ушкоджен
ня єдиної нирки з діагностичною метою показана екс
креторна урографія. Її слід виконувати терміново при 
поступленні хворого в стаціонар, тому що потреба в 
оперативному втручанні може виникнути неочікувано, 
унаслідок посилення кровотечі.

Лікування. Показаннями до хірургічного лікування є 
значна кровотеча, посилення анемії. Тактика при трав
мі єдиної нирки має бути максимально консервативна 
й організована. При відірваному полюсі нирки опера
ція обмежується гемостазом — перев’язкою судин, 
нефростомією. Призначають антибіотики широкого 
спектра дії. Операція має дві мети — зупинити крово
течу і забезпечити нормальний відтік сечі.

ІНШІ ПОРУШЕННЯ В ЄДИНІЙ НИРЦІ. Слід за
значити можливість анурії у хворих з єдиною ниркою, 
в основі якої лежить гостре порушення кровопостачан
ня нирки. Раптове виникнення анурії у таких хворих 
може бути зумовлене гострим закупоренням ниркової 
артерії внаслідок емболії (при септичному ендокардиті, 
інфаркті міокарда, поліглобулії, аневризмі або атерома
тозі аорти, метастатичних пухлинних емболах) або го
строго тромбозу стенозованої й атероматозно зміненої 
ниркової артерії.
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Невідкладні стани в урології

Діагностика. Це ускладнення діагностують під час 
артеріографічного дослідження після визначення про
хідності верхніх сечових шляхів. Можна використати 
КТ із контрастуванням судин.

Лікування полягає в емболектомії. Термін оператив
ного втручання має бути максимально коротким.

ЯТРОГЕННІ УШКОДЖЕННЯ СЕЧОВИХ
І СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

Ятрогенні ушкодження сечових і статевих органів — 
досить поширена патологія, що виникає переважно під 
час акушерських і гінекологічних операцій (Насер 
Аль-Хаят, 1995), рідше — під час маніпуляцій, пов’яза
них із катетеризацією сечового міхура, сечоводу, та ен
доскопічних операцій. Успіх лікування ятрогенних 
ускладнень залежить від ранньої діагностики; особливо 
це стосується субопераційних випадків.

УШКОДЖЕННЯ СЕЧІВНИКА може виникнути в 
разі форсованого введення металевого катетера, бужа, 
цистоскопа, резектоскопа, під час операції на передмі
хуровій залозі.

Класифікація. Найпоширенішою класифікацією уш
коджень сечівника є класифікація за А.А. Русановим, 
який виділяє:

1. Непроникні розриви:
а) внутрішні (розрив слизової оболонки, слизової 

оболонки і печеристого тіла);
б) інтерстиційні;
в) зовнішні (розрив фіброзної оболонки, фіброзної 

оболонки і печеристого тіла).
2. Проникні розриви:
а) повні;
б) неповні (розриви передньої, задньої, лівої бічної 

і правої бічної стінок).
Клінічна картина залежить від локалізації і ступеня 

ушкодження, інтенсивності сечової інфільтрації і виду 
інфекції.

Найхарактернішими симптомами ушкодження се
чівника є тупий біль у ділянці промежини, калитки, 
різкий біль у ділянці сечівника, особливо під час пози
ву до сечовипускання, кровотеча із сечівника, затрим
ка сечі, часті і безрезультатні позиви до сечовипускан
ня, розтягнутий сечовий міхур, гематома; пізніше утво
рюються сечові затікання на промежині і калитці, а 
іноді — на стегнах.

Діагностика. Найдостовірніші діагностичні дані мож
на отримати під час уретрографії. Своєчасне визначен
ня локалізації і характеру ушкодження, а також розмірів 
затікань дає змогу вибрати метод лікування і вчасно 
дренувати їх.

Лікування. Насамперед слід відновити цілість сечів
ника, запобігти потраплянню сечі в навколосечівнико- 
ві тканини. При свіжих часткових (непроникних) ушко
дженнях сечівника показана консервативна терапія: 
спокій, холодні компреси, антибіотики. Сечу відводять 
через катетер Фолея.

При непроникних внутрішніх ушкодженнях пере
важно призначають консервативне лікування. У разі 
профузної кровотечі із губчастої частини сечівника 

накладають стисну пов’язку. За наявності кровотечі із 
передміхуровозалозової частини на 2—3 доби вводять 
товстий катетер, призначають антибактерійні препа
рати та рекомендують вживати велику кількість рі
дини.

При свіжих непроникних ушкодженнях сечівника, 
коли неможливо ввести катетер, необхідно накласти 
цистостомічний дренаж.

УШКОДЖЕННЯ СЕЧОВОДІВ. Ятрогенні ушко
дження сечоводу під час гінекологічних операцій спо
стерігаються близько в 10 % випадків, під час ендоуре- 
тральних і урологічних операцій — дуже рідко. Ушко
дження сечоводу може бути неповним (ушкодження 
частини стінки сечоводу) і повним (переривання сечо
воду, перев’язка сечоводу).

Клінічна картина і діагностика. У післяопераційний 
період з приводу акушерсько-гінекологічних операцій, 
коли з’являється клінічна картина обструкції верхніх 
сечових шляхів з одного боку чи анурія, необхідно не
гайно викликати уролога для визначення подальшої 
тактики лікування.

Перев’язку сечоводів під час операції діагностують 
шляхом ревізії рани, іноді на операційному столі вико
нують катетеризацію сечоводу. Перев’язка сечоводу в 
післяопераційний період проявляється болем у попере
ковій ділянці на боці перев’язки. УЗД та екскреторна 
урографія допомагають візуалізувати розширену по
рожнисту систему нирки та сечоводу (уретерогідро- 
нефроз).

Під час операції видаляють лігатуру, що стискає се
човід, і вводять у нього стент.

У післяопераційний період при розриві сечоводу 
виникає сечове затікання (уринома) або нориця.

Лікування полягає в ревізії післяопераційної рани. 
Виконують уретероанастамоз або уретероцистоанасто- 
моз із відведенням сечі з нирки катетером або стентом, 
встановленим у сечовід. При тяжкому стані хворого ви
конують уретерокутанеостомію, а потім — відновну 
операцію.

З метою запобігти ятрогенним ускладненням під час 
гінекологічних операцій проводять профілактичну ка
тетеризацію сечоводів, що дає змогу уникнути їх пе
рев’язки чи ушкодження.

ПРІАПІЗМ

Пріапізм — стійка патологічна, часто болісна ерек
ція статевого члена, не пов’язана із сексуальним збу
дженням. Її частота серед урологічної патології стано
вить 0,4 %.

Назва «пріапізм» походить від імені давньогрецько
го і римського бога родючості Пріапа. Його зображен
ня, прикрашені фалічною символікою, були розставле
ні в полях, садах, позаяк вважалося, що він сприяє 
збільшенню врожаю, родини і добробуту.

Пріапізм може виникнути в будь-якому віці, проте в 
дітей він буває дуже рідко. Найчастіше відзначається в 
осіб віком від 20 до 50 років.

Розрізняють гострий і хронічний переміжний пріа
пізм. Ця хвороба є поліетіологічною.
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Розділ 8

ГОСТРИЙ ПРІАПІЗМ. Існує багато станів і захво
рювань, які можуть супроводжуватися пріапізмом.

Етіологія. Залежно від етіологічних чинників ці ста
ни поділяють на такі групи:

• нейрогенні стани, до яких належать травми й 
пухлини головного чи спинного мозку, розсіяний скле
роз, менінгіт, енцефаліт, спинна сухотка, стиснення 
спинного мозку чи кінського хвоста;

• психогенна патологія, зокрема істерія, неврасте
нія, психоневроз на ґрунті еротичних фантазій, трива
ла стимуляція статевих центрів;

• травматичні ураження — травма статевого члена, 
промежини, калитки, крововилив у порожнину малого 
таза чи заочеревинний простір, надмірна статева ак
тивність;

• запальні процеси (простатит, тромбофлебіт вен 
таза, періуретральний абсцес, апендицит, епідемічний 
паротит, сифіліс, тиф, сказ, туляремія);

• гематологічні захворювання (серпоподібно-клі
тинна анемія, у тому числі носійство, лейкоз, коагуло- 
патія, мієломна хвороба, первинна тромбоцитемія, гі- 
перфібриногенемія, застосування антикоагулянтів при 
гемодіалізі або плазмаферезі). Майже в 70 % випадків 
пріапізм зумовлений саме гематологічними хворобами;

• новоутворення (первинний рак статевого члена 
або сечівника), порушення венозного відтоку із пече
ристих тіл, метастази і проростання пухлин передмі
хурової залози, сечового міхура або прямої кишки;

• вплив лікарських препаратів (25 % випадків), 
токсичних і хімічних речовин. До лікарських препара
тів, які чинять таку дію, належать антикоагулянти, гор
мони, кортикостероїди, протиправцевий анатоксин, 
суміші, що сприяють появі ерекції. Особливо небез
печним є внутрішньокавернозне введення препаратів;

• дія алкоголю, наркотичних речовин, монооксиду 
вуглецю (чадний газ), свинцю, стрихніну, скипидару;

• ідіопатичний пріапізм.
Патогенез. Розрізняють два типи патологічної гемо- 

динаміки: І — венозний відтік утруднений, що й спри
чинює стаз крові; II — артеріальний приплив крові по
силений, а венозний кровотік нормальний або навіть 
підвищений.

Будь-яка з причин, що зумовлюють надмірно трива
лу ерекцію, спричинює стаз крові у печеристих тілах, що 
у свою чергу збільшує вміст монооксиду вуглецю і в’яз
кість крові. Підвищений рівень гістаміну призводить до 
набряку перетинок печеристих тіл, що ще більшою мі
рою погіршує відтік крові. Тривала ерекція протягом 
кількох діб унаслідок гіпоксії тканин може спричинити 
розростання сполучнотканинних волокон, фіброзне пе
реродження печеристих тіл, а зрештою — сексуальні 
розлади. Окрім того, цей стан може ускладнитися тром
бозом глибокої вени статевого члена та навколопередмі- 
хуровозалозових вен.

Лікарські і токсичні препарати, діючи на нейросу- 
динні механізми, можуть зумовлювати підвищення 
припливу артеріальної крові до печеристих тіл.

Запалення, травма, набряк або агрегація клітин кро
ві знижують венозний відтік зі статевого члена і зумов
люють тромбофлебіт.

Новоутворення спричинюють пріапізм за рахунок 
інфільтрації та порушення венозного відтоку з пече
ристих тіл.

Ідіопатичний пріапізм спостерігається приблизно в 
50 % випадків. Часто таку патологію спричинюють за
надто активний статевий акт із травмуванням тканин, 
вживання наркотичних речовин тощо.

При гематологічних захворюваннях підвищується 
в’язкість крові внаслідок агрегації еритроцитів (серпо
подібно-клітинна анемія), тромбоцитів (первинна 
тромбоцитопенія), лейкоцитів (лейкоз). У країнах Аф
рики та на острові Ямайка гомозиготна серпоподіб
но-клітинна анемія є причиною пріапізму близько в 
50 % випадків.

Клінічна картина. Основним проявом захворювання 
є патологічні зміни статевого члена — він перебуває в 
стані ерекції, має яскраво-червоний або синюшний ко
лір, часто дугоподібно загнутий до живота. Відзнача
ється місцеве підвищення температури. Ерекція не су
проводжується приємними відчуттями. Численні стате
ві акти часто не завершуються оргазмом, еякуляцією і 
не приносять полегшення. Інтенсивність болю під час 
ерекції різна.

Ерекція статевого члена зумовлена повною ригідні
стю печеристих тіл. Губчасте тіло і головка не напруже
ні, що забезпечує вільне сечовипускання і надає стате
вому члену дещо сплощеної форми.

Пріапізм частіше виникає вночі. Тривалість ерекції 
може сягати кількох діб.

Діагностика. Встановити діагноз пріапізму несклад
но, але для того щоб визначити його причини, потріб
но зібрати анамнез (скарги, етіологічні чинники, анам
нез життя і сексуальний анамнез) і провести ретельне 
клінічне обстеження.

Під час фізичного обстеження слід не лише огляну
ти статеві органи, а й провести загальне клінічне обсте
ження. При цій патології в ділянці статевого члена ча
сто виявляють первинні та вторинні злоякісні пухлини.

Обов’язковим є обстеження черевної порожнини з 
метою виявити об’ємні новоутворення, венозні колате- 
ралі передньої черевної стінки, які свідчать про пору
шення венозного відтоку по нижній статевій вені.

Потрібно оцінити неврологічний статус, звернути 
увагу на прояви тромбофлебіту та набряк нижніх кінці
вок, обстежити пряму кишку, передміхурову залозу та 
інші статеві органи.

З лабораторних методів обов’язковим є дослідження 
крові, а саме: визначення формули крові, ШОЕ, показ
ників коагулограми тощо. За результатами аналізу кро
ві можна запідозрити гематологічні хвороби, запальні, 
злоякісні, токсичні процеси. За підозри на сифіліс по
трібно виконати серологічні проби.

У кожному конкретному випадку проводять спеці
альні дослідження — рентгенографічне, радіонуклідне, 
КТ або ехографію. Вони дають змогу виявити первин
ні пухлини, метастази, запальний, туберкульозний про
цеси та інші хвороби. За допомогою кавернозографії 
можна встановити, чи є відтік крові по венозних суди
нах. Якщо він порушений, то сподіватися на ефектив
ність консервативного лікування марно.
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Невідкладні стани в урології

Лікування. Хворих із гострим пріапізмом слід негай
но госпіталізувати і розпочати лікування. У разі неліко- 
ваного або недостатньо лікованого пріапізму ерекція 
може тривати кілька годин і навіть діб. З часом біль і 
ерекція поступово зменшуються. Адекватна ерекція ча
сто не відновлюється.

Консервативне лікування. Передусім вдаються 
до екстрених заходів, що спрямовані на припинення 
ерекції й усунення причин пріапізму: призначають хо
лодні компреси, прикладають п’явки до кореня стате
вого члена, застосовують седативні (препарати брому, 
валеріани лікарської, транквілізатори тощо), анальге- 
зивні (анальгін, баралгін, наркотичні препарати) та 
спазмолітичні (но-шпа, папаверину гідрохлорид та ін.) 
засоби.

За наявності венозного відтоку ефективним може 
бути внутрішньокавернозне введення дофаміну (по 
2—4 мкг/кг) або адреналіну гідрохлориду (по 0,25— 
0,5 мл 0,1 % розчину в 20 мл ізотонічного розчину на
трію хлориду). Ерекція зникає через кілька хвилин піс
ля введення препарату. При цьому потрібно контролю
вати АТ.

Виконують новокаїнові блокади — пресакральну, па- 
ранефральну, ішіоректальну. У деяких випадках ефек
тивні спинномозкова, перидуральна анестезія та інту- 
баційний наркоз.

Доцільно призначати антикоагулянти (гепарин, фі- 
бринолізин), але тільки під контролем протромбіново- 
го часу. Також можна використовувати протеолітичні 
ферменти (трипсин, хімотрипсин кристалічний).

Інколи вдається купірувати напад за допомогою ас
пірації крові з печеристих тіл та постійної перфузії роз
чину новокаїну з гепарином (до появи яскраво-черво
ної рідкої крові).

За неефективності консервативної терапії через 36 год 
від початку захворювання вдаються до оперативного 
втручання.

Можна провести форсований масаж статевого члена 
(на тлі введення антикоагулянтів), здійснити поздовж
ні розрізи білкової оболонки, перев’язку або емболіза- 
цію артерій, які постачають кров до статевого члена.

Хірургічне лікування. Однією з найпоширені
ших операцій є накладення спонгіокавернозного шун
та, принцип якого полягає у створенні анастомозу між 
губчастим та печеристими тілами. Патогенетично цей 
метод обґрунтований тим фактом, що відтік крові по 
губчастому тілу не порушується. Існує кілька модифі
кацій цієї операції.

Принцип операції за методом Winter полягає в тому, 
що між губчастим і печеристими тілами за допомогою 
біопсійної голки через головку статевого члена з обох 
боків утворюють фістулу. Аспірують кров і промивають 
печеристі тіла ізотонічним розчином натрію хлориду.

Згідно з методом Al-Chorab, біля головки статевого 
члена з боку його стінки здійснюють розріз, оголюють 
печеристе тіло і видаляють частину білкової оболонки. 
Витискують кров і зашивають розріз.

Спосіб Ebbehoj відрізняється від попереднього тим, 
що розріз губчастого та печеристих тіл проводять од
ним скальпелем.

За методом Quackels у печеристих і губчастому тілах 
виконують напівовальні розрізи і формують між цими 
тілами анастомоз. Операцію проводять у ділянці про
межини.

Застосовують і інший тип операції — сафено-кавер- 
нозний анастомоз за методом Graynack. Він полягає у 
відведенні крові з печеристих тіл у велику підшкірну 
вену. Для цього перев’язують і перетинають вени, які 
впадають у велику підшкірну вену. Потім мобілізують її, 
перев’язують, відрізають периферичний кінець і через 
підшкірний тунель підводять до печеристого тіла. У цій 
ділянці попередньо формують еліпсоподібне вікно і ви
тискають темну густу кров. Потім створюють анастомоз.

Останнім часом при пріапізмі, що супроводжується 
посиленим припливом артеріальної крові, виконують 
емболізацію внутрішніх статевих артерій автологічним 
тромбом, утвореним шляхом селективної катетеризації 
внутрішніх клубових артерій. Тромб припиняє приплив 
крові і ерекція зникає. З часом тромб розсмоктується, 
кровотік відновлюється і стає можливою фізіологічна 
ерекція. Інколи доводиться вдаватися ще до однієї опе
рації — закриття фістули, що утворилася під час пер
шого втручання і посилює витікання крові.

ХРОНІЧНИЙ ПЕРЕМІЖНИЙ ПРІАПІЗМ відрізня
ється від гострого тим, що ерекція з’являється тільки 
уві сні, а після прокидання зникає. Триває ерекція від 
кількох хвилин до кількох годин.

Етіологія і патогенез хронічного пріапізму не з’ясо
вані. У деяких хворих він розвивається на тлі нерво
во-психічних розладів (невроз, шизофренія, залишкові 
прояви травм і органічних ушкоджень головного моз
ку), запальних процесів у передміхуровій залозі. Інколи 
патологія виникає після інструментальних маніпуляцій 
на сім’яних пухирцях.

Той факт, що після введення хворим на пріапізм жі
ночих статевих гормонів їх стан поліпшується, свідчить 
про участь гормонального чинника у розвитку цієї не
дуги.

Деякі хворі вказували на сексуальні розлади, які ви
никали ще до появи переміжного пріапізму, через що 
пацієнти фіксували свою увагу на сексуальній сфері.

Найпоширенішою є гіпотеза, згідно з якою хворий 
прокидається внаслідок депресивного стану, для якого 
характерні розлади сну. Ерекція під час сну є фізіоло
гічною, зазвичай супроводжує фазу швидкого сну, пе
ріоди якого повторюються 4—5 разів протягом ночі. У 
нормі людина не прокидається під час цих періодів, а в 
разі пріапізму пацієнт фіксує свою увагу саме на ерек
ції, вважаючи її причиною недуги. Цю гіпотезу під
тверджує той факт, що у хворих на пріапізм такий са
мий поліграфічний запис нічного сну, як і у хворих із 
депресією.

Інколи важко визначити, що первинне — депресія 
чи нервово-психічні розлади, оскільки психічні пору
шення можуть стати наслідком хронічного недосипан
ня. Також існує інша думка, згідно з якою саме боліс
на ерекція спричинює порушення процесів засинання 
і прокидання.

Клінічна картина. Пацієнти скаржаться на регулярне 
прокидання вночі внаслідок, як вони вважають, появи 
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ерекції. Як правило, після прокидання ерекція зникає. 
Напруження статевого члена супроводжується відчут
тям болю, локального печіння. Ерекція не пов’язана зі 
статевим бажанням і після статевої близькості може 
посилюватися і частішати. Сексуальні розлади зазви
чай відходять на другий план.

На початку захворювання епізоди прокидання тра
пляються рідко, але в період розпалу хвороби вони 
повторюються до 2—5 разів за ніч. Унаслідок недоси
пання працездатність знижується. Через постійне без
соння, болісну ерекцію пацієнт стає нервовим, зверта
ється до лікарів різного профілю, згоден на будь-яке 
лікування.

Лікування. Досі не запропоновано ефективного ме
тоду лікування переміжного пріапізму. Призначають 
тривалу терапію антидепресантами (амітриптилін, па
роксетин, сертролін), транквілізаторами (сибазон, фе- 
назепам, хлозепід), нейролептичними (етаперазин, 
трифтазин, алімемазин) та снодійними (фенобарбітал, 
нітразепам та ін.) засобами.

Рекомендують психотерапевтичні методи (гіпноз, 
автотренінг), електросон, голкорефлексотерапію. За
стосування естрогенних препаратів дає лише тимчасо
вий ефект, оскільки після їх відміни хвороба рециди- 
вує. Крім того, статеві гормони чинять побічну дію, зо
крема під їхнім впливом нерідко знижується лібідо.

За наявності запальних процесів у статевих органах 
доцільно провести їх санацію.

ГЕМАТУРІЯ

Гематурія — виділення крові із сечею або наявність 
крові в сечі. Нерідко гематурія стає першим, а іноді — 
і єдиним симптомом хвороби. Вона може бути корот
кочасною, ніколи більше не повторюватися, притупля
ючи пильність хворого, а інколи, на жаль, — і медич
них працівників. Тим часом гематурія, навіть коротко
часна і мізерна, часто є загрозливим симптомом, і пра
вильне його оцінювання здебільшого вирішує долю 
хворого.

Клінічна картина і діагностика. Під час огляду хворо
го, який скаржиться на гематурію, насамперед слід пе
реконатися в справжності цього симптому. Так, нерід
ко хворі концентровану сечу (темно-коричневого ко
льору) вважають за кров’янисту. У цьому легко пере
конатися, розпитавши хворого, коли з’являється кров 
і в якій кількості сечі: якщо лише вранці в малих пор
ціях сечі, то це буде концентрована, насичена сеча. 
Потрібно з’ясувати, чи не споживав хворий буряк, ре
вінь та інші продукти, а також лікарські засоби (санто
нін, амідопірин тощо), що мають властивість забарв
лювати сечу в червоний колір. Кров’яний пігмент ге
моглобіну також зумовлює червоний колір сечі. Гемо
глобінурія виникає при таких захворюваннях, як скар
латина, тиф, дифтерія, сифіліс, а також при отруєннях 
арсеном, сірководнем, бертолетовою сіллю, зміїною 
отрутою, опіках, гемолітичній анемії, переливанні не- 
одногрупної крові, переохолодженні, фізичному на
вантаженні.

Доросла людина за добу виділяє із сечею до 1 млн 
еритроцитів, а в загальному аналізі сечі в нормі виявля
ють 0—1 еритроцит у полі зору. Розрізняють макро- і 
мікрогематурію (еритроцитурію). Залежно від інтен
сивності кровотечі сеча при макрогематурії може бути 
дещо рожевою, кольору м’ясних помиїв, буро-корич
невого кольору. Що більше згустків, то інтенсивніша 
профузна кровотеча. Згустки, що нагадують форму 
просвіту сечоводу, свідчать про кровотечу з нирки або 
сечоводу, безформні — про кровотечу переважно із се
чового міхура.

Диференціальна діагностика. Під час проведення ди
ференціальної діагностики досліджують осад сечі на 
наявність еритроцитів. У разі гемоглобінурії сеча чер
вона, прозора, еритроцити відсутні.

Залежно від джерела кровотечі розрізняють три види 
гематурії. При початковій (ініціальній) гематурії перша 
порція сечі забарвлена кров’ю, наступні порції сечі не 
містять кров. Патологічний процес локалізується біля 
задньої, тобто фіксованої частини сечівника. Виділен
ня крові із сечівника поза актом сечовипускання нази
вають уретрорагією. Це свідчить про ураження дис
тальної частини сечівника.

При термінальній (кінцевій) гематурії лише остання 
порція сечі забарвлена кров’ю. Трапляється при ура
женні шийки сечового міхура і передміхурової залози.

При тотальній гематурії вся сеча забарвлена кров’ю. 
Виникає при різних захворюваннях паренхіми нирки, 
її чашечок і миски, сечоводу, сечового міхура.

Вид гематурії встановлюють за допомогою мікро
скопії осаду сечі, дво- або трисклянкової проби. Якщо 
кров потрапляє в сечу через клубочки нирки, гемату
рію називають гломерулярною, якщо з нирки і сечових 
шляхів — негломерулярною.

Гломерулярна гематурія супроводжується вираже
ною справжньою протеїнурією. Вона завжди є стійкою 
(без значних коливань її інтенсивності), тотальною 
(уся сеча, що надходить у сечовий міхур з обох нирок, 
забарвлена кров’ю), може тривати протягом багатьох 
днів і навіть тижнів. Виникає при захворюваннях кро
ві, печінки, серця, злоякісних та інфекційних захворю
ваннях, септичних станах, а також у разі застосування 
антикоагулянтів. У більшості хворих гломерулярна ге
матурія призводить до розвитку геморагічного синдро
му. У таких випадках потрібно лікувати основне захво
рювання у відповідних стаціонарах.

Негломерулярна гематурія характеризується протеїн- 
еритроцитною дисоціацією. Попри наявність в осаді 
сечі великої кількості еритроцитів справжня протеїн
урія незначна. Іноді її не вдається діагностувати за до
помогою звичайних методів дослідження. При цьому 
гематурія може бути початковою, тотальною і термі
нальною і, як правило, однобічною та інтермітивною.

Кровотеча з нирки і сечових шляхів супроводжує 
травму, новоутворення, нирковокам’яну хворобу, полі- 
кістоз, гідронефроз, нефроптоз, гломерулонефрит та 
інші захворювання.

При травмі нирки гематурія зазвичай має профуз- 
ний характер і може супроводжуватися тампонадою се
чового міхура. Швидко наростає анемія.
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Гематурію не виявляють у разі розриву судин нир
кової ніжки, відриву сечоводу або закупорювання його 
згустком крові. У цих випадках виникають такі самі 
симптоми, що й при внутрішній кровотечі, — нитко
подібний пульс, артеріальна гіпотензія, холодний піт, 
блідість шкіри.

Лікування. При гематурії, що не супроводжується 
симптомами тяжкого ушкодження нирки (при її забої), 
показане консервативне лікування: ліжковий режим, 
кровоспинні засоби (вікасол, амінокапронова кислота, 
амбен, фібриноген), антибіотики за наявності запально
го процесу та ін. Якщо гематурія профузна, АТ знижу
ється і наростає анемія, — показана термінова операція.

Особливості гематурії при пухлинах нирки. 
Гематурія не супроводжується ані болем, ані розладом 
сечовипускання, ані будь-якими іншими симптомами. 
З’являється раптово в будь-який час доби на тлі повно
го благополуччя. Якщо біль і виникає, то це пов’язано 
з порушенням прохідності сечоводу — закупоренням 
згустком крові. Гематурія може бути одноразовою і 
швидко зникати. Така обставина нерідко призводить 
до того, що хворий вчасно не звертається до лікаря. Ге
матурія при пухлинах нирки розвивається внаслідок 
деструктивних змін у судинах пухлини або проростан
ня її в стінку чашечки чи миски; вона завжди тотальна 
й іноді супроводжується появою червоподібних згуст
ків крові в сечі.

Діагностика ґрунтується на таких ознаках: безболіс
на гематурія (60—80 %), біль у поперековій ділянці 
(60—70 %) і наявність пухлини, яку можна виявити під 
час пальпації (50—60 %). Останнім часом новоутворен
ня нирок супроводжуються підвищенням температури 
тіла. У зв’язку з короткочасністю гематурії при пухлині 
нирки і можливістю її повторного виникнення через 
невизначений термін (іноді за кілька років) хворого 
слід госпіталізувати для виявлення причини гематурії.

Лікування хірургічне в комплексі з рентгено- й хіміо
терапією, імунотерапією.

Особливості гематурії при нирковокам’яній 
хворобі. Патогномонічною ознакою є тупий або напа- 
доподібний біль, після якого в сечі з’являється кров. 
Гематурія виникає наприкінці робочого дня або після 
фізичного навантаження, що особливо характерне для 
хворих із коралоподібними каменями. Гематурія завж
ди тотальна.

Механізм виникнення гематурії. Унаслідок гострого 
підвищення внутрішньомискового тиску відбувається 
розрив тонкостінної перегородки між венами і чашеч
ками (тиск крові у венах також підвищується), що при
зводить до форнікальної кровотечі. Можливе травму
вання паренхіми нирок каменями.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, резуль
татах оглядової рентгенографії, екскреторної урографії 
і пневмопієлографії.

Лікування консервативне і хірургічне.
Особливості гематурії при туберкульозі ни

рок. Характерна ознака — безболісна мікрогематурія 
(100 %). Макрогематурія (якщо виникає), є профуз
ною; може бути першим і єдиним симптомом туберку
льозу нирок.

Гематурія зумовлена руйнуванням гілок судини ту
беркульозним горбком, що розпадається; також кров 
може надходити зі звиразкованих каверн.

Діагностика ґрунтується на виявленні мікобактерій 
туберкульозу в сечі (бактеріоскопічний, бактеріологіч
ний і біологічний методи), туберкульозних каверн і 
чоткоподібного сечоводу (під час екскреторної, ретро
градної урографії), туберкульозних горбків у ділянці се
чового міхура (за допомогою цистоскопії).

Лікування, як правило, консервативне. При вираже
ному ураженні нирки показана операція.

Особливості гематурії при полікістозі нирок. 
Найчастіше розвивається мікрогематурія або болісна 
макрогематурія. Місцева ниркова гіпертензія, а також 
системна гіпертензія, зумовлена полікістозом, призво
дять до форнікальних кровотеч.

Діагностика ґрунтується на результатах пальпації, 
аналізу сечі (гіпоізостенурія), рентгенологічних дослі
джень (оглядова рентгенографія, якщо немає протипо
казань — екскреторна, ретроградна урографія), УЗД, 
сцинтиграфії.

Лікування консервативне або оперативне.
Особливості гематурії при нефроптозі. Вини

кає болісна гематурія, переважно мікрогематурія. Зву
ження просвіту ниркової вени і підвищення внутріш
ньомискового тиску зумовлюють венозну ниркову гі
пертензію і форнікальні кровотечі.

Діагностика ґрунтується на результатах пальпації та 
екскреторної урографії в горизонтальному і вертикаль
ному положеннях.

Лікування включає носіння бандажа, нефропексію.
Есенціальна ниркова гематурія. Автори підруч

ника поділяють думку багатьох клініцистів, які запере
чують існування есенціальної ниркової гематурії як са
мостійної нозологічної форми. Однак цим терміном 
користуються в тих випадках, коли не можуть з’ясува
ти справжню причину гематурії. Серед ниркових гема
турій, що діагностуються найважче і переважно нале
жать до есенціальних, Н.М. Лопаткін виділяє такі види 
венозної ниркової гіпертензії:

1. Застійна венозна ниркова гіпертензія, що розви
вається внаслідок стенозу ниркової вени або звуження 
її просвіту (при опущенні нирки і натягненні судин ни
ркової ніжки).

При високому АТ приплив крові до вен нирки різ
ко збільшується і виникає венозна гіпертензія в обох 
нирках. Така ситуація є фізіологічною під час фізично
го навантаження.

2. Змішана венозна ниркова гіпертензія, механізм 
розвитку якої пов’язаний із впливом як загальних, так 
і місцевих чинників, що існували до захворювання або 
виникли внаслідок нього. Венозна гіпертензія призво
дить до порушення цілості вен скрепінь малих нирко
вих чашечок, тобто до форнікальної кровотечі. У цьо
му разі потрібно лікувати основне захворювання.

Підсумовуючи вищесказане, слід ще раз зазначити, 
що багато урологічних захворювань у разі несвоєчасної 
їх діагностики й лікування призводять до виникнення 
критичного стану, який нерідко спричинює летальний 
наслідок або інвалідизацію хворого.
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РОЗДІЛ 9

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ПРОКТОЛОГІЇ

Хворі проктологічного профілю досить часто відчу
вають психологічний дискомфорт щодо звернення до 
лікаря з приводу свого захворювання і приховують його, 
тому виникають труднощі з наданням невідкладної ме
дичної допомоги, а іноді — з наданням спеціалізованої 
проктологічної допомоги в лікувальних закладах. При
чинами несвоєчасної госпіталізації у 83 % випадків є 
пізнє звернення по медичну допомогу (затримка надан
ня медичної допомоги хворим старечого віку; затримка 
медичної допомоги в сільській місцевості; зниження 
санітарної культури населення; самолікування; хворого 
зі встановленим діагнозом «гостре проктологічне захво
рювання» відпускають із поліклініки для самостійної 
госпіталізації) і в 17 % — діагностичні помилки (лікар
ський чинник — неуважно зібраний анамнез, неповне 
використання наявних методів дослідження, низька 
кваліфікація лікаря, відсутність апаратури і спеціалістів 
для проведення інструментальної та функціональної 
діагностики, атипові форми захворювання).

Хворих, які страждають на гострий парапроктит, 
ускладнений геморой, гнійне запалення крижо
во-куприкової ділянки, і тих, що отримали травму пря
мої кишки, здебільшого направляють до чергових хі
рургічних стаціонарів. Проте це призводить до розпо
рошення хворих проктологічного профілю та подов
ження термінів лікування. Аналіз результатів терапії за
хворювань прямої та ободової кишок показує, що ре
зультати їх лікування в хірургічних відділеннях гірші, а 
відсоток відновлення працездатності хворих значно 
нижчий, ніж у хворих, що лікувалися в проктологічних 
відділеннях. Це деякою мірою пов’язано із недостат
ньою обізнаністю загальних хірургів у питаннях діа
гностики та лікування найпоширеніших захворювань 
прямої та ободової кишки, а насамперед у питаннях 
невідкладної проктологічної допомоги. Тому хворих із 
проктологічним захворюванням потрібно лікувати в 
спеціалізованих проктологічних відділеннях або їх лі
кування в умовах хірургічного відділення повинен про
водити хірург-проктолог.

ТРАВМИ ТОВСТОЇ ТА ПРЯМОЇ кишок

Ушкодження товстої кишки завжди є тяжкою трав
мою у зв’язку із можливістю розвитку перитоніту, за
очеревинної флегмони, масивної кровотечі і часто — 
порушення функції м’яза — замикача відхідника. У 
мирний час зростання травматизму товстої кишки зу

мовлене збільшенням кількості машин і механізмів на 
виробництві й у побуті, зростаючими транспортними 
потоками, розширенням будівництва, криміналізаці- 
єю суспільства, природними і техногенними катастро
фами. Травми прямої та ободової кишок супроводжу
ються великою кількістю ускладнень, високою леталь
ністю та інвалідизацією. Ефективність надання медич
ної допомоги при будь-якій травмі залежить від її ор
ганізації, яка базується на чіткій класифікації ушко
джень.

Класифікація. Травми товстої кишки класифікують 
так:

І. Залежно від травмівного чинника:
1. Механічні — унаслідок дії механічної енергії (вог

непальні поранення, поранення від холодної зброї, 
ДТП, падіння з висоти, падіння на кіл, ушкодження 
товстої кишки при переломах кісток таза, ушкодження 
сторонніми тілами, розриви під час медичних маніпу
ляцій (проведення ректороманоскопії, колоноскопії, 
виконання клізми, розрив прямої кишки під час стате
вого акту, розриви промежини в пологах тощо).

2. Термічні — виникають під дією високої або низь
кої температури (опіки промежини, опіки прямої киш
ки, травма стінки товстої кишки під дією електрично
го струму, під час та після електрокоагуляції поліпів, 
проведення кріодеструкції геморою та ін.).

3. Хімічні — зумовлені контактом слизової оболон
ки з агресивним хімічним агентом під час виконання 
клізми (лужні та кислотні розчини, лікарські з відвара
ми чи настоями трав, сечею, спиртом, медичними пре
паратами та ін.).

4. Променеві — унаслідок дії променевої енергії
(техногенні катастрофи, променева терапія онкохворих 
та ін.).

За наявності більше ніж одного травмівного чинни
ка ушкодження визначають як комбіноване.

II. Залежно від цілості передньої черевної стінки та
промежини (для механічних травм):

1. Відкриті (залежно від цілості очеревини):
а) проникні;
б) непроникні.
2. Закриті.
III. Відносно до очеревини:
1. Внутрішньоочеревинні.
2. Позаочеревинні.
IV. За анатомічною локалізацією ушкодженої части

ни: травма сліпої кишки, висхідної ободової кишки, пе
чінкового кута ободової кишки і т. д.
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При травматичних розривах відхідникового каналу 
та прямої кишки (у пологах, сторонніми тілами, при 
падінні на кіл та ін.) застосовують топографічну класи
фікацію — залежно від розташування ураженої ділянки 
стосовно відхідника за 12-годинним циферблатом із за
значенням довжини рани (наприклад, розрив прямої 
кишки на 12 год з рановим каналом 7 см і на 7 год з ра
новим каналом 5 см), ступеня травми м’яза — замика
ча відхідника (повний розрив, 1/2 м’яза, 1/3 м’яза), ха
рактеру ранової поверхні (вкрита кров’ю, фібрином, 
гнійна тощо).

V. Залежно від поширеності ушкодження:
1. Ізольовані травми товстої кишки.
2. Поєднані травми (при ураженні двох ділянок тіла 

і більше — наприклад, у разі поєднання із травмою го
лови, грудей, шиї, кінцівок).

При травмах прилеглих органів у межах однієї ана
томічної ділянки (розрив сечового міхура, розрив пе
чінки, розрив підшлункової залози та ін.) травму тов
стої кишки визначають як травму з ушкодженням ін
ших органів.

Клінічна картина. Симптомами травми товстої киш
ки є біль у животі, що посилюється під час дефекації, 
виділення патологічних домішок (крові, сечі, гною з ка
лом), підтікання кишкового вмісту та відходження газів 
через рану, парез кишок, затримка сечовипускання, 
порушення функції м’яза — замикача відхідника, випа
діння внутрішніх органів (кишок, сечового міхура, мат
ки) через відхідник.

Клінічні ознаки ушкодження товстої кишки зале
жать від механізму травми, обсягу травматичного уш
кодження кишки, його локалізації. При розривах тов
стої кишки у хворих розвиваються симптоми перитоні
ту, а при розривах судин брижі — симптоми внутріш
ньої кровотечі.

Внутрішньочеревні розриви прямої кишки супрово
джуються повільним виникненням симптомів подраз
нення очеревини, що може зумовлювати запізнілу діа
гностику.

При хімічних опіках товстої кишки слизова оболон
ка може зазнавати некрозу на значній довжині, а в разі 
поширення його на інші шари стінки кишки можли
вий розвиток флегмони чи множинних перфорацій із 
дифузним перитонітом.

Відкриті ушкодження товстої кишки характеризу
ються гострим перебігом. Спочатку виникають клініч
ні прояви травматичного шоку, а потім — ознаки пери
тоніту.

Позаочеревинні травми товстої кишки, як правило, 
перебігають без перитоніту. У початковій стадії розви
ваються больовий синдром, колапс, потім — парез ки
шок, тахікардія, гарячка, а пізніше — заочеревинна 
флегмона.

При забитих травмах товстої кишки без порушення 
її цілості хворі скаржаться на біль у животі, нудоту, іно
ді блювання. Живіт здутий, м’язи передньої черевної 
стінки напружені. Симптоми подразнення очеревини 
відсутні. Унаслідок некрозу стінки ураженої ділянки 
може виникнути вторинний розрив із розвитком пери
тоніту.

Травми товстої кишки, спричинені, наприклад, 
рибною кісткою, проявляються лише в разі виникнен
ня абсцесу, перитоніту чи флегмони. У момент травму
вання стінки товстої кишки під час проведення ректо- 
романоскопії, колоноскопії, електроекцизії поліпів 
хворі можуть не відчувати болю, а скаржаться на запа
морочення чи нудоту, які самостійно зникають. Озна
ки ускладнень з’являються лише за 2—6 год, коли хво
рий може перебувати поза медичним закладом чи наг
лядом лікарів. Що дистальніше розташований рановий 
отвір, то гірший прогноз.

Діагностика ушкоджень товстої кишки ґрунтується 
на анамнестичних даних, клінічних проявах, результа
тах об’єктивного обстеження хворого та пальцевого до
слідження прямої кишки, ревізії ранового каналу, ін
струментального (оглядова рентгенографія черевної 
порожнини та порожнини малого таза, УЗД черевної 
порожнини та порожнини малого таза, ректоромано- 
скопія) і лабораторного досліджень. У складних випад
ках виконують діагностичну лапароскопію.

Для діагностики заочеревинних травм прямої киш
ки виконують ректороманоскопію, проктографію із во
дорозчинним контрастом у фронтальній та латеральній 
позиціях, трансанальне УЗД, які за потреби здійсню
ють під загальним знеболюванням. Будь-які сумніви 
вирішуються на користь операції.

Під час первинного обстеження хворого необхідно 
завжди вказувати час від моменту травми, тому що це 
впливає на вибір лікувальної тактики.

Лікування. При розривах товстої чи прямої кишки, 
а також за підозри (неможливості виключити) на роз
рив показана екстрена лапаротомія з одночасним про
веденням протишокової терапії.

Залежно від характеру ушкодження товстої і прямої 
кишок, загального стану хворого та часу від моменту 
травми виконують такі операції:

1) ушивання отвору в кишці;
2) резекцію ушкодженої кишки;
3) виведення ушкодженої ділянки кишки на перед

ню черевну стінку;
4) формування протективної (захисної) колостоми.
Дефект стінки товстої кишки ушивають при невог- 

непальних ранах, якщо довжина рани не перевищує 1/3 
периметра кишки, та задовільному кровопостачанні 
ушкодженої частини кишки. Такі оперативні втручання 
виконують у перші 2—3 год від моменту травми. Після 
вирізання країв рани та гемостазу рану зашивають у по
перечному напрямку дворядним швом. Операцію за
вершують трансанальною інтубацією товстої кишки 
проксимальніше ушитої рани.

Резекцію ушкодженої частини товстої кишки із від
новленням її прохідності виконують при великих де
фектах, повних розривах або відривах брижі чи вогне
пальних пораненнях кишки. Первинну резекцію киш
ки з анастомозом «кінець у кінець» здійснюють у разі 
задовільного стану хворого, адекватного кровопоста
чання анастомозу, за відсутності перитоніту, у термін 
до 4—6 год від моменту травми. Операцію завершують 
трансанальною інтубацією товстої кишки проксималь
ніше ушитої рани.
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У разі несвоєчасно проведеного оперативного втру
чання (більше ніж 6 год після травми), за наявності 
ознак калового перитоніту, при тяжкому загальному 
стані хворого, масивній крововтраті виконують об
структивну резекцію кишки із формуванням кінцевої 
колостоми або резекцію ушкодженої кишки із форму
ванням двоствольної (двоканальної) колостоми за Мі- 
куличем. У разі сумнівів щодо життєздатності травмо
ваної кишки або при незначному дефекті стінки киш
ки й ознаках перитоніту ушкоджену стінку кишки ви
водять назовні з формуванням двоствольної колостоми 
за Тернболом.

За підозри на ушкодження заочеревинної частини 
товстої кишки роблять розріз очеревини по зовнішньо
му краю кишки завдовжки 15—20 см. Показанням до 
мобілізації товстої кишки є виявлення крововиливів та 
гематом на задньому листку очеревини, а також пора
нення, при якому напрямок ранового каналу вказує на 
можливість ушкодження заочеревинної частини тов
стої кишки. За підозри щодо заочеревинного ушко
дження чи ушкодження малого діаметра в уявному міс
ці травми товстої кишки в черевну порожнину влива
ють теплий ізотонічний розчин натрію хлориду, зану
рюють у нього петлю кишки, стискають її проксималь- 
ніше й дистальніше місця ушкодження і стежать за ви
діленням газів та кишкового вмісту.

Позаочеревинні рани товстої кишки ушивають при 
невеликих дефектах стінки, а заочеревинний простір 
широко дренують через додаткові розрізи в попереко
вій ділянці. При значних та вогнепальних позаочере- 
винних ранах виконують резекцію ушкодженої кишки.

При позаочеревинних ранах прямої кишки форму
ють протективну двоствольну колостому (найчастіше 
сигмостому) за Тернболом, заочеревинний простір ши
роко дренують через додаткові параректальні розрізи 
на промежині, рану дренують через пряму кишку. 
Якщо від моменту травмування прямої кишки минуло 
до 6 год, рану прямої кишки після вирізання її країв і 
м’яз — замикач відхідника ушивають, параректальну 
клітковину та місце ушивання прямої кишки широко 
дренують заочеревинними дренажами, виведеними на 
промежину, і формують протективну двоствольну сиг
мостому за Тернболом.

Хірургічна тактика при видаленні сторонніх тіл із 
прямої кишки залежить від часу їх виявлення, форми 
стороннього тіла і характеру ушкоджень прямої кишки 
та інших органів (піхва, сечовий міхур, сечівник) сто
роннім тілом. За відсутності даних щодо ушкодження 
прямої кишки, отриманих під час діагностичного об
стеження, сторонні тіла видаляють в умовах операцій
ної під загальним знеболюванням, щоб у разі виявлен
ня ушкодження можна було негайно перейти до лапа
ротомії.

ГОСТРІ КИШКОВІ КРОВОТЕЧІ

Гострі кишкові кровотечі є невідкладним станом, 
що загрожує життю хворого, тому всі хворі підлягають 
негайному і терміновому транспортуванню в положен
ні лежачи в супроводі протишокової бригади швидкої 

медичної допомоги до спеціалізованих центрів шлун
ково-кишкових кровотеч чи спеціалізованих проктоло
гічних (хірургічних) відділень багатопрофільних ліка
рень. Основне завдання під час надання медичної до
помоги на догоспітальному етапі й етапі транспорту
вання — запобігти розвитку геморагічного шоку.

Етіологія. Найчастіше до тяжкої кишкової кровотечі 
призводять такі захворювання:

• дивертикулярна хвороба тонкої (дивертикул Мек
келя) і товстої кишок;

• ангіодисплазія;
• неспецифічні запальні захворювання товстої

кишки (неспецифічний виразковий коліт, хвороба 
Крона);

• пухлини (поліпи, карцинома);
• гемангіоматоз товстої кишки (хвороба Рендю—

Ослера—Вебера).
Менше поширеними причинами є:

• ішемічний коліт;
• геморагічний діатез;
• інвагінація кишок, непрохідність кишок, заворот

кишки, защемлені грижі;
• геморой, тріщина відхідника;
• хвороби крові (гемофілія);
• мезентеріальний тромбоз;
• ендометріоз;
• посттравматичні (розрив кишки) та післяопера

ційні (після біопсії, поліпектомії, кріодеструкції гемо
рою, у ділянці анастомозу тощо);

• інфекційні (черевний тиф, туберкульоз, амебний
коліт тощо).

Клінічна картина. Основним клінічним симптомом 
кишкової кровотечі є кров’яні випорожнення, для ха
рактеристики яких використовують два основних тер
міни — гематошизис і мелена. Гематошизис — це виді
лення калу з незміненою кров’ю, мелена — чорні, дьог- 
теподібні випорожнення. Виникнення мелени зумов
лене розпадом гемоглобіну під дією кишкової мі
крофлори, для чого потрібен час. Тому при масивних 
кровотечах із верхніх відділів травного каналу з випо
рожненнями може виділятися незмінена кров, а при 
невеликих кровотечах з товстої кишки — мелена.

Класифікація. За локалізацією джерела кровотечі 
шлунково-кишкові кровотечі поділяють на кровотечі із 
верхніх і нижніх відділів травного каналу. Умовною ме
жею між ними є зв’язка Трейца. До кровотеч із верхніх 
відділів травного каналу належать кровотечі з ротової 
частини глотки, стравоходу, шлунка, дванадцятипалої 
кишки, а до кровотеч із нижніх — кровотечі з тонкої 
кишки, товстої кишки, відхідникового каналу.

Діагностика і лікування. Для встановлення джерела 
кровотечі виконують ендоскопічне дослідження трав
ного каналу — фіброгастродуоденоскопію, ректорома- 
носкопію, колоноскопію.

За результатами ендоскопічного дослідження актив
ність кровотечі класифікують за J.A.H. Forrest:

1. FI — активна кровотеча:
— FI А — струминна;
— FI В — просочування;
- FI х — з-під щільно фіксованого згустка.
2. FII — кровотеча, що зупинилась:
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— FII А — «судина з тромбом» (червоний, чорний, 
білий);

— FII В — фіксований згусток (червоний, чорний, 
білий);

— FII С — дрібні судини з тромбами (чорні точки).
3. Fill — кровотеча відсутня: дефект під фібрином.
При Fl, FII A, FI1 В проведення мініінвазивних ен

доскопічних втручань є обгрунтованим, проте в разі 
неефективності ендоскопічного лікування та продов
ження (рецидиву) кровотечі хворому показана лапаро
томія з резекцією ураженої частини кишки.

Лікувальну ендоскопію застосовують для остаточно
го зупинення кровотечі і тимчасового її зупинення під 
час підготовки до радикальної операції чи з метою за
побігання рецидиву найближчим часом. Методами ен
доскопічного зупинення кровотечі є кліпування судин, 
електрокоагуляція, лазерна коагуляція, обколювання 
судинозвужувальними та олійними препаратами, 95 % 
розчином етилового спирту, аплікації медичних клеїв 
та плівкоутворювальних препаратів. При кровотечах з 
поліпів їх видаляють методом електрокоагуляції.

Усім хворим після лікувальної ендоскопії проводять 
ендоскопічний моніторинг, метою якого є контроль 
ефективності ендоскопічного гемостазу, раннє вияв
лення рецидиву кровотечі (до появи клінічних ознак), 
активне неодноразове застосування методів ендоско
пічного гемостазу для профілактики рецидиву кровоте
чі та зупинення кровотечі у хворих із сумнівним про
гнозом оперативного лікування та наркозу, остаточна 
верифікація джерела кровотечі в тяжких діагностичних 
випадках.

За 2—4 год виконують контрольну ендоскопію хво
рим, яким було здійснено ендоскопічне зупинення кро
вотечі при Fl A, FI х; за 4—6 год — після ендоскопічно
го зупинення кровотечі при FI В, FII A, F1I В; за 12— 
24 год — при FII С, Fill.

Суттєвою проблемою, яка виникає під час опера
тивних втручань при кишкових кровотечах, є визна
чення джерела кровотечі, що може розміщуватися як у 
тонкій, так і в товстій кишці. Найінформативнішим 
методом діагностики є селективна ангіографія брижо
вих артерій, яка дає змогу одночасно із встановленням 
джерела кровотечі виконати емболізацію крайової ар
терії. У діагностиці кровотеч із нижніх відділів травно
го каналу ангіографія має дуже важливе значення, од
нак спочатку потрібно виконати колоноскопію.

Ангіографічне дослідження розпочинають із ниж
ньої брижової артерії, щоб оцінити ректосигмоподібну 
ділянку, доки контраст не встиг накопичитися в сечо
вому міхурі. Якщо джерело кровотечі не виявлено, ви
конують верхню мезентерикографію.

Ангіографічна картина масивної кровотечі з усіх 
відділів тонкої кишки однакова: вихід контрасту спо
стерігають у ранню та середню артеріальні фази. Збіль
шення його кількості призводить до контрастування 
слизової оболонки кишки.

Найчастіше джерелом кровотечі є дивертикули, які 
переважно розташовані в лівій половині товстої кишки. 
Крім того, до масивних кровотеч призводять карцино
ми, розриви аневризм термінальних гілок верхньої чи 

нижньої брижової артерії при різних формах судинних 
мальформацій. Останні (за J.D. Мооге) поділяють на 
три групи: судинні ектазії правої половини товстої 
кишки, артеріовенозні фістули та спадковий капіляр
ний ангіоматоз (хвороба Рендю—Ослера—Вебера).

Невеликі ділянки судинних ектазій виявляють у 
хворих старечого віку в сліпій та висхідній ободовій 
кишці. У пацієнтів молодого віку в тонкій кишці утво
рюються артеріовенозні фістули; іноді їх також виявля
ють у шлунку та дванадцятипалій кишці. Ці види су
динної мальформації діагностують під час верхньої ме- 
зентерикографії.

Ангіографічна картина ангіодисплазій залежить від 
їхнього розміру. Невеликі локальні ураження містять 
лише незначно розширену живильну артерію і характе
ризуються раннім контрастуванням розширеної дрену
ючої вени. Більші артеріовенозні фістули мають вигляд 
заплутаного судинного клубка, що займає довгий сег
мент кишки. Для них в усіх випадках характерна поява 
контрасту в дренуючій вені протягом ранньої артері
альної фази.

Після визначення джерела кровотечі в артерію, що 
живить ділянку кровотечі, встановлюють катетер, за 
домогою якого вводять вазоконстриктори (вазопресин, 
пітуїтрин) або виконують селективну емболізацію.

Що більший вік хворого та більший діаметр судини, 
яка кровоточить, то нижчою є ефективність вазопреси
ну для зупинення кровотечі. При кровотечах із великих 
судин краще відразу виконувати емболізацію. Для ем- 
болізації використовують автогемозгустки, желатинову 
губку, айвалон, спіралі Гіантурко. Емболи необхідно 
підводити якнайближче до стінки кишки, щоб не спри
чинити ішемію значної частини кишки.

Екстрені операції виконують хворим з інтенсивною 
кровотечею в стадії декомпенсації чи субкомпенсації 
основних життєво важливих функцій безпосередньо 
після поступлення в операційну з приймального відді
лення. Протишокові заходи, діагностичну ендоскопію 
та передопераційну підготовку здійснюють в операцій
ній.

Невідкладні операції проводять у стадії компенсації 
чи субкомпенсації хворим з інтенсивною кровотечею, 
що продовжується, або в разі виникнення рецидиву в 
термін до 2 год після здійснення передопераційної під
готовки.

Термінові операції виконують при нестабільному 
гемостазі після стабілізації стану хворого в перші 2 дні 
перебування в стаціонарі.

Критерієм прийняття рішення щодо екстреної від
критої операції є необхідність трансфузії хворому біль
ше ніж двох доз еритроцитної маси.

Обсяг оперативного втручання при кишковій кро
вотечі зумовлений такими чинниками:

• характером та поширенням патологічного проце
су;

• загальним станом хворого та супутніми захворю
ваннями;

• медичним забезпеченням і забезпеченням препа
ратами крові;

• кваліфікацією хірургічної бригади.
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Розділ 9

Задля дотримання всіх вимог щодо лікування хворо
го з кишковою кровотечею медичну допомогу потрібно 
надавати в спеціалізованих центрах шлунково-кишко
вих кровотеч чи в проктологічних (хірургічних) відді
леннях багатопрофільних лікарень (обласних, лікарень 
швидкої та невідкладної допомоги).

ПЕРФОРАЦІЯ ТОВСТОЇ КИШКИ

Перфорація стінки товстої кишки може виникнути 
в будь-якій її частині. Своєчасна діагностика із негай
ним екстреним хірургічним лікуванням — найважливі
ший критерій прогнозу.

Перфорація товстої кишки може бути вільною (у 
вільну черевну порожнину), прикритою (чепцем, пет
лею іншої кишки), заочеревинною, в інший порожни
стий орган (сечовий міхур, петлю тонкої кишки, жовч
ний міхур, шлунок) чи в чепцеву сумку.

Етіологія. До перфорації товстої кишки можуть при
зводити дивертикулярна хвороба, інфекційні захворю
вання (черевний тиф, туберкульоз, балантидіаз тощо), 
травми товстої кишки, у тому числі під час ендоскопіч
них досліджень та втручань, сторонні тіла, пухлини, 
неспецифічні запальні захворювання (хвороба Крона, 
неспецифічний виразковий коліт), ішемічний коліт, 
гостра непрохідність кишок, мегаколон та ін.

Діагноз перфорації підтверджується в разі виявлення 
вільного повітря в черевній порожнині під час рентге
нологічного дослідження хворого в положенні стоячи 
чи лежачи на лівому боці.

Лікування. Перфорація товстої кишки є абсолютним 
показанням до екстреної операції.

Обсяг оперативного втручання залежить від причи
ни захворювання і характеру змін у стінці кишки та че
ревній порожнині.

ГОСТРЕ ПОРУШЕННЯ БРИЖОВОГО
КРОВООБІГУ

Гостре порушення брижового кровообігу (інфаркт 
кишок, мезентеріальний тромбоз) є одним із найтяж
чих за перебігом та прогнозом захворювань і характери
зується високою летальністю. Проблема лікування хво
рих з оклюзією брижових судин полягає в тому, що їх 
оперують не в спеціалізованих судинних відділеннях, де 
є можливість провести ангіографічну діагностику і «чи
сті» втручання на аорті та брижових судинах, а в загаль- 
нохірургічних.

Етіологія. Найчастіше причинами захворювання є 
атеросклеротичне ураження серця та судин, ревматич
ні вади серця, артеріальна гіпертензія, порушення сер
цевого ритму, захворювання печінки та селезінки.

Виокремлюють дві групи порушень брижового крово
обігу — оклюзійні (87%) та неоклюзійні (13%). До 
оклюзійних належать емболія (44 %), тромбоз артерій 
(33 %), тромбоз вен (10 %), стиснення ззовні чи проро
стання пухлиною, перев’язка судини, до неоклюзій- 
них — порушення з неповною оклюзією артерій, ангіо

спазм, пов’язаний із центральною гемодинамікою (у 
разі централізації кровообігу при шоку). За стадіями 
розвитку мезентеріального тромбозу виділяють стадію 
ішемії, стадію інфаркту та стадію розвитку перитоніту.

Патогенез. Можливі три варіанти перебігу гострого 
порушення брижового кровообігу: з компенсацією, 
субкомпенсацією та декомпенсацією кровообігу. На
слідком стадії компенсації може бути або одужання з 
повним відновленням функції кишок, або перехід хво
роби в стадію субкомпенсації та декомпенсації. Оду
жання хворих відбувається під дією медикаментозного 
лікування. Стадія субкомпенсації призводить до роз
витку ішемічного ентероколіту з різними ускладнення
ми — кишковими кровотечами, перфораціями, флег
моною кишки, стенозом кишки. Декомпенсація бри
жового кровообігу спричинює інфаркт кишок і перито
ніт.

Інфаркт кишок найчастіше розвивається при го
стрій оклюзії вічка або стовбура верхньої брижової ар
терії. Тромбоемболи переважно розташовані в ділянках 
анатомічного звуження верхньої брижової артерії — 
місці відокремлення серединної ободової кишкової ар
терії та клубово-ободової кишкової артерії. Виділяють 
три сегменти верхньої брижової артерії, при оклюзії 
яких спостерігаються типова локалізація та поширене 
ураження кишок.

Оклюзія І сегмента верхньої брижової артерії в біль
шості хворих призводить до тотального ураження тон
кої кишки із правою половиною товстої кишки. Кро
вообіг зберігається лише в окремій частині тонкої киш
ки біля зв’язки Трейца.

Оклюзія II сегмента верхньої брижової артерії спри
чинює ішемію термінальної частини порожньої та усієї 
клубової кишки. Іноді розвивається некроз сліпої та 
висхідної ободової кишки. Життєздатною залишається 
ділянка тонкої кишки завдовжки до 1—2 м, що виста
чає для функції травлення.

При оклюзії III сегмента можлива компенсація кро
вопостачання кишок за рахунок судинних колатералей 
(аркад), а в разі розвитку інфаркту ураження зазнає 
лише клубова кишка.

Поєднане ураження І сегмента верхньої брижової 
артерії та устя нижньої брижової артерії призводить до 
тотального ураження кишок.

Порушення брижового кровообігу в системі ниж
ньої брижової артерії виникає рідше, ніж у верхній 
брижовій артерії, і рідко спричинює інфаркт лівої по
ловини товстої кишки за рахунок колатерального кро
вообігу по судинній аркаді Ріолана. При оклюзіях ниж
ньої брижової артерії некроз обмежений сигмоподіб
ною ободовою кишкою.

Тромбоз брижових вен діагностують у 10 % випад
ків гострого порушення брижового кровообігу. Якщо 
спочатку уражуються тонкокишкові вени, а потім — 
більші венозні стовбури, тромбоз називають висхідним. 
При тромбозі брижових вен унаслідок первинної оклю
зії ворітної чи селезінкової вени тромбоз поширюється 
в низхідному напрямку.

При інтестинальному венозному тромбозі спостері
гають обмежене ураження кишки завдовжки до 1 м, а 
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при тромбозі основних венозних стовбурів найбільше 
виражені зміни виявляють у клубовій, сліпій, сигмопо
дібній кишці, печінковому та селезінковому кутах обо
дової кишки.

Тромбоз ворітної вени зазвичай не призводить до 
порушення життєздатності кишки, тому що відбуваєть
ся компенсація кровообігу через портокавальні анасто- 
мози. Умови венозного відтоку значно погіршуються, 
якщо блоковано шляхи відтоку до верхньої чи нижньої 
порожнистої вени.

Клінічна картина гострого порушення брижового 
кровообігу проявляється інтенсивним болем у животі. 
У стадії ішемії (6—12 год) він призводить до виражено
го занепокоєння хворого. Характерною є відсутність 
знеболювального ефекту від застосування наркотичних 
анальгетиків. При оклюзії верхньої брижової артерії АТ 
може підвищуватися на 60—80 мм рт. ст. (симптом Блі- 
нова); пульс уповільнюється, може бути аритмічним; 
язик вологий, живіт м’який, безболісний, лейкограма 
крові не порушена, перистальтика посилена.

У стадії інфаркту (починається за 6—12 год від мо
менту захворювання і триває до 12—24 год) абдомі
нальний біль зменшується внаслідок загибелі больових 
рецепторів у стінці кишки. Поведінка хворих стає спо
кійнішою, з’являється ейфорія, наростає інтоксикація, 
АТ нормалізується, пульс прискорюється, збільшується 
лейкоцитоз. Перистальтика ослаблена.

У стадії перитоніту (настає за 18—36 год від момен
ту оклюзії) абдомінальний біль посилюється при зміні 
положення тіла, кашлю, під час пальпації, що пов’яза
но із запаленням очеревини. Стан хворих погіршується 
внаслідок ендотоксикозу, зневоднювання, порушення 
електролітного балансу, розвитку метаболічного аци
дозу. Перистальтика відсутня.

На початку захворювання рефлекторно виникає 
блювання. Діагностичне значення має наявність у ньо
му крові. Цей симптом з’являється при всіх видах го
строго порушення брижового кровообігу порожньої 
кишки.

При інфаркті кишок, на відміну від непрохідності, 
зберігається евакуаторна функція. Ішемія супроводжу
ється спастичним скороченням кишок; спочатку спо
рожнюється товста кишка, а потім і тонка. У деяких 
хворих у стадії ішемії розвивається діарея. Затримка 
відходження калу та газів спостерігається в стадії пери
тоніту.

Важливою ознакою гострого порушення брижового 
кровообігу є кал за типом малинового желе.

Діагностика. Інструментальна діагностика гострого 
порушення брижового кровообігу ґрунтується на ре
зультатах ангіографічного дослідження та лапароскопії. 
Ангіографія із селективною мезентерикографією дають 
змогу визначити локалізацію та поширеність оклюзії 
брижових судин. Лапароскопію виконують за немож
ливості провести ангіографічне дослідження.

У стадії ішемії макроскопічні зміни кишок не вира
жені. Пристінковий і нутрощевий листки очеревини 
залишаються гладенькими та блискучими. Випіт від
сутній. Петлі кишок блідо-рожевого кольору із ціано- 
тичним відтінком; петлі кишок із яскравішим забарв

ленням чергуються із блідими й анемічними. Перева
жають перистальтичні рухи спастичного характеру. Під 
час проходження перистальтичної хвилі з’являється 
ішемізована петля із блідим, анемічним відтінком. Від
новлення забарвлення в ній суттєво запізнюється, 
пульсація пристінкових судин зникає. У цей період 
можлива ендоскопічна діагностика, проте не треба че
кати на появу характерних симптомів, тому що час для 
радикального хірургічного лікування може бути втра
чений.

У стадії інфаркту кишки лапароскопія дає змогу 
встановити правильний діагноз. Лапароскопічні озна
ки мають відмінності залежно від того, який варіант ін
фаркту кишки розвивається — геморагічний чи анеміч
ний. При анемічному інфаркті петлі кишок набувають 
сірого кольору, серозний покрив стає тьмяним. В окре
мих петлях можливі мляві перистальтичні рухи. У по
рожнині малого таза та бічних ділянках живота утво
рюється невелика кількість рідини жовтого кольору. 
При геморагічному інфаркті виявляють значну кіль
кість кров’янистого випоту. Стінка кишки багряного 
чи темно-червоного кольору, набрякла, перистальтика 
відсутня. Брижа кишки також набрякла, візуалізуються 
вишневого кольору вени.

У стадії гангрени кишки та перитоніту в черевній 
порожнині утворюється значна кількість мутного гемо
рагічного випоту. Очеревина тьмяна, сіра, із нашару
ваннями фібрину. Петлі кишки дещо роздуті, паретич- 
ні, темно-вишневого або чорного кольору, в їх просві
ті наявна рідина.

Останнім етапом діагностики за підозри на мезенте- 
ріальний тромбоз є виконання діагностичної лапаро
томії.

Лікування гострого порушення брижового кровообі
гу полягає у проведенні екстреного оперативного втру
чання, яке має бути виконане, щойно встановлено діа
гноз або виникла обґрунтована підозра щодо наявності 
цього захворювання. Лише медикаментозне лікування 
мезентеріального тромбозу є безперспективним.

Оперативне втручання вирішує такі завдання:
— відновлення брижового кровообігу;
— видалення нежиттєздатних ділянок кишки;
— лікування перитоніту.
Відновлення кровопостачання кишки за 4—6 год 

після оклюзії сприяє відновленню її життєздатності. 
Тому до складу хірургічної бригади повинен входити 
або судинний хірург, або висококваліфікований хірург 
із досвідом оперативних втручань на магістральних су
динах.

Основними етапами оперативного втручання при 
гострому порушенні брижового кровообігу є хірургіч
ний доступ, ревізія кишок та оцінювання їх життєздат
ності, ревізія магістральних брижових судин, віднов
лення кровопостачання, резекція кишки в разі потре
би, дренування та санація черевної порожнини. У ході 
резекції кишки операцію завершують формуванням 
стоми або за Майдлем (при високих резекція), або за 
Мікуличем. При формуванні внутрішньочеревного 
міжкишкового анастомозу виконують інтубацію тонкої 
та товстої кишок з метою розвантажити анастомоз.
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За 24—48 год після радикального оперативного втру
чання з відновленням брижового кровообігу та цілості 
кишок з метою контролю за станом черевної порожни
ни і життєздатністю залишеної кишки й анастомозу або 
для формування відстроченого анастомозу проводять 
ранню програмовану релапаротомію.

ДИВЕРТИКУЛЬОЗ товстої кишки

Дивертикульоз товстої кишки — захворювання, що 
характеризується утворенням поодиноких чи множин
них грижоподібних випинань слизової оболонки назо
вні за межі кишкової стінки.

Етіологія. Причиною утворення дивертикулів тов
стої кишки є порушення евакуаторної функції товстої 
кишки, що призводить до підвищення внутрішньокиш- 
кового тиску і, як наслідок, до формування випинань 
слизової оболонки в місцях найменшого опору. Такий 
розвиток дивертикульозу спостерігають при клінічно 
вираженій формі захворювання. Безсимптомний пере
біг характерний для виникнення дегенеративних змін у 
м’язовій оболонці товстої кишки.

Розвиток ускладнень дивертикульозу спричинений 
підвищенням внутрішньокишкового тиску, спазмом 
м’язів кишкової стінки із порушенням кровопостачан
ня дивертикулів, затримкою кишкового вмісту, інколи 
з формуванням копролітів. Останнє може призводити 
до виникнення пролежня із розвитком запалення в ди
вертикулі, яке інколи поширюється на прилеглі орга
ни, що зумовлює формування внутрішніх і зовнішніх 
нориць. А стоншення слизової оболонки дивертикула з 
оголенням судини спричинює травматизацію судини та 
виникнення кишкової кровотечі.

Класифікація. Дивертикульоз товстої кишки класи
фікують так:

1. Дивертикульоз товстої кишки без клінічних ознак
(цю форму в 1/3 випадків діагностуть випадково).

2. Дивертикульоз із клінічними проявами (характе
ризується симптомокомплексом, що включає біль у 
животі та порушення функцій товстої кишки);

3. Дивертикульоз із ускладненим перебігом.
Найчастішими ускладненнями дивертикульозу тов

стої кишки є:
— дивертикуліт;
— перфорація дивертикула;
— кишкова кровотеча;
— непрохідність кишок;
— внутрішні чи зовнішні кишкові нориці;
— запальна пухлина товстої кишки;
— абсцес черевної порожнини;
— заочеревинна флегмона.
Клінічна картина ускладнень. Дивертикуліт спостері

гається в 1/3 хворих із дивертикульозом товстої кишки. 
Основними клінічними ознаками є біль у животі, га
рячка, лейкоцитоз. Поява останніх двох ознак на тлі 
клінічної картини дивертикульозу дає змогу розпізнати 
початок запального процесу. У разі поширення запаль
ного процесу на прилеглі структури виникають симп
томи подразнення очеревини, напруження м’язів перед
ньої черевної стінки, інфільтрат, розміри якого варію

ють від незначних до великих — на всю ліву половину 
живота. Прогресування запального процесу може при
зводити до абсцедування із загрозою прориву гнояка в 
черевну порожнину. Затихання запалення не завжди 
сприяє повному розсмоктуванню інфільтрату, і тоді на
бряк брижі та стінки кишки симулюють пухлину черев
ної порожнини.

Петлі товстої кишки після неодноразових атак ди- 
вертикуліту зрощуються із прилеглими органами — 
тонкою кишкою, сечовим міхуром, піхвою, що може 
призводити до формування нориць.

Перфорація дивертикула відбувається як при клі
нічно вираженому, так і безсимптомному дивертику- 
льозі. Перфорація у вільну черевну порожнину призво
дить до перитоніту, який швидко прогресує. Непрохід
ність кишок при дивертикульозі товстої кишки перебі
гає з характерними ознаками обтураційної непрохідно
сті. Однією із найпоширеніших причин непрохідності 
при дивертикульозі є утворення запальної псевдопух- 
лини, яка розвивається внаслідок перфорації диверти
кула в брижу чи жировий привісок товстої кишки.

Кишкова кровотеча при дивертикульозі може бути 
профузною, що потребує невідкладної медичної допо
моги, та прихованою, що призводить до анемії.

Діагностика. Симптоми при цих ускладненнях ди
вертикульозу хоча і мають виражений характер, але не 
є специфічними, тому встановлення діагнозу потребує 
як лабораторної, так і інструментальної діагностики — 
проведення ендоскопічного та рентгенологічного до
слідження товстої кишки, оглядової рентгенографії че
ревної порожнини в положенні стоячи, УЗД черевної 
порожнини та порожнини малого таза, КТ черевної 
порожнини та заочеревинного простору.

Лікування. Ускладнення дивертикульозу товстої 
кишки є загрозою для життя хворого. Тому такі усклад
нення, як перфорація дивертикула в черевну порожни
ну, гостра непрохідність кишок та профузна кишкова 
кровотеча, є абсолютними показаннями до невідклад
ного хірургічного лікування. Оперативне втручання та
кож є єдиним способом лікування дивертикульозу тов
стої кишки за наявності коловезикальних нориць, у 
разі формування хронічного інфільтрату, що симулює 
пухлину товстої кишки, при хронічних дивертикулітах 
з частими загостреннями та анемією.

Вибір методу операції в кожному випадку зумовле
ний характером ускладнення, станом хворого, поши
ренням запального процесу по товстій кишці й органах 
черевної порожнини, змінами стінки товстої кишки та 
прилеглих тканин, наявністю чи відсутністю перифо
кального запалення або перитоніту.

НЕСПЕЦИФІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
ТОВСТОЇ КИШКИ

До неспецифічних запальних захворювань товстої 
кишки належать неспецифічний виразковий коліт та 
хвороба Крона.

Неспецифічний виразковий коліт — запальне захво
рювання з ураженням слизової оболонки товстої киш-
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ки, яке локалізується переважно в її дистальних від
ділах.

Особливості неспецифічного виразкового коліту:
— запалення первинно виникає в прямій кишці;
— поширюється в проксимальному напрямку і в

10 % випадків уражує всю товсту кишку;
— одужання можливе лише після колопроктектомії.
Хвороба Крона — запальне захворювання із залучен

ням до запального процесу всіх шарів стінки кишки і 
переривчастим (сегментним) характером ураження різ
них відділів травного каналу.

Особливості хвороби Крона:
— наслідком трансмурального запалення є форму

вання нориць та абсцесів;
— характеризується різноманітними клінічними 

проявами з різними кишковими та позакишковими 
симптомами й ускладненнями;

— повне одужання в разі застосування медикамен
тозної терапії або хірургічних методів на сьогодні не
можливе.

Класифікація. Клінічна класифікація неспецифічного 
виразкового коліту:

І. За формою перебігу:
1. Гостра (блискавична, гостра).
2. Хронічна (рецидивна, безперервна).
II. За характером розвитку захворювання:
1. Інтермітивна форма.
2. Ремітивна форма.
III. За ступенем тяжкості захворювання:
• легкого ступеня;
• середньої тяжкості;
• тяжкого ступеня;
IV. За локалізацією та поширенням ураження товстої 

кишки:
1. Проктит.
2. Проктосигмоїдит.
3. Лівобічний коліт.
4. Субтотальний коліт.
5. Тотальний коліт.
V. За активністю запального процесу (за даними ен

доскопії):
• низької активності;
• помірної;
• вираженої.
VI. За характером реакції на застосування корти

костероїдів:
1. Гормонозалежна форма.
2. Гормонорезистентна форма.
VII. За наявністю ускладнень:
1. З місцевими ускладненнями (флегмона кишки, 

перфорація, токсична дилатація, кишкова кровотеча, 
стриктура, запальні псевдополіпи, малігнізація).

2. Із системними ускладненнями (кахексія, артрит, 
гнійний дерматит, ураження шкіри, слизової оболонки 
ротової частини глотки, очей, печінки, порушення об
міну речовин, гематологічні розлади тощо).

Клінічна класифікація хвороби Крона:
І. За формою перебігу:
1. Гостра (клінічна картина гострого апендициту).
2. Хронічна.
II. За характером провідних симптомів захворювання:

1. Виразкова форма (біль у животі, проноси, кров у 
калі).

2. Стенозувальна форма (клінічна картина хронічної 
непрохідності кишок).

3. Норицева форма (формуються внутрішні та зов
нішні нориці).

III. За ступенем тяжкості захворювання:
• легкого ступеня;
• середньої тяжкості;
• тяжкого ступеня.
IV. За локалізацією ураження кишок:
1. Сегментний ілеїт.
2. Сегментний коліт.
3. Сегментний ілеоколіт.
V. За характером реакції на застосування корти

костероїдів:
1. Гормонозалежна форма.
2. Гормонорезистентна форма.
VI. За наявністю ускладнень:
1. З місцевими ускладненнями (флегмона кишки, 

перфорація, токсична дилатація, кишкова кровотеча, 
непрохідність кишок, стриктура, запальна пухлина, за
пальні псевдополіпи, малігнізація).

2. Із системними ускладненнями (артрит, гнійний 
дерматит, ураження шкіри, слизової оболонки ротової 
частини глотки, очей, печінки, порушення обміну ре
човин, гематологічні розлади тощо).

Клінічна картина при запальних захворюваннях тов
стої кишки залежить від поширеності (для неспецифіч
ного виразкового коліту) та локалізації (для хвороби 
Крона) запального процесу і ступеня тяжкості захво
рювання.

Для неспецифічного виразкового коліту характерними 
є такі симптоми:

— кровотеча з прямої кишки;
— часті випорожнення;
— постійні тенезми;
— випорожнення вночі;
— біль у животі;
— закрепи;
— гарячка.
Клінічну картину хвороби Крона формують різнома

нітні клінічні симптоми, що насамперед залежать від 
локалізації запального процесу. Найхарактернішими 
проявами є гарячка, біль у животі без чіткої локалізації, 
спазми, закрепи, що чергуються з кров’янистими ви
порожненнями, зменшення маси тіла, пальпація мало
рухомої пухлини в черевній порожнині, періанальні аб
сцеси, нориці, тріщини.

Для характеристики клінічного перебігу хвороби 
Крона застосовують індекс активності за Best. У разі 
отримання менше ніж 150 пунктів хворобу вважають 
неактивною, від 150 до 450 пунктів — оцінюють як ак
тивну і проводять медикаментозне лікування під на
глядом лікаря, більше ніж 450 пунктів — вважають 
тяжкою і лікування хворого проводять в умовах стаціо
нару.

Для визначення перебігу неспецифічного виразко
вого коліту застосовують індекс клінічної активності 
(САІ) та ендоскопічний індекс (ЕІ) виразкового коліту 
за Rachmilewitz.

171



Розділ 9

Ускладнення. Місцеві ускладнення неспецифічного 
виразкового коліту виникають у 60—70 % хворих, при
чому перфорація ободової кишки — у 5,4—15 %, гостра 
токсична дилатація — у 1,6—22 %, масивні кишкові 
кровотечі — у 0,4—14 %, стриктури та стенози товстої 
кишки — 7—11 %, малігнізація — у 1 — 19 % хворих.

При хворобі Крона розвиваються такі ускладнення:
— перфорація кишки в черевну порожнину з пери

тонітом (13,4 %);
— кишкова кровотеча (7,9 %);
— токсична дилатація кишки (2—6,4 %);
— стриктури кишки (30—50 %);
— внутрішні та зовнішні кишкові нориці (10—23 %);
— абсцеси черевної порожнини, печінки, селезінки, 

легень (1—2 %);
— спайковий процес у черевній порожнині;
— інфільтрати черевної порожнини;
— малігнізація.
Діагностика неспецифічних запальних захворювань 

товстої кишки ґрунтується на результатах таких дослі
джень, як:

— ректороманоскопія, колоноскопія, колоноіле- 
ос копія;

— бактеріологічний посів для виключення бактерій 
дизентерійної групи (виключення інфекційного колі
ту), дослідження кишкової мікрофлори й визначення її 
чутливості до антибіотиків;

— множинна біопсія патологічно зміненої слизової 
оболонки різних ділянок товстої кишки;

-УЗД;
— рентгенологічне дослідження (оглядова рентге

носкопія черевної порожнини, іригоскопія, уживання 
барію сульфату per os і за 2—3 дні визначення евакуа- 
торної функції кишок);

— КТ (для виключення чи визначення об’ємного 
процесу в черевній порожнині);

— селективна мезентерикографія (для виключення 
ішемічного коліту та визначення локалізації порушен
ня брижового кровообігу).

Диференціальну діагностику неспецифічних запаль
них захворювань товстої кишки проводять із:

1) ідіопатичними захворюваннями:
— хвороба Крона;
— виразковий коліт;
2) інфекційними захворюваннями, спричиненими:
— бактеріями (штами сальмонел, шигел, 

Campylobacter jejuni, Yersinia enterocoUtica, Mycobacterium 
tuberculosis, Neisseria gonorrhoea, Treponema pallidum, 
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Brucella melitensis, 
Chlamydia trachomatis, Aeromonas hydrophila, Vibrio 
parahalmolyticus, Plesiomonas shigelloides)',

— вірусами (Коксакі, Епштейна—Барр, цитомегало- 
вірус, Herpes simplex)',

— найпростішими {Entamoeba histolytica, Schistosoma 
mansoni, Balantidium coli, Strongyloides stercoralis, 
Cryptosporidium, Giardia tamblia, Isospora belli, Leishmania 
donovani)',

— грибами (гістоплазмоз, актиномікоз, кандидоз);
3) іншими захворюваннями (ішемічний коліт, анти-

біотикоасоційований коліт, псевдомембранозний ко
літ, медикаментозно зумовлений ентероколіт, проме

невий коліт, диверсійний коліт (коліт відключеної 
кишки), хвороба Бехчета, еозинофільний ентероколіт, 
дивертикуліт, солітарна виразка прямої кишки, апен
дицит, лімфома товстої кишки, системний васкуліт 
(хвороба Шенляйна—Геноха), карцинома товстої киш
ки, дивертикул Меккеля, карциноїд, ендометріоз, хво
роба Віппла, саркоідоз, колагеновий коліт, лімфоци- 
тарний (мікроскопічний) коліт).

Лікування. Хірургічне лікування неспецифічних за
пальних захворювань товстої кишки проводять за від
сутності ефекту від медикаментозної терапії та в разі 
виникнення ускладнень. Потреба в ньому виникає в 
10—20 % випадків неспецифічного виразкового коліту 
та майже в 50 % випадків хвороби Крона.

Показання до екстреного оперативного втручання:
— перфорація або підозра на перфорацію товстої 

кишки;
— масивні чи рецидивні кишкові кровотечі;
— флегмона товстої кишки або її ділянки;
— гостра токсична дилатація товстої кишки за від

сутності ефекту від консервативної терапії впродовж 
1 доби;

— інфільтрати та стриктури товстої кишки з клініч
ною картиною гострої непрохідності кишок.

Показання до термінових і планових операцій:
— інфільтрати й абсцеси черевної порожнини;
— кишкові нориці;
— карцинома кишки;
— стриктура товстої кишки;
— тотальне ураження товстої кишки при тяжкому, 

безперервному перебігу та частих рецидивах захворюван
ня і за відсутності ефекту від медикаментозної терапії.

Медикаментозне лікування токсичного мегаколону 
при неспецифічних запальних захворюваннях товстої 
кишки включає парентеральне харчування, інфузійну і 
трансфузійну терапію з корекцією анемії та втрати рі
дини, електролітів, білка, призначення антибіотиків 
широкого спектра дії, глюкокортикоідів (у перерахунку 
на преднізолон — до 200 мг на добу), застосування на- 
зоінтестинальної інтубації, рентгенологічний, уль
тразвуковий, лабораторний та клінічний контроль за 
станом хворого впродовж 24 год. За неефективності ме
дикаментозного лікування хворому проводять невід
кладну операцію.

При неспецифічних запальних захворюваннях тов
стої кишки виконують операції трьох типів:

— паліативні (двоствольна колостомія чи ілеостомія);
— радикальні (умовно-радикальні);
— відновно-реконструктивні.
Вибір методу операції залежить від ступеня невід

кладності оперативного втручання, тяжкості стану хво
рого, наявності супутньої патології.

ГОСТРИЙ ПАРАПРОКТИТ

Гострий парапроктит — гостре гнійне запалення 
навколопрямокишкової клітковини, джерелом якого є 
патологічні процеси в стінці відхідникового каналу.

Етіологія. Причинами гострого парапроктиту пере
важно є запалення відхідникових крипт, відхідникові 
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тріщини, гострий геморой, травми відхідникового ка- 
налу та прямої кишки, специфічні інфекції, хвороба 
Крона.

Класифікація. Ю.В. Дульцев і К.Н. Саламов виділя
ють такі форми гострого паропроктиту:

І. За етіологічним чинником:
1. Неспецифічний (гнійний, анаеробний).
2. Специфічний.
3. Посттравматичний.
II. За активністю запального процесу:
1. Гострий.
2. Хронічний.
3. Рецидивний.
III. За локалізацією гнійників та інфільтратів:
1. Підшкірний і підслизовий.
2. Сідничо-прямокишковий (ішіоректальний).
3. Тазово-прямокишковий (пельвіоректальний).
4. Запрямокишковий (ретроректальний).
IV. За локалізацією внутрішнього отвору нориці:
1. Передній.
2. Задній.
3. Бічний.
V. За відношенням норицевого ходу до зовнішнього м'я

за — замикача відхідника:
1. Інтрасфінктерний.
2. Транссфінктерний.
3. Екстрасфінктерний (I—IV категорії складності).
VI. Залежно від виходу нориці назовні на шкіру:
1. Повна.
2. Неповна.
Клінічна картина. Гострий підшкірний та сідничо-пря

мокишковий парапроктит разом становлять 90 % усіх 
форм гострого парапроктиту. Клінічною ознакою цих 
форм є запальна пухлина на промежині біля прямої 
кишки, що проявляється п’ятьма характерними симпто
мами запального процесу — почервонінням шкіри, га
рячкою, припухлістю, болем та порушенням дефекації. 
У разі тазово-прямокишкової та запрямокишкової лока
лізації гнояка при гострому парапроктиті на шкірі про
межини ніяких змін не спостерігається. Тому ці форми 
парапроктиту пізно діагностують і вони найчастіше при
зводять до смерті хворого.

Захворювання починається гостро. Після коротко
го, до 3 днів, продромального періоду з’являються оз
ноб, гарячка, біль у прямій кишці, промежині чи тазі. 
Характер симптомів і ступінь їх вираженості залежать 
від локалізації запального процесу, виду мікрофлори, 
їх асоціацій та реактивності організму хворого. Нерід
ко вторинні ознаки захворювання — затримка дефека
ції, тенезми, дизурійні прояви — можуть маскувати ос
новні симптоми, що перешкоджає своєчасній діагнос
тиці.

Діагностика. Для встановлення діагнозу крім загаль- 
ноклінічного обстеження виконують пальцеве дослі
дження прямої кишки та ректороманоскопію. У діагнос
тично складних випадках проводять УЗД навколопря- 
мокишкової клітковини та прямої кишки звичайним 
датчиком через промежину або трансанальним (транс - 
вагінальним) датчиком через пряму кишку. Також допо
магають встановити діагноз результати проктографії (у 
двох проекціях) з водорозчинним контрастом чи абсце- 

сографії (після пункції гнояка в його порожнину вво
дять контраст).

Диференціальну діагностику гострого парапроктиту 
проводять з такими захворюваннями, як:

— періуретральний абсцес;
— гострий бартолініт;
— нагноєння кісти куприка;
— абсцедивний карбункул;
— нагноєння пресакральної кісти;
— остеомієліт крижів.
Лікування гострого парапроктиту тільки хірургічне і 

має відповідати трьом умовам:
1) широке розкриття гнояка із вирізанням над ним

шкірно-жирового клаптя та максимальною некректо- 
мією;

2) вирізання внутрішнього отвору гнояка, ураженої
крипти;

3) широке розкриття гнійних кишень і надійне їх
дренування.

Операції при гострому парапроктиті виконують під 
загальною чи спинномозковою анестезією.

Для виявлення внутрішнього отвору гнояка під час 
операції здійснюють його пункцію і в гнійну порожни
ну вводять барвник (розчин метиленового синього або 
брильянтового зеленого з 3 % розчином водню пе
роксиду у співвідношенні 3 : 1 чи 2 : 1). Місце виходу 
барвника в пряму кишку і буде внутрішнім отвором 
гнояка. За неможливості візуально чи за допомогою 
барвника виявити внутрішній отвір застосовують пра
вило Селмона—Гюзеля: у положенні хворого лежачи на 
спині через відхідник умовно проводять горизонтальну 
лінію, що рівномірно поділяє його на переднє та заднє 
півколо; якщо гнояк розміщений по передньому півко
лу — вирізають відхідникову крипту на 12 год, якщо по 
задньому півколу — на 6 год.

При великих тазових флегмонах та анаеробних па
рапроктитах із поширенням на черевну стінку, поперек 
та нижні кінцівки оперативне втручання доповнюють 
відключенням прямої кишки із формуванням дво
ствольної сигмостоми, а уражені тканини широко роз
кривають і дренують. У післяопераційний період про
водять антибактерійну терапію, оксигенотерапію (у ба
рокамері), часті перев’язки із рясним промиванням ран 
розчинами 3 % водню пероксиду, 2 % калію перманга
нату, декасаном.

Гострий специфічний (туберкульозний, сифілітич
ний, актиномікозний) парапроктит оперують за тими 
самими принципами, що і неспецифічний, але в після
операційний період проводять специфічну медикамен
тозну терапію.

ГОСТРИЙ ГЕМОРОЙ

Геморой — захворювання, спричинене структур
но-функціональним розладом печеристої тканини від
хідникового каналу внаслідок її гіперплазії, порушен
ням функції зв’язок і дегенеративно-дистрофічними 
розладами в стінці відхідникового каналу.

Тромбоз гемороїдного вузла ще має назву «гострий 
геморой» чи «аноректальний тромбоз». Він спостеріга
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ється у 25—67 % хворих із гемороєм, а рецидиви після 
консервативного лікування — у ЗО % хворих.

Класифікація. За характером перебігу геморой кла
сифікують на хронічний, або простий, та ускладнений 
(кровотечею чи тромбозом).

Геморойні кровотечі поділяють на значні (артеріаль
ного типу, що виникають без попередніх фізичних на
вантажень чи закрепів) і незначні (капілярного типу, що 
з’являються після тяжкого фізичного навантаження і 
тривалих закрепів). Виділення крові з прямої кишки, на
віть при очевидному кровоточивому геморої, є прямим 
показанням до інструментального дослідження товстої 
кишки.

Клінічна картина. Виділяють гострий геморой трьох 
ступенів тяжкості. Гострий геморой І ступеня тяжкості 
характеризується тромбозом окремих поодиноких гемо
ройних вузлів без будь-яких клінічних симптомів, крім 
утворення щільної синюшної «шишки» у відхіднику. 
Геморой II ступеня проявляється вираженим болем у 
відхіднику, набряком шкіри навколо тромбованого ге
моройного вузла та відхідникового каналу, порушен
ням дефекації внаслідок спазму м’яза-замикача, гаряч
кою. Геморой III ступеня супроводжується некрозом 
тромбованого геморойного вузла із формуванням тро
фічної виразки і поширенням запального процесу на 
навколопрямокишкову ділянку та пряму кишку.

Лікування. Хворі з гострим гемороєм незалежно від 
ступеня тяжкості хвороби підлягають хірургічному лі
куванню. При гострому геморої виконують операції 
трьох типів — тромбектомію (видалення тромбу з гемо
ройного вузла), вирізання тромбованого геморойного 
вузла та геморойектомію. У разі виявлення супутньої 
патології, що не дає змоги своєчасно виконати опера
тивне втручання, проводять консервативне лікування.

Консервативне лікування гострого геморою вклю
чає дотримання дієти (споживання їжі, багатої на рос
линну клітковину, бйьше ніж 2 л води на день, кисло
молочних продуктів та олії), гігієну промежини та вжи
вання лікарських препаратів таких груп:

— антикоагулянти;
— дезагреганти;
— венотоніки;
— протизапальні;
— антисептики;
— місцеві анальгетики;
— проносні;
— препарати беладонни.

ВИПАДІННЯ ПРЯМОЇ кишки

Випадіння прямої кишки (ректальний пролапс) — 
вихй назовні всіх шарів прямої кишки через вщхйник. 
Виокремлюють також внутрішній ректальний пролапс, 
причиною якого є інтраректальна інвагінація прямої 
кишки без виходу стінки кишки назовні.

Етіологія. Провокувальними чинниками є спадко
вість, уроджене недорозвинення м’язів тазового дна, 
особливості анатомічної будови сфінктерного апарату 
таза та прямої кишки, жіноча стать, порушення функції 
кишок, неврологічні захворювання спинного мозку.

До чинників, що зумовлюють розвиток хвороби, на
лежать гострі та хронічні захворювання органів малого 
таза, важка фізична праця, травми живота і промежини, 
тяжкі пологи, операції на органах малого таза.

Патогенез. За механізмом розвитку захворювання 
виділяють дві форми — за типом ковзної грижі та за 
типом кишкової інвагінації.

При першій формі випадіння прямої кишки осла
блення м’язів таза і постійний пйвищений внутрішньо
черевний тиск призводять до зміщення прямокишко- 
во-маткової заглибини донизу разом із передньою стін
кою прямої кишки до вйхйникового кйьця, і за най
меншим опором стінка кишки виходить назовні через 
вйхйник. З часом довжина кишки, що випадає, збіль
шується, унаслйок чого назовні виходять усі шари пря
мої кишки. При другій формі випадіння прямої кишки 
вйбувається інвагінація мобйьних вузьких прокси
мальних сегментів прямої кишки (іноді — сигмоподіб
ної ободової кишки) в її широку ампулу. На перших 
етапах розвитку цієї форми інвагінація завжди є вну
трішньою, і лише через певний час пряма кишка може 
виходити назовні.

Клінічна картина і діагностика. Клінічними проявами 
захворювання є вихй слизової оболонки, а іноді — і 
всіх шарів прямої кишки після дефекації, фізичного на
вантаження, кашлю, пологів тощо. Часті випадіння 
прямої кишки призводять до травмування слизової 
оболонки з періодичним виділенням крові. Для вну
трішнього випадіння характерним є формування вираз
ки на передній стінці прямої кишки проксимальніше 
зубчастої лінії діаметром до 2—3 см із плоским дном та 
чітким рівним краєм, що іноді прикрита фібрином. 
При защемленні кишка стає невправимою, набряклою, 
слизова оболонка — тьмяною, темно-вишневого ко
льору, з дйянками некрозу та виразками.

Пй час огляду кишки, що випала, оцінюють її фор
му та розміри, характер змін слизової оболонки, наяв
ність зубчастої лінії. Зазвичай довжина кишки не пере
вищує 3—5 см. При випадінні лише прямої кишки ви
являють циркулярний простір між стінкою прямої киш
ки та вщхйниковим каналом. При випадінні прямої 
кишки та вйхйникового каналу цей простір зникає, а 
на стінці кишки виявляється зубчаста лінія. Довжина 
кишки, що випала, понад 12—15 см вказує на залучен
ня до патологічного процесу сигмоподібної ободової 
кишки. [Пароподібна, або яйцеподібна, форма кишки, 
що випала, свйчить про вщсутність тонусу кишкової 
стінки та можливу наявність петель тонкої кишки між 
її стінками. Наявність петель тонкої кишки можна 
з’ясувати пй час пальпації — при її стисканні петлі 
тонкої кишки з характерним гурчанням витискаються в 
черевну порожнину, а сама кишка, що випала, значно 
зменшується в розмірах, з’являється складчастість сли
зової оболонки. У разі внутрішнього випадіння прямої 
кишки пй час пальцевого обстеження визначають па
тологічне утворення, гладеньке, еластичне, що легко 
зміщується ВЙНОСНО стінок кишки, може зникати в ко
лінно-ліктьовому положенні і, навпаки, збйьшуватися 
при кашлю й напруженні. Ректороманоскопія в подіб
них випадках дає змогу визначити характер виявленого 
утворення і пщтвердити наявність інвагінату.
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Диференціальну діагностику випадіння прямої киш
ки проводять із випадінням гемороїдних вузлів, випа
дінням великих поліпів та ворсинчастих папілом, рек- 
тоцелє.

Лікування. Якщо в защемленій частині кишки, що 
випала, ще не відбулися некротичні зміни, необхідно 
вправити кишку. Маніпуляцію виконують у положенні 
хворого за Тренделєнбургом під загальною анестезією; 
за допомогою марлевого тампона, просякнутого вазелі
ном чи маззю Вишневського, пряму кишку обережно, 
без зусиль, повільно вводять усередину. Після вправ
лення кишки виконують парарекгальну блокаду з чоти
рьох точок 100 мл 0,25 % розчином новокаїну з 10 000 ОД 
гепарину. Хворого вкладають на живіт. На 3—5 днів 
призначають антикоагулянти.

У разі виявлення некротичних змін защемленої 
кишки, що випала, проводять низьку передню резек
цію прямої кишки зі зміненою ділянкою і формують 
апаратний анастомоз «кінець у кінець», а в разі перито
ніту — обструктивну резекцію прямої кишки за типом 
операції Гартмана.

Лікування випадіння прямої кишки лише хірургіч
не, що включає:

1) операції на зовнішній частині прямої кишки, що
випала;

2) пластику відхідникового каналу, тазового дна та
промежини;

3) внутрішньочеревні резекції дистальних відділів
товстої кишки;

4) операції ректопексії, фіксацію дистальних відді
лів товстої кишки до стінок малого таза;

5) комбіновані операції.

ПАРАСТОМАЛЬНІ УСКЛАДНЕННЯ

Формування стоми на передній черевній стінці є 
одним із відповідальних етапів операції, тому що в ран
ній і віддалений післяопераційні періоди можливе ви
никнення ускладнень.

У ранній післяопераційний період розвиваються 
такі ускладнення в ділянці стоми: нагноєння шкіри та 
підшкірної жирової клітковини, парастомальний абс
цес, парастомальна флегмона, некроз виведеної киш
ки, ретракція кишки під шкіру і в черевну порожнину, 
защемлення в черевній порожнині петлі тонкої кишки 
між бічною стінкою живота та виведеною кишкою. Ці 
ускладнення, як правило, відзначаються в умовах хі
рургічного стаціонару, тому медична допомога нада
ється у спеціалізованому відділенні.

У пізні терміни, після виписування зі стаціонару, у 
хворих зі стомами можуть з’явитися такі ускладнення, 
як парастомальна грижа, нориці та рубцеві стриктури 
стоми, виворот (евагінація) стоми, парастомальна ек
зема.

Парастомальною грижею можна вважати грижу, 
пов’язану зі стомою, сформованою на передній черевній 
стінці. Парастомальні ускладнення виникають у 50 % 
пацієнтів, при цьому грижі становлять 2/3 усіх усклад
нень. Утворення парастомальних гриж відзначається в 

30 % усіх випадків накладення стом, найчастіше — піс
ля колостомії, рідше — після ілео- чи уростомії.

Етіологія. Парастомальні грижі виникають унаслідок 
незадовільної хірургічної техніки (формування стоми 
поза межами піхви прямого м’яза живота, діаметр кон- 
трапертури в черевній стінці більший за діаметр стомо- 
ваної кишки, розташування стоми в серединній лапаро- 
томній рані), інфікування та запалення ран у післяопе
раційний період, підвищення внутрішньочеревного тис
ку. Чинниками, що сприяють виникненню парасто
мальних гриж, є інтраперитонеальний хірургічний до
ступ, цукровий діабет, анемія, ожиріння, наявність гриж 
інших локалізацій, похилий і старечий вік, хронічні фі
зичні навантаження.

Класифікація. Парастомальні грижі за класифіка
цією, яку в 1993 р. запропонували Rubin і Bayley, поді
ляють на інтерстиційні, інтрастомальні та підшкірні. 
При інтерстиційних грижах грижовий мішок розташо
ваний між м’язами черевної стінки, часто з багатьма 
пасмами чепця та зрощеними петлями кишок, що при
зводить до набряку та збільшення стоми. При інтрасто- 
мальних — грижовий мішок може пенетрувати через 
отвір стоми назовні, випинаючи через стінку стомованої 
кишки, а при підшкірних — найпоширеніших парасто
мальних грижах — грижовий мішок розташований під
шкірно вздовж стоми.

Клінічна картина характеризується появою біля сто
ми еластичного пухлиноподібного утворення, що 
вправляється в живіт та збільшується в розмірах, іноді 
симптоми відсутні. Хворі скаржаться на незначний 
дискомфорт у ділянці стоми, проблеми під час корис
тування калоприймачем, психологічні проблеми, мож
ливе поєднання парастомальних гриж із вентральними 
післяопераційними грижами.

Лікування. Одна третина випадків захворювання по
требує оперативного втручання, але навіть за наявності 
різноманітних хірургічних варіантів результати дуже 
розчаровують.

На сьогодні хірурги застосовують три способи хі
рургічного лікування хворих із парастомальними гри
жами:

1) місцеве відновлення — автопластика (рецидиви
сягають 46—100 %);

2) переміщення стоми (рецидиви — 33—71 %):
— іпсилатеральні;
— контралатеральні;
3) пластика грижі за допомогою протезувальних ма

теріалів (рецидиви — 7,8 %):
— інтраперитонеально;
— екстраперитонеально (субфасціально);
— надфасціально.
Найкращим методом хірургічного лікування є від

новні операції.
При защемленні парастомальної грижі, що виникає 

рідко, з’являється гострий біль у животі. Грижа стає не- 
вправимою, болючою під час пальпації; колір слизової 
оболонки в стомі може змінюватися на багряний чи 
вишневий, наростає клінічна картина гострої непрохід
ності кишок. Хірургічна тактика при защемленій пара- 
стомальній грижі така сама, як і при защемленні гриж 
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іншої локалізації. Оперативне втручання виконують із 
парастомального доступу в проекції грижі.

Евагінація є другим за частотою ускладненням після 
парастомальної грижі і більш характерна для ілеосто- 
ми. Евагінація може бути вільною та фіксованою.

Клінічна картина проявляється випадінням слизової 
оболонки чи всіх шарів кишки, що формує стому, на
зовні. Довжина евагінату може сягати від кількох до де
сятків сантиметрів і залежить від довжини та ступеня 
рухомості брижі. На початкових етапах евагінат може 
вправлятися самостійно в положенні хворого лежачи. 
Надалі його вже необхідно вправляти руками, проте 
при підвищенні внутрішньочеревного тиску евагінація 
виникає знову. Можливі ушкодження та запалення 
слизової оболонки зовнішнього циліндра евагінату. З 
часом евагінація стає фіксованою, і вправлення кишки 
в черевну порожнину унеможливлюється.

Лікування. Методами хірургічного лікування евагі- 
нації є фіксація брижі подовженої кишки до передньої 
черевної стінки та переміщення стоми.

При евагінації можливе защемлення кишки, що ви
пала. У хворого з’являються біль у ділянці стоми, не- 

вправимість кишки, венозна гіперемія та набряк. Якщо 
немає сумнівів у життєздатності кишки, її вправляють 
в умовах хірургічного стаціонару під загальним знебо
люванням. За наявності ознак некрозу виконують опе
ративне втручання — стому відрізають від передньої 
черевної стінки, кишку, що випала, видаляють та фор
мують нову стому.

Парастомальний дерматит, або екзема, виникає на 
шкірі навколо стоми внаслідок дії кишкових соків (при 
тонкокишкових стомах) чи тривалого калового забруд
нення шкіри (неправильно підібраний калоприймач, 
деформація шкіри навколо стоми, алергія на компо
ненти калоприймача, недотримання гігієни тощо).

Лікування. Шкіру навколо стоми кілька разів на 
день обробляють цинковою присипкою, тальком або 
цинковою пастою. До моменту загоєння шкіри кало- 
приймачі не використовують. При інфікованій пара- 
стомальній екземі шкіру 2—3 рази на день змащують 
антисептичними розчинами (водню пероксид, хлоргек- 
сидин, мірамістин та ін.), а після цього — антисептич
ними мазями (левомеколь, левосин, мірамістин, ніта- 
цид, офлокаїн та ін.).
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РОЗДІЛ 10

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ОФТАЛЬМОЛОГІЇ

ГОСТРІ ЗАХВОРЮВАННЯ ДОДАТКОВИХ 
СТРУКТУР ОКА

БЕШИХОВЕ ЗАПАЛЕННЯ ШКІРИ ПОВІКИ вини- 
кає внаслідок незначних, іноді непомітних, ушкоджень 
шкіри, через які в тканину повіки проникає гемолітич
ний стафілокок.

Клінічна картина. Захворювання починається рапто
во: з’являються озноб, сильний біль у повіці, почерво
ніння і припухлість шкіри повіки. Уражені ділянки 
шкіри різко відмежовані від здорових валикоподібно 
піднятими краями у вигляді зигзагоподібної лінії.

Невідкладна допомога. Хворого необхідно терміново 
госпіталізувати в інфекційне відділення.

ОПЕРІЗУВАЛЬНИЙ ГЕРПЕС розвивається внаслі
док ураження герпесвірусом трійчастого нерва або його 
гілок.

Клінічна картина. Захворювання починається гостро, 
супроводжується загальною слабістю. Іноді підвищуєть
ся температура тіла. В уражених ділянках шкіри (лоба, 
повік, скроні) виникають сильний біль, гіперемія і на
бряк, з’являються напівпрозорі пухирці, які не поширю
ються за середню лінію обличчя.

Невідкладна допомога. Уражені ділянки змащують 
1 % спиртовим розчином брильянтового зеленого. 
Внутрішньом’язово вводять 2 мл 50 % розчину анальгі
ну і направляють хворого в неврологічний стаціонар.

ГОСТРА ЕКЗЕМА ШКІРИ ПОВІКИ. Захворювання 
може мати як екзогенний (хімічні речовини, фізичні 
чинники, ліки, краплі, мазі, мацерація шкіри сльозою), 
так і ендогенний (скрофульоз, діатез, глистяна інвазія, 
уживання всередину препаратів ртуті, арсену, сульфа
ніламідних препаратів) характер. У походженні значну 
роль відіграють алергійний компонент та порушення 
обміну речовин.

Клінічна картина: гіперемія, набряк, поява на пові
ках вузликів, пухирців, пустул, які лопаються, і кірок, 
що відриваються й оголюють мокнучу поверхню, а та
кож біль, свербіж.

Невідкладна допомога полягає у виявленні й усунен
ні причини. У початкових стадіях захворювання засто
совують цинкову пасту. При мокнучій екземі уражені 
ділянки припікають 1 % розчином ляпісу або обробля
ють 0,5 % розчином резорцину у вигляді примочок, 

змащують 1 % спиртовим розчином брильянтового зе
леного. Направляють хворого на консультацію до 
офтальмолога.

ГОСТРИЙ НАБРЯК ШКІРИ ПОВІКИ. Захворюван
ня може бути запального і незапального походження.

Запальний набряк повік. Клінічна картина: почерво
ніння шкіри, підвищення її температури. Як правило, є 
симптомом запального процесу повік і прилеглих ча
стин обличчя (абсцес повік, гострий дакріоцистит, го
стрий дакріоаденіт, укуси комах).

Невідкладна допомога спрямована на лікування ос
новного захворювання, що спричинило набряк. При
значають антибіотики й антигістамінні препарати і на
правляють хворого в офтальмологічне відділення.

Незапальний набряк повік. Клінічна картина. Набряк 
зазвичай двобічний і поєднується з набряком інших ча
стин тіла. Виникає при захворюваннях серцево-судин
ної системи і нирок.

Невідкладна допомога. Хворого направляють на кон
сультацію до терапевта й офтальмолога.

ФУРУНКУЛ ПОВІКИ. Клінічна картина. Захворю
вання починається з почервоніння і болючого ущіль
нення повіки у вигляді конуса з гнійною верхівкою.

Невідкладна допомога. Уражену ділянку змащують 
1 % спиртовим розчином брильянтового зеленого, на
кладають асептичну пов’язку і направляють хворого в 
офтальмологічне відділення.

ЯЧМІНЬ. Клінічна картина. На краю повіки з’явля
ється запальна припухлість розміром з горошину, що 
супроводжується почервонінням шкіри, болем у повіці.

Невідкладна допомога. Уражену ділянку змащують 
1 % спиртовим розчином брильянтового зеленого, у 
кон’юнктивальний мішок закапують антисептичні очні 
краплі (наприклад, мірамістин). Потім накладають 
асептичну пов’язку і направляють хворого в офтальмо
логічне відділення.

АБСЦЕС ПОВІКИ. Клінічна картина. Захворювання 
починається з ущільнення, набряку, почервоніння й опу
щення верхньої повіки (абсцес розвивається переважно 
на верхній повіці) і супроводжується болем у повіці та 
головним болем.

Невідкладна допомога. Необхідно накласти асептич
ну пов’язку і направити хворого в офтальмологічне 
відділення для хірургічного лікування (розкриття абс
цесу).
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ФЛЕГМОНА ПОВІКИ. Клінічна картина. Спостеріга
ються дифузне почервоніння, ущільнення та болючість 
повіки, загальна слабість, підвищення температури тіла, 
головний біль.

Невідкладна допомога. Після накладення асептичної 
пов’язки хворого терміново госпіталізують в офтальмо
логічне відділення.

ФЛЕГМОНА СЛЬОЗОВОГО МІШКА. Клінічна кар
тина. З’являються запальна припухлість, почервоніння 
шкіри, її ущільнення в ділянці нижньовнутрішнього 
кута повікової щілини, біль.

Невідкладна допомога. Необхідно накласти асептич
ну пов’язку і терміново госпіталізувати хворого в 
офтальмологічне відділення.

ФЛЕГМОНА ОЧНОЇ ЯМКИ. Клінічна картина. За
хворювання починається з набряку і почервоніння 
шкіри повіки та кон’юнктиви, випинання очного яблу
ка (екзофтальм). Рухливість очного яблука обмежена. 
Виникають диплопія, головний біль, підвищується 
температура тіла.

Невідкладна допомога. Після накладення асептичної 
пов’язки хворого терміново госпіталізують в офтальмо
логічне або хірургічне відділення.

ГОСТРИЙ ГНІЙНИЙ КОН’ЮНКТИВІТ. Клінічна 
картина. Хворий скаржиться на різь в оці, почервонін
ня кон’юнктиви, значні гнійні виділення з повікової 
щілини. На краях повік і вій спостерігаються підсохлі 
кірки гною.

Невідкладна допомога. Необхідно добре промити 
кон’юнктивальний мішок антисептичними очними 
краплями, наприклад мірамістином. Крім того, потріб
но закапати антибактерійні очні краплі (наприклад, 
офлоксацин, левофлоксацин, моксифлоксацин, га- 
тифлоксацин або повідон-йод) і направити хворого на 
консультацію до офтальмолога.

ГОСТРИЙ КОН ТОНКТИВІТ ВІРУСНОЇ ЕТІОЛОГІЇ. 
Клінічна картина. Захворювання починається гостро. 
Хворий скаржиться на світлобоязнь, різь в оці, набряк 
повік, почервоніння кон’юнктиви повік і очного яблу
ка, незначні слизисті виділення, загальну слабість; 
можливе підвищення температури тіла. На кон’юнкти
ві повік і перехідних складок виявляють багато дрібних 
поверхневих фолікулів; можливі геморагії, збільшення і 
болючість регіонарних лімфатичних вузлів.

Невідкладна допомога. Необхідно ізолювати хворого. 
Промити кон’юнктивальний мішок мірамістином. За
капати 0,01 % розчин мірамістину або 0,01% розчин 
бензилдиметил-мірістоіламіно-пропіламонію, розчин 
інтерферону або краплі «Офтальмоферон» («Окофе- 
рон»), нанести на повіку очний гель «Вірган» і напра
вити хворого на консультацію до офтальмолога.

ГОСТРИЙ АЛЕРГІЙ НИЙ КОН’ЮНКТИВІТ. Сезон
ний кон’юнктивіт (поліноз). Клінічна картина: різка 
світлобоязнь, сльозотеча, свербіж, нежить, кашель, 
іноді — підвищення температури тіла. Захворювання 
починається гостро. Кон’юнктива повік молочно-біло
го відтінку, на ній з’являються великі щільні блідо-ро
жеві сосочкові розростання, що тісно прилягають одне 
до одного (симптом бруківки). Виділення з ока незнач
ні, прозорі, слизові, іноді у вигляді ниток. Кон’юнкти
ва очного яблука не змінена.

Невідкладна допомога. У кон’юнктивальний мішок 
закапують 0,3 % розчин цинку сульфату, краплі «Кро- 
могексал», 0,01% або 0,1 % розчин дексаметазону і 
направляють хворого на консультацію до офтальмо
лога.

Медикаментозний кон’юнктивіт. Захворювання роз
вивається після місцевого введення препаратів, до яких 
спостерігається індивідуальна несприйнятливість (ча
стіше антибіотики, анестетики, атропін, міотичні за
соби).

Клінічна картина. Хворий скаржиться на свербіж, 
відчуття печіння, набряк і гіперемію шкіри і кон’юнк
тиви повік. Можливі поява лусочок, сухість шкіри або 
її мацерація.

Невідкладна допомога. Необхідно відмінити препа
рат, що спричинив алергію, добре промити кон’юнкти
вальний мішок 0,01 % розчином мірамістину або 0,01% 
розчин бензилдиметил-мірістоіламіно-пропіламонію, 
або 0,02 % водним розчином хлоргексидину. Закапати 
2 % розчин кромогліцієвої кислоти, або 2 % розчин 
кромоглікату натрію, або 0,025 % розчин кетотифену 
фумарату, або 0,3 % розчин цинку сульфату, або 0,1 % 
розчин олопатадину, або 2 % краплі «Ай-ти ектоїн 
про», призначити 180 мг телфасту всередину і направи
ти хворого на консультацію до офтальмолога.

ГОНОБЛЕНОРЕЯ НОВОНАРОДЖЕНИХ- двобіч
не захворювання. Зараження відбувається під час про
ходження плода пологовими шляхами матері, хворої на 
гонорею, у виняткових випадках — внутрішньоутроб- 
но. Як правило, захворювання розвивається на 2—3-й 
день після народження (інкубаційний період триває від 
кількох годин до 2—3 днів). Розвиток інфекції після 
5-го дня життя свідчить про потрапляння збудника з 
навколишнього середовища, від хворих батьків у разі 
недотримання ними правил гігієни, через предмети до
гляду.

Клінічна картина. Захворювання характеризується 
різким набряком повік, їх синяво-червоним кольором, 
гіперемією, появою серозно-кров’янистих виділень. 
Очну щілину дуже важко розкрити для огляду. Посту
пово, на 4—5-у добу, набряк і гіперемія повік зменшу
ються, а виділення набувають в’язкого гнійного харак
теру, стікають по щоці. Відзначається хемоз кон’юнк
тиви, можливі ерозії та виразки рогівки. Тривалість 
цього періоду (без лікування) — до 2 тижнів. Напри
кінці 3-го тиж. виділення стають рідкими, зменшують
ся їх кількість і набряк кон’юнктиви, у нижній пере
хідній складці кон’юнктиви візуалізуються фолікули й 
сосочки. Поступово ознаки запалення безслідно зни
кають.

Невідкладна допомога: промити око 0,02 % водним 
розчином хлоргексидину, закапати 0,01 % розчин міра
містину або 0,01% розчин бензилдиметил-мірістоіламі- 
но-пропіламонію, 20 % розчин сульфацил-натрію, очні 
краплі азітроміцину або офлоксацину, за повіки за
класти бактерицидну мазь, накласти асептичну пов’яз
ку і терміново госпіталізувати хворого в дитяче офталь
мологічне відділення.

З метою профілактики захворювання одразу після 
народження необхідно протерти повіки ватним тампо
ном, просоченим 2 % розчином борної кислоти, упро
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довж 1 год тричі закапати в кон’юнктивальний мішок 
очні краплі на основі офлоксацину або закласти за по
віки 1 % тетрациклінову очну мазь (або мазь з офлокса
цином).

Основним заходом профілактики має бути ретельне 
обстеження вагітних і своєчасне їх лікування в разі ви
явлення гонореї.

ДАКРІОЦИСТИТ НОВОНАРОДЖЕНИХ- запален
ня сльозового мішка — розвивається внаслідок уродже
ної атрезії нижнього кінця носо-сльозової протоки, а та
кож наявності фетальної плівки (ембріональної ткани
ни), яка не розсмокталася в перші дні життя в природ
них звуженнях сльозово-носових шляхів.

Клінічна картина. Уже в перші дні або тижні життя 
дитини з’являються рясні слизисті або слизисто-гнійні 
виділення з одного чи обох очей. Кардинальними озна
ками дакріоциститу є виділення сльози зі сльозових то
чок під час пальпації ділянки сльозового мішка і відсут
ність гіперемії всіх частин кон’юнктиви. Іноді захворю
вання перебігає за типом гострого флегмонозного запа
лення. При цьому в ділянці сльозового мішка біля вну
трішнього кута повікової щілини з’являються почерво
ніння і різко болюча припухлість; виражений набряк 
повік. Температура тіла підвищена. Дитина поводиться 
неспокійно.

Невідкладна допомога. Необхідно добре промити 
кон’юнктивальний мішок 0,01 % розчином мірамісти- 
ну або 0,01 % розчин бензилдиметил-мірістоіламі- 
но-пропіламонію, або 0,02 % водним розчином хлор- 
гексидину, накласти асептичну повязку і терміново 
госпіталізувати хворого в дитяче офтальмологічне від
ділення.

ГОСТРЕ ЗАПАЛЕННЯ РОГІВКИ

КЕРАТИТ — гостре запальне захворювання рогів
ки — може розвинутися внаслідок потрапляння бакте
рій іззовні або гематогенним шляхом при різних захво
рюваннях.

Клінічна картина. Характерною ознакою є помутнін
ня рогівки, яка в нормі зовсім прозора. Інфільтрат 
може бути блідо-сірим і розташовуватися в площині 
рогівки, або білим (драглиста маса), або жовтуватим, 
або зеленувато-блакитним (при синьогнійній інфек
ції), виступати над поверхнею рогівки. Зміни в рогівці, 
як правило, локалізуються в межах повікової щілини. 
Описані зміни характерні для бактерійного кератиту. 
Замість інфільтрату можливе відторгнення поверхневих 
шарів — виразка рогівки.

Кератит супроводжується світлобоязню, сльозоте
чею, кілким болем в оці, відчуттям стороннього тіла за 
повіками, почервонінням ока, виділеннями з кон’юнк- 
тивального мішка (гнійними, слизистими або слизи
сто-гнійними). Виділень може взагалі не бути (при 
нейропаралітичному і герпетичному кератиті.

Невідкладна допомога. Необхідно промити око 
0,02 % водним розчином хлоргексидину, закапати 
0,01 % розчин мірамістину або 0,01 % розчин бензил- 
диметил-мірістоіламіно-пропіламонію, або 0,02 % роз
чин декаметоксину, антибактерійні краплі (наприклад, 

0,25 % розчин левоміцетину, або офлоксацину, або азі- 
троміцину, або моксифлоксацину, або левофлоксаци- 
ну), накласти асептичну пов’язку і терміново госпіталі
зувати хворого в офтальмологічне відділення.

ГОСТРЕ ЗАПАЛЕННЯ СКЛЕРИ

ЕПІСКЛЕРИТ (СКЛЕРИТ). Клінічна картина. Із зов
нішнього або внутрішнього боку очного яблука утво
рюється локальний запальний інфільтрат з різко роз
ширеними судинами, що виступає над його поверхнею. 
Захворювання супроводжується світлобоязню, сльозо
течею і локальною болючістю.

Невідкладна допомога: закапати дезінфекційні очні 
краплі (бензилдиметил-мірістоіламіно-пропіламоній, 
мірамістин, левоміцетин, декаметоксин) і направити 
хворого в офтальмологічне відділення.

ЗАПАЛЕННЯ ПЕРЕДНЬОГО ВІДДІЛУ 
СУДИННОГО ТРАКТУ ОКА

ГОСТРИЙ ІРИДОЦИКЛІТ Клінічна картина. З’яв
ляється почервоніння ока; гіперемія іноді більше вира
жена навколо рогівки. Захворювання супроводжується 
болем в оці, який посилюється вночі та іррадіює в 
скроню, ділянку зубів, щоки, лоб. Спостерігаються 
світлобоязнь, сльозотеча, блефароспазм, зниження го
строти зору. Колір райдужки на боці ураження зміню
ється: сіра або блакитна райдужка набуває зеленувато
го або іржавого відтінку, а коричнева темнішає. Зіниця 
ураженого ока вузька, на світло не реагує; може мати 
блідо-сіре забарвлення внаслідок скупчення фібрину. У 
передній камері внизу можлива поява ексудату (білува
то-жовтуватого або геморагічного) із горизонтальним 
рівнем. Під час пальпації очне яблуко різко болюче.

Невідкладна допомога. Необхідно закапати дезінфек
ційні очні краплі, призначити анальгетики всередину і 
направити хворого в офтальмологічне відділення.

ГОСТРЕ ПОРУШЕННЯ ГІДРОДИНАМІКИ ОКА

ГОСТРИЙ НАПАД ГЛАУКОМИ. Найчастіше го
стрий напад глаукоми (первинної) розвивається в осіб 
віком 50—70 років унаслідок раптового значного підви
щення внутрішньоочного тиску і супроводжується ха
рактерними клінічними симптомами.

Клінічна картина. Захворювання проявляється силь
ним болем у відповідній ділянці голови, що іррадіює в 
лоб, скроню, болем в оці, райдужними колами під час 
погляду на джерело світла, зниженням гостроти зору, 
світлобоязню. Іноді виникають нудота, блювання, бра
дикардія, озноб, холодний піт, сповільнення пульсу. 
Уражене око гіперемоване; рогівка каламутна, білува
того відтінку; зіниця овальної форми (витягнута по 
вертикалі), зеленуватого кольору (у нормі вона чорна), 
зміщена догори і назовні, на світло не реагує. Під час 
пальпації біль в оці посилюється. Визначають також 
провідну ознаку — око щільне, як камінь!
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Розділ 10

Невідкладна допомога. Основною її метою є знижен
ня внутрішньоочного тиску, зменшення болю. Для 
цього хворому закапують 1 % розчин пілокарпіну гід- 
рохлориду кожні 10—15 хв протягом 1 год, потім — че
рез ЗО хв, а також p-адреноблокатор двічі (за відсутнос
ті протипоказань, до яких належать бронхіальна астма, 
брадикардія) — тимолола малеат (0,25—0,5 % розчини) 
та інгібітор карбоангідрази двічі — дорзоламід (2 % 
розчин) або брінзоламід (1 % розчин). Усередину да
ють 1—2 таблетки (50 мг) діакарбу й анальгін, внутріш- 
ньом’язово вводять димедрол. Хворого терміново гос
піталізують в офтальмологічний стаціонар машиною 
екстреної медичної допомоги, де знижують внутріш- 
ньоочний тиск шляхом виконання антиглаукомної 
операції.

ТРАВМИ ОРГАНА ЗОРУ

Поранення додаткових структур ока

КОНТУЗІЯ ОЧНОЇ ЯМКИ. Очна ямка межує з при- 
носовими пазухами та порожниною черепа, а тому її 
поранення і контузії часто поєднуються з ушкоджен
ням головного мозку.

Клінічна картина. Ранні ознаки — кровотеча з носа, 
рота, вух, нудота або блювання, непритомність. Іноді 
замість кровотечі спостерігається витікання прозорої 
яскраво-жовтої спинномозкової рідини (ліквору). Піз
ня ознака — симптом окулярів (багряно-червоне за
барвлення шкіри повік) — з’являється через 1 добу і 
більше після травми; характерний для перелому осно
ви черепа.

Про ушкодження кісток очної ямки свідчить пові
тряна крепітація під час пальпації шкіри повік. Повітря 
в тканину очної ямки може потрапити лише в разі ушко
дження приносових пазух (разом з інфекцією). Птоз — 
опущення верхньої повіки, що іноді виникає одночас
но з підшкірним крововиливом, є ознакою ушкоджен
ня окорухового нерва або розриву (розтягнення) м’я
за — підіймача верхньої повіки.

Невідкладна допомога. За наявності симптомів пере
лому основи черепа хворого слід терміново госпіталізу
вати в нейрохірургічне відділення. У разі повітряної 
крепітації (без симптому окулярів) потрібна термінова 
консультація оториноларинголога, у разі птозу — не
вропатолога.

ПОРАНЕННЯ ОЧНОЇ ЯМКИ. Клінічна картина. По
ранення очної ямки можуть супроводжуватися ек
зофтальмом (випинанням очного яблука) або енофталь
мом (западанням очного яблука), кровотечею і зяян
ням рани.

Переломи кісток очної ямки розпізнають за дефор
мацією країв її стінок, екзо- або енофтальмом, крепіта
цією в ділянці набряку. У разі поранення верхньої стін
ки очної ямки (ознака травми черепа) хворого слід тер
міново госпіталізувати в нейрохірургічне відділення.

Невідкладна допомога. Потрібно накласти стерильну 
пов’язку, увести протиправцеву сироватку і транспор
тувати хворого в нейрохірургічне або офтальмологічне 
відділення (залежно від клінічних симптомів).

КОНТУЗІЯ ОЧНОГО ЯБЛУКА. Клінічна картина: на
бряк рогівки, її помутніння, розрив оболонки Десцеме- 
та (задньої погранично!’ пластинки) — сірі смуги на зад
ній поверхні рогівки. Розвивається неповна гіфема (кро
вовилив у передню камеру з горизонтальним рівнем) 
або повна гіфема (передня камера повністю заповнена 
кров’ю). Повна гіфема може поєднуватися з розривами 
і відривом райдужки. Тяжкі контузії ока можуть супро
воджуватися розривами оболонок ока.

Невідкладна допомога. Необхідно накласти біноку
лярну асептичну пов’язку і госпіталізувати хворого в 
офтальмологічне відділення.

ПОРАНЕННЯ ПОВІК І КОН’ЮНКТИВИ. Клінічна 
картина залежить від характеру ушкоджувального чин
ника і місця його впливу. В одних випадках це можуть 
бути незначні крововиливи під шкіру, в інших — вели
кі відриви та розриви повік. Поранення повік часто по
єднуються з ушкодженнями прилеглих частин обличчя, 
кісток очної ямки й очного яблука, які не завжди мож
на виявити під час першого огляду. Розмір і зовнішній 
вигляд рани повік і кон’юнктиви можуть не відповідати 
тяжкості супутнього ушкодження глибше розташованих 
анатомічних структур. Рани повік можуть бути поверх
невими (захоплювати лише шкіру або шкіру разом із 
м’язовою оболонкою) або наскрізними (з ушкодженням 
або без ушкодження вільного краю повік). Поранення 
повік з ушкодженням їх вільного краю супроводжують
ся вираженим зяянням рани та деформацією краю по
вік. При пораненнях нижньої повіки біля внутрішнього 
кута, як правило, виявляють розриви нижнього сльозо
вого канальця.

Невідкладна допомога. У разі поранення повік 
обов’язково вводять протиправцеву сироватку й ана
токсин, закапують дезінфекційні очні краплі, наклада
ють асептичну пов’язку. Хворого слід госпіталізувати в 
офтальмологічне відділення для проведення первинно
го хірургічного оброблення.

Вкорінення сторонніх тіл

СТОРОННЄ ТІЛО ПІД ВЕРХНЬОЮ ПОВІКОЮ. 
Клінічна картина. З’являються світлобоязнь, сльозоте
ча, біль, що посилюється під час кліпання.

Невідкладна допомога. Необхідно вивернути верхню 
повіку та видалити стороннє тіло ватою, намотаною на 
сірник і просякнутою перевареною водою, або куточ
ком чистої носової хустинки, або шматком бинта. По
тім потрібно закапати дезінфекційні й антибактерійні 
очні краплі.

Наскрізні поранення очного яблука

СТОРОННІ ТІЛА РОГІВКИ. До цієї категорії ушко
джень очного яблука належать подряпини (ерозії) ро
гівки, поверхневі сторонні тіла (стружка або інші ча
сточки).

Клінічна картина. Виникають сльозотеча, світлобо
язнь, різь і біль в оці.

Невідкладна допомога. Необхідно закапати дезін
фекційні та антибактерійні очні краплі, 0,5 % розчин 
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Невідкладні стани в офтальмології

дикаїну, накласти асептичну пов’язку і терміново до
ставити хворого в офтальмологічне відділення.

СТОРОННІ ТІЛА КОН'ЮНКТИВИ. Клінічна карти
на. З’являються відчуття засміченості, сльозотеча, тро
хи пізніше — виділення різного характеру (див. клініч
ну картину кон’юнктивіту).

Невідкладна допомога. Сторонні тіла, розміщені по
верхнево на кон’юнктиві очного яблука або повік, мож
на видалити ватою, намотаною на сірник, або куточком 
чистої носової хустинки. Потім потрібно закапати дезін
фекційні очні краплі або промити око чайною заваркою.

За наявності вкоріненого в кон’юнктиву сторонньо
го тіла слід закапати дезінфекційні очні краплі, наклас
ти асептичну пов’язку і терміново направити хворого 
до офтальмолога.

Проникні поранення очей

Клінічна картина. Абсолютна ознака проникного по
ранення ока — наявність зяючої рани рогівки або біл
кової оболонки: защемлення між краями рогівки або 
білкової оболонки внутрішніх оболонок ока (райдуж- 
ки, війкового тіла, судинної оболонки, сітківки) чи 
склистого тіла — прозорий «пухирець» на поверхні ока 
(у місці локалізації наскрізного поранення в передньо
му відділі очного яблука). При значному випадінні 
склистого тіла око втрачає кулясту форму і його стінки 
спадаються. При проникних пораненнях часто виявля
ють усередині очного яблука сторонні тіла.

Невідкладна допомога. Необхідно ввести протиправ
цеву сироватку й анатоксин, закапати дезінфекційні 
очні краплі, накласти бінокулярну пов’язку і транспор
тувати хворого в офтальмологічне відділення для про
ведення первинного хірургічного оброблення рани.

ОПІКИ ОРГАНА ЗОРУ

Опіки очей і додаткових структур можуть зумовлю
вати хімічні, термічні та променеві чинники або їх ком
бінації.

ХІМІЧНІ ОПІКИ частіше трапляються в осіб, які пра
цюють із лугами і кислотами на підприємствах, у май
стернях, лабораторіях, гаражах. Можуть виникати під 
час виконання сільськогосподарських робіт і в побуті.

ТЕРМІЧНІ ОПІКИ зумовлені впливом гарячих рі
дин, бризок розплавленого або осколків розпеченого 
металу, а також полум’я, пари та інших носіїв тепла.

ПРОМЕНЕВІ ОПІКИ виникають в осіб, які працю
ють із вольтовою дугою (під час зварювальних робіт), 
кварцовою лампою, а також унаслідок тривалого пере
бування на яскраво освітленій сонцем або вкритій сні
гом місцевості чи на водній поверхні (електроофталь- 
мія, сніжна офтальмія, сонячна офтальмія).

Розрізняють опіки шкіри повік, кон’юнктиви, білко
вих оболонок і рогівки.

ОПІКИ ШКІРИ ПОВІК Опік легкого ступеня не су
проводжується ушкодженням кон’юнктиви або ро
гівки.

Клінічна картина. Спостерігаються помірна гіпере
мія і незначний набряк обпеченої ділянки шкіри.

Невідкладна допомога. На обпечену поверхню по
трібно нанести одну з дезінфекційних мазей (левоміце- 
тинову, тетрациклінову), в око закапати дезінфекційні 
очні краплі. Хворого необхідно направити на консуль
тацію до офтальмолога.

Опік середнього ступеня тяжкості, як правило, су
проводжується ушкодженням кон’юнктиви та рогів
ки.

Клінічна картина. На шкірі повік з’являються пухи
рі: шкіра гіперемована, набрякла, напружена; огляд оч
ного яблука утруднений. Ушкоджені ділянки шкіри по
вік досить швидко некротизуються і вкриваються пух
кою плівкою, яка відривається за кілька днів.

Невідкладна допомога. Шкіру навколо обпечених ді
лянок повік необхідно обробити 70 % розчином спирту 
(етилового!), розкрити пухирі стерильною ін’єкційною 
голкою, накласти дезінфекційну мазь на опікову по
верхню, увести протиправцеву сироватку. У кон’юнкти
вальний мішок потрібно закапати дезінфекційні очні 
краплі, мірамістин або розчин бензилдиметил-мірістоі- 
ламіно-пропіламонію, 0,5 % розчин дикаїну, закласти 
за повіку дезінфекційну очну мазь і госпіталізувати хво
рого в офтальмологічне відділення.

Опік тяжкого ступеня зазвичай спричинений не хі
мічним, а термічним ураженням, яке рідко буває ізо
льованим. Некроз охоплює не лише епідерміс, а й гли
бокі шари шкіри, а іноді — і м’язову оболонку повік і 
хрящ. Обпечена ділянка має вигляд темно-сірого або 
брудно-жовтого струпа (кірки). Огляд очного яблука 
утруднений через набряк повік. Як правило, ушкоджу
ються кон’юнктива та рогівка.

Невідкладна допомога — як при опіку середнього 
ступеня тяжкості.

ОПІКИ КОН'ЮНКТИВИ І СКЛЕРИ. Опік кон'юнк
тиви легкого ступеня спостерігається при опіках повік 
середнього ступеня тяжкості, але найчастіше він пере
бігає ізольовано.

На обпеченій ділянці відзначається помірна гіпере
мія кон’юнктиви. З’являються незначна світлобоязнь і 
сльозотеча.

Невідкладна допомога. При хімічному опіку необхід
но промити очі великою кількістю проточної води, за
капати 0,5 % розчин дикаїну, закласти за повіки дезін
фекційну очну мазь, накласти асептичну пов’язку і на
правити хворого до офтальмолога.

Опік кон'юнктиви середнього ступеня тяжкості. Ви
никають сильна світлобоязнь, сльозотеча, хемоз і вира
жена гіперемія кон’юнктиви, на тлі якої виявляють ді
лянки ішемії, відкладення фібрину.

Невідкладна допомога — як при опіку легкого ступе
ня. Слід увести протиправцеву сироватку і госпіталізу
вати хворого в офтальмологічне відділення.

Опік кон'юнктиви тяжкого ступеня майже завжди 
супроводжується опіком склери. Розвивається глибо
кий некроз кон’юнктиви. Спостерігається ішемія, візу- 
алізуються лише поодинокі темні судини. Склера в цих 
ділянках оголена та некротизована. Тяжкість клінічно
го перебігу визначається локалізацією обпеченої ділян
ки: біля рогівки чи на відстані від неї. Симптоми вира- 
женіші в першому випадку — біль, різка світлобоязнь і 
сльозотеча.

181
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Невідкладна допомога. Необхідно ввести протиправ
цеву сироватку, закапати 0,5 % розчин дикаїну, за
класти за повіки дезінфекційну очну мазь (наприклад 
2 % біброкатол), накласти асептичну пов’язку і термі
ново госпіталізувати хворого в офтальмологічне відді
лення.

ОПІК РОГІВКИ. Опік рогівки легкого ступеня. Візу
ально опік практично не визначається, оскільки ушко
джений лише епітелій рогівки. Виникають світлобояз
нь, сльозотеча, блефароспазм, біль в оці.

Невідкладна допомога. При хімічних опіках — інсти
ляції 0,5 % розчину дикаїну і промивання очей проточ
ною водою. Потім слід закласти за повіки дезінфекцій
ну очну мазь (наприклад 2 % біброкатол), накласти 
асептичну пов’язку і направити хворого в офтальмоло
гічне відділення для уточнення ступеня опіку рогівки 
та лікування.

Опік рогівки середнього ступеня тяжкості. Обпече
ний епітелій відривається, тому на рогівці визначають
ся поверхнева ерозія, набряк поверхневих шарів стро
ми рогівки — рогівка стає каламутною, але крізь по
мутніння проглядаються контури зіниці. Хворий скар
житься на різкий біль в оці, світлобоязнь, сльозотечу. 
Гострота зору різко знижується, імовірні смугасті 
складки на задній поверхні рогівки (складки оболонки 
Десцемета).

Невідкладна допомога. Необхідно ввести проти
правцеву сироватку, закапати 0,5 % розчин дикаїну. У 
разі хімічного опіку потрібно добре промити очі про
точною водою, закапати дезінфекційні очні краплі: 
0,01 % розчин мірамістину або або розчин бензилди- 
метил-мірістоіламіно-пропіламонію, 0,25 % розчин 
левоміцетину, 0,02 % водний розчин хлоргексидину 
або закласти за повіки дезінфекційну очну мазь (на
приклад 2% біброкатол), накласти асептичну пов’язку 
і терміново госпіталізувати хворого в офтальмологічне 
відділення.

Опік рогівки тяжкого ступеня. З’являються сильний 
біль в оці, світлобоязнь, сльозотеча. Предметний зір за
звичай відсутній. Рогівка інтенсивно каламутна, має 
вигляд матового скла або порцелянової пластинки, 
контури зіниці не визначаються.

Невідкладна допомога така сама, що й при опіку се
реднього ступеня тяжкості. Хворого терміново госпіта
лізують в офтальмологічне відділення для проведення 
хірургічного лікування — пошарової або наскрізної ке
ратопластики.

ПРОМЕНЕВІ ОПІКИ. Найчастіше трапляються опі
ки ультрафіолетовими променями (зварювання металу, 
кварцові лампи) — електроофтальмія.

Клінічна картина. За 8—10 год після променевого 
впливу виникають сильний біль в очах, світлобоязнь, 
сльозотеча, блефароспазм, відчуття стороннього тіла, 
гіперемія кон’юнктиви. Набряк повік помірно вираже
ний. Рогівка каламутна; зіниця звужена, мляво реагує 
на світло.

Невідкладна допомога. Потрібно зробити холодні 
примочки, закапати 0,5 % розчин дикаїну, порекомен
дувати хворому надіти темні окуляри і направити його 
на консультацію до офтальмолога.

БОЙОВІ УРАЖЕННЯ ОЧЕЙ

Бойові ураження органа зору супроводжуються знач
ним ушкодженням тканин ока й очної ямки, множин
ним проникненням осколків (магнітних та амагніт- 
них), частим поєднанням із травмами обличчя та інших 
частин тіла, комбінованим характером ураження. Най
частіше травми є вибуховими, з наявністю фрагментів 
усередині ока. Ступінь тяжкості бойових уражень очей 
здебільшого високий, характер ураження — зазвичай 
двобічний. Крім того, близько 1/3 усіх уражень станов
лять проникні поранення ока з наявністю сторонніх 
тіл, які переважно множинні і локалізуються в задньо
му сегменті ока.

Тяжкі бойові ушкодження ока. При осколкових по
раненнях обличчя слід мати на увазі можливість про
никнення всередину очного яблука множинних сто
ронніх тіл. За наявності розриву повіки необхідно обе
режно розкрити повіки і з’ясувати, чи немає розривів 
очного яблука. Для діагностики гостроти зору можна 
використовувати друкований шрифт на етикетках ме
дичних засобів, рахування пальців перед обличчям. 
Слід порівняти гостроту зору ушкодженого і неушко- 
дженого ока. Значне погіршення гостроти зору — важ
лива ознака тяжкої травми ока. Під час зовнішнього 
огляду можна побачити розриви рогівки або склери. 
Варто пам’ятати, що субкон’юнктивальні крововиливи 
можуть маскувати проникне поранення очного яблука. 
Темна тканина судинної оболонки на поверхні очного 
яблука свідчитиме про проникне поранення ока та 
можливість потрапляння всередину стороннього тіла. 
Кров у передній камері ока (гіфема) вказує на тяжкий 
забій очного яблука або його проникне поранення, 
проптоз (екзофтальм) є ознакою ретробульбарної кро
вотечі і загрозливого стану органа зору. Викривлення 
зіниці, як і обмеженість рухів одного ока, можуть бути 
зумовлені його проникним ушкодженням. До інших 
чинників, що призводять до обмеження рухливості оч
ного яблука, належать ушкодження м’язів ока, перело
ми стінок очної ямки й очноямкові кровотечі. Діагнос
тику та надання допомоги при тяжких бойових пора
неннях проводять на третьому рівні надання висо
кокваліфікованої офтальмологічної допомоги.

Проникні ушкодження очного яблука. Виникають 
унаслідок проникних або тупих травм ока. Можуть 
спричиняти втрату зору внаслідок розриву структур оч
ного яблука або вторинного інфікування (ендофталь- 
міт). За допомогою рентгенографічного дослідження у 
двох площинах або КТ можна виявити всередині очно
го яблука металеві фрагменти в поранених із втратою 
зору тяжкого ступеня, травматичною гіфемою, знач
ним субкон’юнктивальним крововиливом або іншими 
ознаками, що дають підстави запідозрити проникне 
ушкодження очного яблука сторонніми тілами. Слід 
пам’ятати, що характерним для бойових уражень ока є 
наявність всередині ока множинних магнітних та амаг- 
нітних сторонніх тіл, які частіше локалізуються в зад
ньому відділі ока. Для детального оцінювання стану 
очного яблука потрібне сканування тонких (завтовшки 
1 мм) зрізів під час КТ голови, оскільки при досліджен
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ні стандартних зрізів завтовшки 4 мм можна пропусти
ти значну кількість металевих сторонніх тіл та ушко
джень очного яблука. Діагностику і надання допомоги 
при проникних бойових пораненнях органа зору про
водять на третьому рівні надання висококваліфікованої 
офтальмологічної допомоги.

Невідкладна допомога. Організація надання своєчас
ної спеціалізованої та високоспеціалізованої допомоги 
хворим із травмами органа зору, отриманими в зоні бо
йових дій, включає такі етапи: надання першої неспе- 
ціалізованої допомоги; надання первинної невідклад
ної спеціалізованої допомоги; надання висококваліфі
кованої офтальмологічної допомоги.

При незначному ушкодженні ока та його додатко
вих структур пораненому слід надати медичну допомо
гу і повернути його у військовий підрозділ. Незначні 
ушкодження шкіри повік слід обробити 1 % спиртовим 
розчином брильянтового зеленого, або 3 % розчином 
йоду, або антисептиком. Обов’язковою є профілактика 
правця (уведення правцевого анатоксину).

При тяжчих ушкодженнях для збереження зору по
раненого слід евакуювати. Буває складно відрізнити 
тяжкий ступінь ушкодження від легкого. На першому 
етапі у зв’язку з обмеженням часу та недостатнім забез
печенням відповідним обладнанням медичний персо
нал, як правило, повинен діяти за принципом «пе
рев’яжи й евакуюй». Якщо виникла підозра щодо про
никного поранення очного яблука, потрібно накласти 
жорстку стерильну пов’язку на око, щоб вона спирала
ся на край очної ямки і не торкалася повік. Слід пам’я
тати, що не можна натискати на око і проводити будь- 
які процедури, включаючи УЗД. Крім того, необхідно 
накласти пов’язку й на інше око, щоб обмежити рухи 
ушкодженого ока. Не варто застосовувати місцеве ліку
вання, але потрібно розпочати системну терапію анти
біотиками хінолонового ряду і терміново (протягом 
24—48 год) направити пораненого до офтальмолога на 
наступний рівень надання допомоги.

БІЛЬ У ДІЛЯНЦІ ОКА

Якщо провідним симптомом є біль у ділянці ока, 
слід запідозрити:

• гострий напад глаукоми;
• гострий іридоцикліт — запалення переднього

відділу судинного тракту ока;
• кератит;
• оперізувальний герпес;
• невралгію трійчастого нерва (при невралгії біль

нападоподібний, ріжучого або пекучого характеру, ло
калізується переважно навколо, а не всередині ока; 
очне яблуко без патології, гострота зору в нормі);

• фронтальний синусит (при синуситі окрім болю
спостерігається чутливість під час пальпації і перкусії в 
ділянці ураженої пазухи);

• ретробульбарний неврит (око зовні без змін, біль
локалізується за оком);

• теноніт (біль локалізується за оком; він посилю
ється під час рухів ока в усі боки або в одному певно
му напрямку).

В усіх зазначених вище випадках необхідна кон
сультація офтальмолога, невропатолога й оторинола
ринголога.

РАПТОВА СЛІПОТА

ВТРАТА ЗОРУ НА ОДНЕ ОКО спостерігається при 
гострих судинних розладах унаслідок: 1) тромбозу цен
тральної вени сітківки; 2) тромбозу, спазму або емболії 
центральної артерії сітківки; 3) внутрішньоочного кро
вовиливу.

Невідкладна допомога. Хворого слід терміново госпі
талізувати в офтальмологічне відділення.

Менше виражене порушення гостроти зору одного 
ока виникає при таких захворюваннях:

• ретробульбарний неврит (для нього властиві
«пляма перед оком» — центральна скотома, біль під час 
рухів очного яблука, млява реакція зіниці на світло);

• відшарування сітківки, що характеризується про
гресивним випадінням полів зору;

• центральний хороїдит (у разі локалізації процесу
біля жовтої плями і диска зорового нерва можливе про
гресивне зниження гостроти зору протягом кількох 
днів);

• істеричний амавроз (повний, частковий або дво
бічний; хворий скаржиться на сліпоту, але не натика
ється на перешкоди, кліпає в разі наближення пальця 
до ока).

Невідкладна допомога. Потрібно госпіталізувати хво
рого в офтальмологічне відділення для обстеження і 
встановлення точного діагнозу.

ПОВНА СЛІПОТА НА ОБИДВА ОКА завжди є 
ускладненням таких соматичних захворювань і патоло
гічних станів:

• отруєння метиловим спиртом, хініном, свинцем,
арсеном, вуглецю дисульфідом, ріжками, хлорохіном 
(делагілом);

• масивна кровотеча, особливо з травного каналу,
матки або легень; при цьому сліпота розвивається за 
кілька днів після кровотечі;

• гіпертензивний криз і гестози;
• захворювання нирок;
• цукровий діабет.
Невідкладна допомога. Усі описані випадки потребу

ють госпіталізації в стаціонар з приводу основного за
хворювання і консультації офтальмолога.

ОФТАЛЬМОЛОГІЧНІ УСКЛАДНЕННЯ COVID-19

Спалах нової коронавірусної інфекції (COVID-19) у 
світі поставив багато питань перед медичною наукою і 
практикою, зокрема перед офтальмологією. Наявні по
відомлення про випадки зараження через очі і захво
рювання COVID-19. Клітини очної поверхні, включа
ючи кон’юнктиву, можуть бути сприйнятливими до 
SARS-CoV-2 і слугувати вхідним порталом і резервуа
ром передачі вірусу від людини до людини.

Шляхи проникнення SARS-CoV у сльозову рідину 
до кінця не з’ясовані. Можливі повітряно-краплинний,
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висхідний (з верхніх дихальних шляхів через нососльо- 
зову протоку) і гематогенний шляхи (із сльозової зало
зи). Ряд робіт наочно демонструють специфічну екс
пресію АСЕ2 в епітеліальних клітинах кон’юнктиви, 
забезпечуючи рецептор для прямого потрапляння 
SARS-CoV-2. Ці результати наголошують на гострій 
необхідності в подальших дослідженнях очей як мож
ливого альтернативного шляху передачі SARS-CoV-2.

Фактично, очні симптоми можуть виникати при 
COVID-19 з моменту проникнення SARS-CoV2 в клі
тини людини після того, як вірусний білок зв’язується 
з рецептором ферменту, що перетворює ангіотензин 2 
(АСЕ2), а також вірус наявний на клітинах поверхні 
ока.

ОФТАЛЬМОЛОГІЧНІ УСКЛАДНЕННЯ під час 
COVID-19:

• кон’юнктивіт;
• млявий іридоцикліт;
• задній увеїт;
• порушення кровообігу в судинах сітківки (дуже 

часто у пацієнтів реанімаційних відділень);
• зниження акомодації — дуже часто.
Невідкладна допомога. Потрібно направити хворого 

на консультацію до офтальмолога для обстеження і 
встановлення точного діагнозу. Може виникнути необ
хідність госпіталізації в офтальмологічне відділення.

Для комплексної неспецифічної інсталяційної тера
пії вірусних кон’юнктивітів можна використовувати 
препарати з імуномодулювальною і противірусною ак
тивністю. Кращим є використання індивідуального 
підписаного флакона очних крапель або застосування 
препаратів у спеціальній упаковці (монодозі). Вчені 
S. Waikar і А. Оіі (2020) повідомили про блокувальну 
дію консерванта бензалконію хлориду (БАХ) на вірус 
SARS-CoV-2 й інші віруси. Причому його висока ефек
тивність проти великої кількості вірусів проявляється 
вже при концентрації 0,02 %.

На думку авторів, використання з профілактичною 
метою очних крапель, що містять БАХ, може сприяти 
зниженню вірусного навантаження на поверхні ока. 
Крім того, відомо про підвищення віріцидної актив
ності епітеліальних клітин за рахунок збільшення кон
центрації внутрішньоклітинного гіпохлориту натрію. 
Тому промивання очей 0,9 % ізотонічним розчином 

або закапування 5 % розчину натрію хлориду може 
зменшити колонізацію вірусу і його концентрацію в 
сльозі. Є повідомлення (R. Shetty і співавт., 2020) про 
можливість модуляції факторів, що сприяють проник
ненню SARS-CoV-2 через поверхню ока шляхом інсти
ляції 3 % очних крапель 4—6 разів на день. Крім того, 
відома здатність трегалози модулювати аутофагію і чи
нити противірусну дію шляхом зменшення експресії по
верхневих білків клітини хазяїна, що відповідають за 
прикріплення вірусу до клітини, зниження активності 
катепсину й індукції інтерферонів типу 1, що полегшу
ють лізосомальну деградацію внутрішньоклітинних ві
русів.

Слід пам’ятати! Пацієнтам реанімаційних відділень 
перед перекладанням на живіт потрібно закапати в 
обидва ока антисептик і гель (наприклад, гіалуронат 
натрію або карбомер). Заклеїти повіки вертикальною 
смужкою гіпоалергенного пластиру. Слід уникати ком
пресії очних яблук (наприклад, використовувати підго
лівник у вигляді кола) для профілактики гострої іше
мічної оптиконейропатії. При повороті на спину необ
хідно зняти лейкопластир, рясно промити очі ізотоніч
ним розчином натрію хлориду з одноразового флакона 
й очистити повіки нетканинною серветкою.

Пацієнтам, які хворіють на COVID-19 і скаржаться 
на почервоніння ока, рекомендовано універсальну схе
му лікування:

— антисептик по 1 краплі 4 рази на день протягом 
7 днів;

— антибактеріальний препарат по 1 краплі 2 рази на 
день протягом 3 днів;

— комбінований препарат: противірусний + анти- 
алергійний (цитокин + блокатор Hj-гістамінових ре
цепторів) по 1 краплі 4 рази на день протягом 7 днів;

— нестероїдний протизапальний засіб по 1 краплі 
на ніч протягом 7 днів.

У разі позитивної динаміки через 7 днів потрібно 
ОЦІНИТИ сльозопродукцію, ЯКЩО ф — призначити сльо- 
зозамінники по 1 краплі 2—3 рази на день протягом 
1—2 міс. У разі залишкового подразнення ока — стеро
їдний засіб по 1 краплі 3 рази на день протягом 7 днів 
та по 1 краплі 2 рази на день протягом 7 днів.

Усі випадки почервоніння ока потребують консуль
тації офтальмолога.
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НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ТЕРАПЕВТИЧНІЙ СТОМАТОЛОГІЇ

ТРАВМАТИЧНІ УШКОДЖЕННЯ ЗУБІВ

ТРАВМА ЗУБІВ характеризується порушенням їх 
структурної цілості та зв’язку з прилеглими тканинами, 
що призводить до втрати функції або повного руйну
вання зубів.

Ушкодження зубів може бути наслідком потужної 
одномоментної травми (забій на спортивних заняттях, 
при падінні, ДТП) або механічної дії протягом трива
лого часу (звичка тримати в зубах різні предмети, від
кушувати нитки, металеву проволоку тощо). Також 
травмування зубів відбувається при агресивному вида
ленні сусідніх зубів, застосуванні невідповідного ін
струментарію або накладенні щипців, у разі неправиль
ного підбору ортодонтичних апаратів.

Клінічна картина. До основних видів травми зубів 
належать забій, вивих, перелом, тріщина.

Забій — травма закритого типу, за якої структурна 
цілість зуба не порушується. Інтенсивність удару при
падає на пародонт, тому пацієнти внаслідок відсутності 
зовнішніх ознак своєчасно не звертаються по медичну 
допомогу.

Клінічними симптомами є ниючий біль, що поси
люється під час накушування, незначна рухомість або 
рожевий колір зуба, зумовлений крововиливом при 
розриві судинно-нервового пучка.

Вивих — втрата зв’язку зуба з прилеглими тканина
ми та його зміщення.

Розрізняють три види вивиху: повний (авульсія), 
неповний (екструзія) і вбитий (інтрузія).

Пацієнти скаржаться на гострий біль, патологічну 
рухомість зуба, кровотечу.

Неповний вивих характеризується патологічною ру
хомістю зуба. Коронка зміщується в бічному або перед
ньо-задньому напрямку; вона може розташовуватися 
вище від сусідніх зубів і перешкоджати змиканню зу
бів. Вбитий вивих супроводжується зміщенням кореня 
зуба в товщу кісткової тканини або під слизову оболон
ку; коронка в цьому випадку локалізується нижче від 
рівня сусідніх зубів. Типовою ознакою є значне ушко
дження коміркового (альвеолярного) відростка. Пов
ний вивих — випадіння зуба з лунки (зубної комірки) 
унаслідок повного розриву періодонту. Пацієнт може 
принести зуб.

Тріщиною називають відкрите ушкодження струк
турної цілості твердих тканин зуба без втрати його ча
стини.

Перелом — відкрите ушкодження анатомічної ціло
сті зуба. Розрізняють перелом твердих тканин коронки 
зуба (неускладнений), перелом твердих тканин і пуль
пи (ускладнений), перелом кореня зуба на різних рів
нях, одночасний перелом коронки і кореня. За харак
тером ушкодження переломи поділяють на поперечні, 
скісні й поздовжні (вертикальні). Відламана частина 
зуба може бути більш-менш рухомою, пульпарна по
рожнина — відкритою або закритою. Пацієнти скар
жаться на різкий біль, що посилюється під час спожи
вання їжі та розмови, дихання відкритим ротом.

Діагностика. Для уточнення діагнозу проводять 
пальпацію ушкодженої ділянки, визначають реакцію 
на перкусію та життєздатність пульпи, виконують рент
генологічне дослідження.

Метою пальпації є визначення лінії перелому, змі
щення відламків. Для цього палець однієї руки кладуть 
на ясна з вестибулярної поверхні, а іншою рукою похи
тують уражений зуб: що ближче лінія перелому до ко
ронки, то більша траєкторія руху.

Рентгенологічне дослідження треба робити в день 
першого звернення хворого і в динаміці. Його викону
ють під трьома кутами (45°, 90° та 110°) або КПКТ, що 
дає змогу визначити розходження відламків, напрямок 
та рівень лінії перелому. При сукупній травмі прово
дять ортопантомографію.

Лікування. Надання медичної допомоги складається 
з трьох етапів:

I етап — допомога при первинному зверненні паці
єнта:

— оцінювання загального стану;
— встановлення діагнозу;
— знеболювання.
За відсутності ознак ушкодження м’яких тканин, кі

сток обличчя, струсу мозку потерпілого направляють 
до лікаря-стоматолога для надання спеціалізованої до
помоги.

II етап — спеціалізована медична допомога:
— збирання анамнезу, оформлення медичної доку

ментації;
— клінічне обстеження (огляд, пальпація, перку

сія);
— рентгенологічне дослідження;
— електроодонтометричне дослідження;
— встановлення діагнозу на підставі результатів до

сліджень;
— спеціалізоване лікування.
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III етап — лікування та відновлення функцій трав
мованих зубів, диспансерне спостереження.

Особливу увагу слід приділити наданню медичної 
допомоги при повному вивиху зуба. Успішний резуль
тат лікування можна отримати, якщо його проводять 
не пізніше ніж через 1,5—2 год після травми, за умови 
збереження зуба в теплому сольовому розчині, молоці 
або під язиком чи за щокою. Реплантацію може вико
нати лікар, який надає першу медичну допомогу.

Лікування травм зубів триває від 1 до 3 міс. Залеж
но від тяжкості травми, клінічного перебігу, методу лі
кування та диспансерного нагляду.

ПУЛЬПІТ

Пульпа зуба (pulpa dentis) — спеціалізоване сполуч
нотканинне утворення, яке складається з пухкої спо
лучної тканини, багатої на клітини, колагенових і рети
кулярних волокон, драглистої міжклітинної речовини, 
кровоносних судин і нервових волокон.

Кровопостачання пульпи зуба добре розвинене. 
Дуже густе сплетення кровоносних капілярів розміщу
ється в субодонтобластному шарі. Лімфатичні судини 
за ходом і положенням відповідають кровоносним су
динам, утворюють сплетення навколо них, що забезпе
чує високу активність обмінних процесів.

Пульпа зуба містить багато нервових волокон; це 
високочутлива тканина, яка сприймає відчуття не тіль
ки з пульпи, а й з твердих тканин зуба. Виконує низку 
функцій, серед яких найважливішою є утворення ден
тину — пластична функція. Цю функцію забезпечують 
одонтобласти, які постійно утворюються з малодифе- 
ренційованих клітин і після прорізування зуба. Денти- 
ногенез (утворення вторинного дентину) продовжуєть
ся доти, поки ці клітини здатні до диференціації.

Трофічну функцію пульпи забезпечують капіляри і 
дентинні відростки одонтобластів. Через пульпу регу
люються нейрогуморальні процеси в усіх тканинах 
зуба. Наявність компонентів ретикулоендотеліальної 
тканини (осідлих макрофагів) підвищує захисну 
(бар’єрну) функцію пульпи. Ця функція посилюється 
також завдяки наявності в її складі гіалуронової кисло
ти і розвиненої сітки кровоносних та лімфатичних су
дин.

Регенерація пульпи зумовлена значною кількістю 
малодиференційованих клітин, здатних швидко тран
сформуватися в одонтобласти. Велике значення мають 
інтенсивне кровопостачання та іннервація пульпи, ви
сока активність обмінних процесів у ній.

Етіологія. Запальний процес у пульпі виникає у від
повідь на подразники, що потрапляють у порожнину 
зуба. Етіологічними чинниками можуть бути мікроор
ганізми та їхні токсини, хімічні й токсичні речовини, 
температурні, механічні подразники тощо.

Класифікація. Клініцисти застосовують такі класи
фікації пульпітів:

І. За МКБ-10(ВООЗ, 1998р.):
1. Гострий.
2. Гнійний (пульпарний абсцес).

3. Хронічний:
а) гіпертрофічний (пульпарний поліп);
б) виразковий.
4. Некроз пульпи (гангрена пульпи).
5. Дегенерація (переродження) пульпи:
а) дентиклі;
б) пульпарні кальцифікації;
в) пульпарні камені.
6. Аномальні утворення твердої тканини в пульпі:
а) вторинний дентин;
б) іррегуляторний дентин.
II. Класифікація Української медичної стоматологіч

ної академії (2017):
1. Оборотний пульпіт.
2. Необоротний пульпіт.
3. Травматичний пульпіт.
4. Пульпіт на етапах лікування.
5. Некроз пульпи.
Невідкладну допомогу здебільшого надають при го

строму пульпіті, що зумовлено тривалими нападами 
болю, який посилюється вночі. Біль іррадіює у скроню, 
вухо, надбрівну ділянку. Загальний стан хворого пору
шений, працездатність знижена.

Рекомендують призначити знеболювальні препара
ти (кетанов, пентал гін, найз) і негайно направити хво
рого до лікаря-стоматолога.

ПЕРІОДОНТИТ

Періодонт — сполучнотканинне утворення, яке за
повнює простір між коренем зуба і стінкою зубної ко
мірки, забезпечуючи утримання зуба в ній.

Основним компонентом періодонта є пучки щільної 
фіброзної тканини, що переважно складаються з тісно 
переплетених колагенових волокон; кількість хаотично 
орієнтованих ретикулярних волокон незначна. Між во
локнами розташовуються основна речовина, утворена 
пухкою сполучною тканиною, клітини, кровоносні й 
лімфатичні судини, нервові волокна.

Функції періодонта: опорно-підтримувальна, бар’єр
на, амортизувальна, трофічна, пластична, сенсорна.

Класифікація. МКБ-10 розрізняє такі форми періо- 
донтитів:

1. Гострий верхівковий періодонтит.
2. Хронічний верхівковий періодонтит.
3. Періапікальний абсцес з утворенням нориці.
4. Періапікальний абсцес без утворення нориці.
5. Радикулярна (прикоренева) кіста.
6. Неуточнені захворювання пульпи.
Невідкладна допомога. При гострому перебігу періо- 

донтита у хворого виникає нестерпний біль, без «світ
лих» проміжків, що посилюється під час стискання зу
бів. Поступово виникає набряк у ділянці ураженого 
зуба, пальпація болюча. Через дуже короткий період 
з’являється спонтанний, пульсівний біль з іррадіацією 
в скроню, вухо.

Необхідно призначити знеболювальні препарати 
(найз, темпалгін) і негайно направити хворого до ліка
ря-стоматолога для лікування зуба й запобігання роз
витку ускладнень (остеомієліту, періоститу тощо).
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Невідкладні стани в терапевтичній стоматології

ГОСТРІ ЗАХВОРЮВАННЯ ПАРОДОНТА

Пародонт — це комплекс тканин, до яких входять 
зуби, ясна, періодонт, кістка коміркового відростка. 
Вони мають спільні кровопостачання та іннервацію і є 
компонентами єдиної топографічної системи, форму
вання якої починається в період диференціації епітелі
альної і сполучної тканин. Морфофункціональні осо
бливості тканин пародонта зумовлюють його основні 
функції: амортизували^, бар’єрну, трофічну, рефлек
торну і пластичну. Провідна роль у розвитку запально
го процесу в тканинах пародонта належить інфекцій
ному чиннику, а саме пародонтопатогенній мікрофло
рі, яка локалізується у біофільмі (зубній бляшці), над- 
і під’ясенних зубних відкладеннях, пародонтальних ки
шенях. До найбільш вірулентних мікроорганізмів нале
жать Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia.

При гострих захворюваннях пародонта раптово з’яв
ляються біль різної інтенсивності, припухлість і відчут
тя дискомфорту в ділянці зубів верхньої або нижньої 
щелепи. За поширеністю процесу вони бувають локалі
зованими й генералізованими з можливими спільними 
симптомами.

До локалізованих захворювань належать ясенний 
абсцес, пародонтальний абсцес, навколокоронковий 
абсцес (перикороніт, або перикоронарит).

ЯСЕННИЙ АБСЦЕС — інфекційний гнійний про
цес, обмежений міжзубним ясенним сосочком або мар
гінальними яснами.

Клінічна картина. Провідними об’єктивними симп
томами є гіперемія, набряк міжзубного сосочка або 
маргінальних ясен, напружена, гладенька або блискуча 
поверхня слизової оболонки в ураженій ділянці, наяв
ність гнійного ексудату, болючість під час доторкуван
ня. Часто зі щілини між зубом і яснами просочується 
гній, іноді спостерігається незначна патологічна рухо
мість зубів (І ступеня). Можливе погіршення загально
го стану хворого: зниження апетиту, розлади сну, го
ловний біль, підвищення температури тіла.

Невідкладна допомога: розкриття ясенного абсцесу, 
призначення ротових ванночок з гіпертонічним сольо
вим розчином, полоскання ротової порожнини розчи
нами антисептиків (фурациліну, калію перманганату) 
або ополіскувачів, до складу яких входять антисептики 
(наприклад, Corsodyl, Colgate Plax), уведення знебо
лювальних препаратів; для зменшення болю можна 
рекомендувати пероральне вживання анальгетиків, та
ких як парацетамол, нурофен. Забороняється видав
лювати гнійник, а також використовувати будь-які те
плові процедури в ділянці абсцесу (компреси, грілки), 
оскльки це може призвести до поширення гнійного 
процесу.

ПАРОДОНТИТ характеризується значною пошире
ністю серед населення України; за нашими даними, він 
розвивається у 86 % пацієнтів у віці понад 40 років.

Клінічна картина. До провідних клінічних ознак на
лежать симптоматичний гінгівіт (переважно катараль
ний), кровотеча з ясен, наявність пародонтальних ки
шень, втрата зубо-ясенного епітеліального прикріплен
ня, патологічна рухомість зубів, а також прогресивна 

деструкція міжкоміркових перегородок і коміркової 
кістки.

Особливістю пародонтиту є неухильне прогресуван
ня з віком, але останніми роками це захворювання 
дуже часто (за нашими даними, до 56 %) діагностують 
в осіб молодого віку (18—35 років). Активні періоди 
руйнування кісткової тканини чергуються зі стадіями 
ремісії. Під час загострення в яснах виявляють вираже
ні ознаки запалення (гіперемію, набряк, деформацію 
ясенних сосочків), яке супроводжується кровотечею та 
виділенням гнійного ексудату з пародонтальних ки
шень, патологічною рухомістю зубів II—III ступеня, 
ознаками травматичної оклюзії. Протягом кількох мі
сяців можуть утворюватися великі вогнища ураження 
кісткової тканини зубної комірки. У стадії ремісії за
пальний процес у яснах слабко виражений, руйнуван
ня кісткової тканини не прогресує. У разі швидкого 
прогресування пародонтит може бути резистентним до 
консервативного лікування.

За характером перебігу розрізняють два види паро
донтальних абсцесів.

Гострий пародонтальний абсцес має виражені клініч
ні прояви: сильний біль, набряк м’яких тканин, утво
рення припухлості ясен, заповненої гнійним ексуда
том. Спочатку виникає дискомфорт у ділянці ясен, по
тім під час пережовування їжі або натискання на ясна 
пальцем пацієнт відчуває біль. Поступово біль посилю
ється і призводить до неможливості повноцінно по
дрібнювати зубами їжу. Через 1—3 дні у вогнищі запа
лення утворюється щільна почервоніла куляста припу
хлість, яка швидко збільшується і супроводжується бо
лем, що іррадіює у вухо, щелепу і щоку. Загальний стан 
хворого може погіршуватися: знижується апетит, вини
кають розлади сну, головний біль, запаморочення, під
вищується температура тіла, знижується працездат
ність.

При хронічному (холодному) абсцесі симптоматика 
стерта; спостерігаються тільки кровоточивість і болю
чість ясен. Під час огляду виявляють набряклу ціано- 
тичну слизову оболонку, корені зубів оголені, пародон- 
тальні кишені заповнені гнійним ексудатом і грануля
ціями. Періодично виникають стадії загострення, осо
бливо на тлі зниження імунітету після перенесених за
хворювань.

Діагностика пародонтального абсцесу ґрунтується на 
даних анамнезу, скаргах хворого, характерній клінічній 
картині, а також результатах рентгенологічного дослі
дження та лабораторного методів.

На рентгенівському знімку абсцес непомітний, але 
рентгенографію проводять, щоб оцінити стан кісткової 
тканини у вогнищі запалення, якість пломбування ко
реневих каналів. Згідно з результатами бактеріологіч
них досліджень у вмісті пародонтальної кишені перева
жають грамнегативні анаеробні мікроорганізми і спіро
хети. У хворих зі швидким прогресуванням пародонти
ту, як правило, виявляють виражені зміни імунологіч
ної реактивності організму.

Невідкладна допомога. При пародонтальному абсцесі 
спочатку треба купірувати гостре запалення. Для адек
ватного відтоку гнійного ексудату проводять зрошення 
патологічного вогнища розчинами антисептиків (0,06 % 
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Розділ 11

розчином хлоргексидину, 1 % розчином водню пе
роксиду, 0,2 % розчином фурациліну) під тиском. Піс
ля цього абсцес розкривають двома способами: через 
вхід у пародонтальну кишеню або шляхом розрізання 
вестибулярної поверхні ясен у ділянці абсцесу півміся- 
цевим або точковим розрізом (лінія розрізу проходить у 
ділянці максимального випинання слизової оболонки) 
та забезпеченням гарного відтоку гнійного ексудату. 
Маніпуляцію виконують під місцевою анестезією. Іно
ді відбувається мимовільне розкриття пародонтального 
абсцесу або через вхід у пародонтальний карман, або 
через свищ, що утворюється поблизу ясенного краю, в 
обох випадках після евакуації гнійного ексудату біль і 
запалення поступово вщухають. Рана може загоїтися, 
але без антисептичного оброблення ризик повторного 
інфікування прилеглих тканин є високим. Показані по
лоскання ротової порожнини антисептиками з груп 
окисників, похідних нітрофурану й імідазолу. У комп
лексному лікуванні пародонтального абсцесу широко 
використовують і протимікробні препарати, іммобілізо
вані на біополімерних матрицях, що сприяє подовжен
ню терапевтичного ефекту.

Доцільним є місцеве застосування протеолітичних 
ферментів або сорбентів (гелевідин, дигіспон), які вво
дять на турунді в пародонтальну кишеню на 10—15 хв. 
Перорально призначають антибіотики широкого спек
тра дії (аугментин, амоксицилін), бажано з остеотроп- 
ним механізмом дії (лінкоміцину гідрохлорид), анальге
тики (дексалгін), нестероїдні протизапальні препарати 
(німесил, диклоберл), а також метронідазол по 0,25 г 4 
рази на добу (під час або після прийому іжи) протягом 
10 днів. Високу ефективність має метод антибактеріаль
ної фотодинамічної терапії із застосуванням лазера.

За навності ознак інтоксикації (підвищена темпера
тура, головний біль) рекомендують збільшити питний 
режим до 2,5—3 л на добу. У разі пародонтального аб
сцесу необхідно негайно звернутися за медичною до
помогою, бо може виникнути ускладнення із розвит
ком флегмони або остеомієліту щелепи. Після усунен
ня гострих запальних явищ стоматолог розпочинає 
планове консервативне лікування.

ГОСТРА ОДОНТОГЕННА НЕВРАЛГІЯ

Етіологія. Захворювання, які можуть спричинити 
розвиток симптоматичної невралгії другої або третьої 
гілок трійчастого нерва, переважно мають периферич
не походження: пульпіт (гострий, хронічний, конкре- 
ментозний, гангренозний, токсичний), періодонтит 
(особливо гранульоматозний і травматичний), альвео- 
літ, гінгівіт, генералізований пародонтит, травматичні 
хірургічні маніпуляції, нераціональне протезування 
(погано виготовлені протези, зміни протезного ложа, 
травмування слизової оболонки порожнини рота го
стрими краями пломб і зубів, збільшення або зменшен
ня висоти прикусу), ретенція і дистопія зубів (особли
во третіх молярів, а також наявність надкомплектних 
зубів), остеомієліт щелеп, помилки, допущені під час 
стоматологічного лікування (виведення пломбувальної 

маси за верхівку кореня зуба, дефекти пломбування ка
налу, перфорація кореня, залишення уламків стомато
логічних інструментів у каналі, рештки кореня зуба, 
пломбування нижньощелепного каналу під час ендо- 
донтичного лікування нижніх іклів, верхівка яких може 
збігатися з підборідним отвором), болісна дисфункція 
скронево-нижньощелепного суглоба (порушення при
кусу, запальні процеси в суглобі, нераціональне проте
зування), гальванізм унаслідок наявності в порожнині 
рота конструкцій з різних металів, анатомічні особли
вості (стоншення коміркової кістки щелепи, унаслідок 
чого корінь зуба тисне на коміркові сплетення, уро
джене або набуте звуження кісткових каналів), мно
жинний карієс, кіста верхньощелепної пазухи.

Здебільшого при одонтогенній невралгії трійчастого 
нерва спостерігаються прояви кількох видів патології 
зубощелепної системи.

Ураховуючи перелічені вище причини розвитку 
одонтогенної невралгії, не завжди можна встановити 
причину болю під час стоматологічного огляду. Отже, 
якщо хворий скаржиться на лицевий біль, необхідно 
провести рентгенологічне дослідження лицевої части
ни черепа (ортопантомографію).

Клінічна картина. До провідних клінічних проявів 
одонтогенної невралгії належать: постійний біль (хворі 
можуть точно локалізувати зону поширення болю), 
здебільшого хвилеподібний, але згодом унаслідок три
валого подразнення волокон трійчастого нерва він на
буває типового невралгічного характеру, зазвичай ви
никає вночі; відсутність або наявність нечітко вираже
них тригерних зон; зміна характеру болю залежно від 
загострення патологічних процесів у зубощелепній 
системі; локалізація болю в зоні іннервації основних гі
лок трійчастого нерва, зазвичай без іррадіації; позитив
ний терапевтичний ефект від уживання анальгетиків; 
можливий двобічний характер болю.

Лікування. Місцеве знеболювання включає новокаї
нові блокади окремих гілок трійчастого нерва. У жод
ному разі не можна розпочинати лікування з алкоголі
зації гілок трійчастого нерва, а також не рекомендуєть
ся застосовувати лідокаїн для проведення анестезії (по
трапивши безпосередньо в нервовий стовбур, він може 
зумовити нейротоксичний ефект). Можна призначати 
місцеві аплікації знеболювальних паст, розчинів (на 
основі прополісу; настоянка водяного перцю).

Загальне знеболювання можна проводити за допо
могою протисудомних препаратів, а саме карбамазепіну 
(тигретол, фінлепсин, карбасан, дифенін, дилантин) по 
1/4 таблетки кожні 4 год. Якщо така доза не забезпечує 
знеболювального ефекту, можна підвищити її до 1 та
блетки при сильних нападах болю. Після затихання за
гострення рекомендують уживати карбамазепін у під- 
тримувальній дозі (по 1/4 таблетки кожні 6 год протя
гом 7 днів). Крім того, призначають транквілізатори: гі- 
дазепам, реланіум, діазепам, сибазон, седуксен. Опти
мальна доза — 1 таблетка 2 рази на день або 2 мл 2 % 
розчину внутрішньовенно в ізотонічному розчині на
трію хлориду. Для декомпресії нерва в кісткових кана
лах (підочноямковому, нижньощелепному) проводять 
дегідратацію: фуросемід по 1 таблетці вранці 1 раз на 
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З дні одночасно з препаратами калію (аспаркам, панан- 
гін), верошпірон по 1 таблетці через день, еуфілін 2,4 % 
розчин 5—10 мл внутрішньовенно повільно. З ней- 
ротрофічних препаратів застосовують нейровітан по 1 
таблетці 2 рази на день протягом 1 міс., ноотропіл 5 мл 
внутрішньовенно щоденно (курс — 10 ін’єкцій). Для 
поліпшення кровообігу — трентал по 1 таблетці 3 рази 
на день, курантил по 1 таблетці 2 рази на день, нікоти
нову кислоту 1 мл внутрішньовенно щоденно (курс — 
10 ін’єкцій).

Хворим похилого віку потрібно призначати лікар
ські засоби для поліпшення мозкового кровообігу: 
трентал по 1 таблетці 2 рази на день, кавінтон 2 мл вну
трішньовенно краплинно в 100 мл ізотонічного розчи
ну натрію хлориду, нікотинову кислоту внутрішньом’я
зово, починаючи з 0,2 мл і поступово підвищуючи дозу 
до 1 мл на день.

Фізіотерапевтичні методи. У стадії загострення 
застосовують діадинамічні струми, ампліпульстерапію. 
Певного ефекту в деяких випадках можна досягти за 
допомогою електрофорезу мумійо на точки виходу 
трійчастого нерва, а також фонофорезу новокаїнової 
або лідокаїнової мазі на тригерні зони.

Для усунення болісних пароксизмів рекомендують 
голковколювання як у вигляді монотерапії, так і в ком
бінації з іншими методами лікування.

ГОСТРІ УШКОДЖЕННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 

ПОРОЖНИНИ РОТА

ХІМІЧНЕ УШКОДЖЕННЯ виникає внаслідок по
трапляння на слизову оболонку обпікальних хімічних 
речовин. Найчастіше це відбувається при травмах, 
отриманих у побуті, на виробництві, іноді — під час 
прийому в стоматолога. Опіки слизової оболонки по
рожнини рота можуть розвиватися в разі контакту з 
кислотами, лугами, застосування арсенистої пасти, фе
нолу, формаліну, срібла нітрату, формалін-резорцино- 
вої суміші, носіння протезів з недостатньо полімеризо- 
ваної пластмаси. При гострому ураженні різкий біль 
з’являється, як правило, одразу і локалізується в місці 
потрапляння хімічної речовини.

Клінічна картина залежить від характеру ушкоджу
вальної речовини, її кількості й періоду впливу.

Опік кислотою проявляється утворенням на слизо
вій оболонці вогнища коагуляційного некрозу — щіль
ної плівки бурого (вплив сульфатної кислоти) або жов
того (вплив хлоридної кислоти) кольору. Плівки розта
шовуються на тлі різко вираженого запалення, що су
проводжується набряком і гіперемією, і щільно спаяні 
з підлеглими тканинами.

Опік лугом зумовлює колікваційний некроз слизо
вої оболонки — щільна плівка не утворюється, а не- 
кротизовані тканини мають драглисту консистенцію. 
Ураження більше глибоке, ніж при опіку кислотою.

Некроз може поширитися на всі шари м’яких тка
нин, особливо ясен і твердого піднебіння, і завдати 
хворому тяжких страждань. За кілька днів після відторг
нення некротизованих тканин оголюються ерозивні 

або виразкові поверхні, які повільно гояться. У легких 
випадках опіки можуть спричинювати лише катараль
ний запальний процес.

Невідкладна допомога. Після потрапляння хімічної 
речовини на слизову оболонку необхідно якомога 
швидше її видалити. Якщо такий опік стався на прийо
мі в лікаря, слід негайно промити порожнину рота (по
лоскання, зрошення) слабким розчином нейтралізу- 
вальної речовини.

При опіку кислотою використовують мильну воду,
1 % розчин вапняної води, палену магнезію з водою, 
0,1 % розчин нашатирного спирту (15 крапель на 
склянку води). Луги нейтралізують 0,5 % розчинами 
лимонної, оцтової кислот (1/4 чайної ложки кислоти 
на склянку води), 0,1 % розчином хлоридної кислоти 
(10 крапель на склянку води). У такий спосіб вдається 
запобігти подальшому проникненню хімічної речовини 
в тканину.

Для зменшення всмоктування концентрованих роз
чинів срібла нітрату застосовують 2—3 % розчин на
трію хлориду або розчин Люголя. При цьому утворю
ються нерозчинні сполуки срібла. У разі опіку фенолом 
слизову оболонку обробляють 50 % розчином етилово
го спирту або рициновою олією.

Подальше лікування хімічних опіків проводять так 
само, як і лікування гострого неспецифічного запаль
ного процесу.

ГОСТРІ ФІЗИЧНІ УШКОДЖЕННЯ виникають 
унаслідок опіків слизової оболонки гарячою водою, га
рячою парою, вогнем (термічна травма), електричним 
струмом.

Клінічна картина. Опіки гарячою парою або водою 
зумовлюють спочатку різкий біль, інтенсивність якого 
згодом швидко знижується, з’являється відчуття шор
сткості слизової оболонки. Розвивається гострий ката
ральний стоматит, епітелій частково або повністю ма- 
церується, після сильного опіку — злущується шарами. 
При глибшому ураженні виникають пухирі, які швидко 
перетворюються на ерозії.

Невідкладна допомога. Спочатку необхідно прополо
скати рот холодною водою протягом 20—30 хв. Потім 
слизову оболонку порожнини рота зрошують розчинами 
антисептиків (фурациліну, хлоргексидину, етонію). При 
ерозіях призначають аплікації кератопластичних засобів 
(аекол, обліпихова, шипшинова олія, каротолін).

ПРОМЕНЕВА ХВОРОБА розвивається внаслідок дії 
йонізувального випромінювання на весь організм або 
окремі ділянки: голову, грудну клітку, живіт, органи 
малого таза.

Клінічна картина. Розрізняють гостру і хронічну 
форми променевої хвороби. Прояви гострої промене
вої хвороби розвиваються після одноразового опромі
нення організму масивними дозами (100—1000 рад). У 
перший період — період первинних реакцій, що настає 
невдовзі після опромінення (через 1—2 год) і триває до
2 діб, у порожнині рота виникає сухість, знижуються 
відчуття смаку і чутливість слизової оболонки. Слизова 
оболонка порожнини рота і губ набрякає, з’являється 
гіперемія, можливі цяткові крововиливи. У другий — 
латентний період, що триває від кількох годин до 2 тиж., 
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усі ці зміни зникають. Період виражених клінічних 
проявів (третій період) — розпал хвороби: на тлі різко
го погіршення загального стану зміни в порожнині 
рота сягають максимуму; з’являється відчуття печіння, 
слизова оболонка стає анемічною, сухою; розвивають
ся симптоми променевого стоматиту.

Зміни кровоносних судин і складу крові в цей пе
ріод зумовлюють симптоми геморагічного діатезу: під
вищену кровоточивість, крововиливи. Унаслідок різко
го зниження опірності організму приєднується і стрім
ко розвивається анаеробна інфекція. Таким чином, 
клінічна картина променевого стоматиту складається 
переважно з геморагічного синдрому і виразково-не
кротичного процесу, найбільше вираженого в місцях 
травм (нависання пломб, зубний камінь) і там, де до 
початку хвороби відзначалися скупчення мікрофлори; 
тобто насамперед уражуються краї ясен і мигдалики, а 
потім — бічні поверхні язика і піднебіння. У місцях 
прилягання до слизової оболонки металевих протезів і 
пломб патологічний процес може бути більше вираже
ним унаслідок вторинного випромінювання. Слизова 
оболонка порожнини рота, губи й обличчя набрякають. 
Ясенні сосочки збільшуються, кровоточать, потім краї 
ясен некротизуються. Кісткова тканина коміркового 
відростка резорбується, зуби розхитуються і випадають. 
Множинний некроз слизової оболонки не має різких 
меж, запальна реакція прилеглих тканин виражена 
слабко. Дно виразок вкривається брудно-сірим некро
тичним нальотом із гнильним запахом. У тяжких ви
падках некроз може поширитися зі слизової оболонки 
на нижче розташовані м’які тканини й кістку, унаслі
док чого виникає променевий некроз кістки із 
секвестрацією, імовірні переломи щелеп. Цьому спри
яє поширення інфекції з вогнищ хронічного періодон- 
титу і пародонтиту.

Язик набрякає, укривається масивним нальотом; 
з’являються тріщини, крововиливи й некроз, найчасті
ше в ділянці кореня язика.

Лікування. Місцеве лікування при початкових про
явах променевої реакції в порожнині рота полягає в 
полосканні розчином калію перманганату (1 : 5000). 
Зуби і ясенні сосочки обробляють 4—5 разів на день 
тампонами, просоченими слабкими розчинами анти
септиків, декасану.

У гострий період променевої хвороби порожнину 
рота й пародонтальні кишені промивають розчинами 
слабких антисептиків, слизову оболонку змащують 1 % 
розчином цитралю на персиковій чи іншій олії або 
оліями (обліпиховою, соняшниковою тощо). Для міс
цевого знеболювання застосовують аплікації 1—2 % 
розчину тримекаїну, 10 % розчину анестезину на олії.

Оперативне втручання, зокрема видалення зубів, 
кюретаж пародонтальних кишень на сьогодні протипо
казані. Необхідно втримуватися від них протягом кіль
кох місяців, а іноді й років. Відновлення структури 
слизової оболонки відбувається за 1—2 міс.

При променевих виразках проводять щоденне ре
тельне антисептичне оброблення порожнини рота під 
анестезією. Некротизовані тканини видаляють механіч
ним шляхом за допомогою водних розчинів протеолі
тичних ферментів.

КРОПИВ'ЯНКА

Кропив’янка — алергійне захворювання, зумовлене 
дією екзогенних (температурні, механічні, хімічні аген
ти, лікарські препарати, харчові продукти, укуси ко
мах, контакт із кропивою) й ендогенних (патологія 
травного каналу, порушення функцій печінки, нерво
вої системи, вогнища хронічної інфекції) чинників, ти
повою ознакою якого є раптова поява на шкірі, рідше 
на слизових оболонках, пухирів, що завжди супрово
джуються свербежем.

Етіологія. Захворювання може виникати внаслідок 
непереносимості деяких продуктів: цитрусових, яєць, 
риби, кави, шоколаду, грибів, горіхів тощо. Алергеном 
можуть слугувати недостатньо розщеплені білки, які в 
разі потрапляння в кров зумовлюють вироблення спе
цифічних антитіл, а також токсини харчових продуктів, 
токсичні речовини, які утворюються при коліті, нирко
вій недостатності, бактерійні алергени. Хронічну реци
дивну кропив’янку можуть спричинювати хронічна 
стафілококова інфекція, стрептококова чи пневмоко
кова інфекція, плісеневі гриби, інвазійні захворюван
ня.

Патогенез. Особлива роль у патогенезі кропив’янки 
належить функціональним розладам вегетативної нер
вової системи і гіпоталамуса, коли нервові імпульси 
опосередковано через холінергічні й адренергічні цен
три перемикаються на гуморальні. Так, при холінергіч- 
ній кропив’янці унаслідок активації холінергічної сис
теми виділяється ацетилхолін, який зумовлює гістамі- 
ноподібну судинну реакцію.

В організмі накопичуються біологічно активні речо
вини (гістамін), що призводить до розширення судин, 
підвищення проникності судинної стінки, набряку со
сочкового шару дерми. Гістамін містять лаброцити і ба
зофіли у зв’язаному із внутрішньоклітинними білками 
стані. Фіксовані на лаброцитах антитіла вступають у 
реакцію антиген—антитіло. При цьому вплив протеаз 
посилюється, що сприяє вивільненню гістаміну, ацети
лхоліну, брадикініну та підвищенню активності суб
станції уповільненої дії, що потенціює активність гіста
міну.

Клінічна картина. На тлі характерного для кро
пив’янки свербежу швидко з’являються щільні на до
тик численні пухирі різних розмірів і форми, відмежо
вані від неураженої шкіри. Поверхня пухирів гладень
ка, колір — рожевий або синюшний, порцеляново-бі
лий. При незначній ексудації можуть утворюватися не 
пухирі, а еритематозні плями.

Іноді пухирі зливаються у великі ділянки; при цьо
му загальний стан хворого погіршується. Дуже небез
печним є ураження слизових оболонок язика, м’якого 
піднебіння, гортані, губ.

Невідкладна допомога. За можливості необхідно ви
вести алерген з організму (аліментартний чинник, лі
карські препарати, хронічне вогнище інфекції), на
класти холодний компрес.

Важливим методом лікування є розвантажувальна 
дієта. Усередину призначають антигістамінні препара
ти (піпольфен, супрастин, димедрол, еріус), магнію 
сульфат по 1 столовій ложці 3—5 разів на добу; вну-
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трішньовенно вводять 10 % розчин кальцію хлориду, 
сечогінні препарати; підшкірно — гістоглобулін; вну
трішньовенно — розчин натрію тіосульфату та Н2-бло- 
катори рецепторів гістаміну: перитол, кетотифен, ци
метидин. Інколи застосовують послаблювальні засоби, 
клізми, еубіотики. При холінергічній кропив’янці по
казаний атропін.

У тяжких і резистентних до лікування випадках ре
комендують системну кортикостероїдну терапію. Мож
на призначати протисвербіжні суміші, топічні корти
костероїди.

АНГІОНЕВРОТИЧНИЙ НАБРЯК КВІНКЕ

Набряк Квінке належить до алергійних реакцій не
гайного типу, розвивається у відповідь на дію харчо
вих, холодових та інших алергенів, характеризується 
раптовою появою обмеженого набряку шкіри (слизової 
оболонки) і підшкірної жирової клітковини обличчя 
(губи, щоки, повіки). Дуже рідко до процесу залуча
ються оболони мозку, лабіринт (можливий розвиток 
синдрому Меньєра).

Патогенез захворювання ґрунтується на вивільненні 
гістаміну та інших біологічно активних речовин, що 
призводить до розширення капілярів, підвищення про
никності судин і виникнення набряку.

Клінічна картина. Захворювання починається рапто
во. Хворий скаржиться на відчуття дискомфорту, збіль
шення розмірів губ, язика, інших частин обличчя і тіла. 
Найчастіше набряк Квінке локалізується на губах, по
віках, щоках, лобі, язику. Набряклі ділянки напружені, 
неболючі під час пальпації; після натискання на них 
ямка не залишається. При значному збільшенні язика 
внаслідок набряку він ледве вміщується в роті. Одно
часно можуть уражуватися м’яке піднебіння та мигда
лики. Набряк розвивається протягом кількох хвилин, 
рідше годин.

Значну небезпеку для життя становить швидкий 
розвиток набряку гортані. Хворий неспокійний, дихан
ня утруднене. Розвивається афонія, обличчя синіє. Без 
надання невідкладної допомоги хворий може загинути. 
У легких випадках напад триває до ЗО хв, ядуха припи
няється, зберігається осиплість голосу.

Невідкладна допомога. За можливості необхідно при
пинити контакт з алергеном, виконати інфільтрацію 
місця ін’єкції лікарського препарату чи анестетика 0,5 
мл 1 % розчину адреналіну (хворим із серцево-судин
ною патологією замість адреналіну рекомендують за
стосовувати кортикостероїди) і ввести антигістамінні 
препарати (супрастину 2 % розчин 2 мл або димедролу 
1 % розчин 2 мл) внутрішньом’язово. Для внутрішньо
венної інфузії використовують 10 % розчин кальцію 
хлориду 10 мл в ізотонічному розчині натрію хлориду, 
2,4 % розчин еуфіліну 10 мл у 10 мл 40 % розчину глю
кози внутрішньовенно струминно. При набряку горта
ні внутрішньом’язово вводять кортикостероїдні препа
рати: гідрокортизон по 125 мг на добу, преднізолон по 
100 мг на добу, підшкірно — антигістамінні препарати. 
За показаннями виконують трахеостомію.

Хворий підлягає госпіталізації.

БАГАТОФОРМНА ЕКСУДАТИВНА ЕРИТЕМА

Багатоформна ексудативна еритема — захворюван
ня алергійної природи, схильне до рецидивування, яке 
характеризується гострим початком, з підвищенням 
температури тіла до 39 °С, загальною слабістю, ломо
тою в м’язах і суглобах, проявляється поліморфізмом 
висипань на слизовій оболонці порожнини рота; у про
цес може залучатися шкіра.

Етіологія і патогенез. Розрізняють дві основні форми 
захворювання: інфекційно-алергійну і токсично-алергій- 
ну. Інфекційно-алергійна форма розвивається у відпо
відь на сенсибілізацію організму до антигенів стафілоко
ка або герпесвірусу, мікроорганізмів, наявних у вогни
щах хронічної інфекції (захворювання внутрішніх орга
нів, хронічний тонзиліт, синусити тощо). Провокуваль- 
ними чинниками можуть бути переохолодження, гіпер
термія, гостре респіраторне захворювання. Виникнення 
токсично-алергійної форми пов’язують із підвищеною 
чутливістю до лікарських препаратів і хімічних речовин.

Клінічна картина. На слизовій оболонці порожнини 
рота (губи, щоки, язик, м’яке піднебіння, носова ча
стина глотки) з’являються набряк і гіперемія. На тлі 
еритеми виникають пухирі й пухирці, заповнені сероз
ним або серозно-геморагічним ексудатом, які через 
2—3 доби перетворюються на болючі ерозії, укриті сі
руватим фібриновим нальотом. Ерозії можуть зливати
ся у великі ділянки. При спробі зняти нальот виника
ють різка болючість і кровотеча. Симптом Нікольсько- 
го негативний. Характерна хвилеподібна поява морфо
логічних елементів висипки (можна спостерігати еле
менти ураження на різних етапах їх розвитку).

Зміни на шкірі обличчя та шиї, тильних поверхонь 
кистей, долоней, ділянок колінних і ліктьових суглобів, 
гомілки, передпліччя проявляються виникненням плям 
яскраво-червоного кольору, що підвищуються над по
верхнею шкіри; центральна їх частина западає і має 
темний ціанотичний або жовтуватий відтінок (симптом 
кокарди). Окремі елементи ураження можуть зливати
ся, супроводжуючись свербежем і печінням.

Діагностика захворювання ґрунтується на клінічних 
проявах (поєднане ураження шкіри і слизової оболон
ки рота полегшує діагностику) і результатах імунологіч
них методів дослідження in vitro (тести дегрануляції ба
зофілів, бласттрансформації лімфоцитів), результатах 
цитологічного дослідження зіскрібків з поверхні ерозій 
(картина неспецифічного запального процесу без акан- 
толітичних клітин), а також шкірно-алергійних проб 
(для виявлення алергії на мікрофлору), які проводять у 
період ремісії, та реакції лейкоцитолізу з різними алер
генами (стафілокок, стрептокок, кишкова паличка, 
протей та ін.).

В аналізі крові — лейкоцитоз, зсув лейкоцитної 
формули вліво, збільшення ШОЕ; можуть бути еозино- 
філія, моноцитопенія, лімфоцитопенія.

Лікування. За можливості потрібно виключити сен- 
сибілізувальні чинники (вогнища інфекції, побутова хі
мія, ліки тощо).

Загальне лікування. У разі виявлення мікробного 
алергену рекомендується проводити специфічну десен
сибілізацію, починаючи з підпорогових доз (1 : 64 000—
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1 : 32 000) і поступово збільшуючи їх до нормальних 
титрів; інтервал — 3 доби. Рекомендована схема специ
фічної терапії стафілококовим анатоксином: 0,1; 0,3; 
0,5; 0,7; 1,0; 1,2; 1,5; 1,7; 2,0 мл з інтервалом 2—4 доби. 
Анатоксин уводять у ділянку внутрішньої поверхні пле
ча на відстані 10—15 см від ліктьового суглоба. Якщо 
неможливо виявити алерген, застосовують неспецифіч
ну десенсибілізаційну терапію антигістамінними засо
бами (препарати вибору — кларитин, еріус, телфаст — 
1 раз на добу; супрастин, тавегіл, діазолін — 2 рази на 
день); можна призначати гістоглобулін, НПЗП (німе- 
сулід по 1 капсулі 2 рази на день). При тяжкому пере
бігу захворювання показані кортикостероїдні препара
ти (преднізолон, тріамцинолон, дексаметазон), дез- 
інтоксикаційні засоби (внутрішньовенно 30 % розчин 
натрію тіосульфату по 10 мл щоденно, реосорбілакт), 
вітамінотерапія (пероральне вживання вітамінів групи 
В, С й аскорутину).

Місцеве лікування: знеболювальні засоби у ви
гляді аплікацій (10 % розчин анестезину в гліцерині; 
2—3 % розчини тримекаїну, лідокаїну, піромекаїну; 
5 % піромекаїнова мазь); зрошування порожнини рота 
розчинами антисептиків, ротові ванночки, полоскання 
(1 % розчин водню пероксиду, декасан, 0,06 % розчин 
хлоргексидину, розчин фурациліну — 1 : 5000); апліка
ції протеолітичних ферментів (1—2 % розчин хі- 
мотрипсину, трипсину, феролітину) для очищення еро
зій від некротичних мас та фібринового нальоту; кор
тикостероїдні мазі (оксикорт, флуцинар, фторокорт та 
ін.); аплікації кератопластичних препаратів (шипшино
ва, обліпихова олія, олійні розчини вітамінів А або Е, 
аевіт, тиквеол, тівортін).

СИНДРОМ СТІВЕНСА—ДЖОНСОНА

Тяжка форма багатоформної ексудативної еритеми 
відома під назвою синдрому Стівенса—Джонсона, або 
стомато-офтальмо-генітального синдрому.

Клінічна картина вирізняється гострим початком, 
що супроводжується підвищенням температури тіла до 
40 °С, тяжким загальним станом хворого, можуть спо
стерігатися кишкові кровотечі, кривава сеча, кров у 
мокротинні. Крім уражень слизової оболонки порож
нини рота і висипу на шкірі діагностують блефаро- 
кон’юнктивіт із нагноєнням, виразки рогівки, іридоци
кліт, що можуть призвести до панофтальміту і сліпоти. 
Також можливе ураження сечових і статевих органів 
(уретрит, ерозивний вагініт і баланопостит).

На слизовій оболонці порожнини рота виникає ви
ражена гіперемія, з’являються болючі ерозивні ділянки 
великих розмірів (можуть утворюватися виразки, вкриті 
рясним плівчастим нальотом), виділяється багато слини.

Невідкладну допомогу, що полягає в призначенні де- 
зінтоксикаційних засобів, потрібно надавати в умовах 
стаціонару: внутрішньовенно вводять 30 % розчин на
трію тіосульфату по 10 мл щоденно, гемодез, реополі- 
глюкін, кортикостероїди у високих дозах (преднізолон, 
тріамцинолон, дексаметазон).

Подальше лікування аналогічне такому при багато- 
формній ексудативній еритемі.

ОПЕРІЗУВАЛЬНИЙ ГЕРПЕС

Оперізувальний герпес характеризується однобіч
ним ураженням шкіри обличчя та слизової оболонки 
порожнини рота, що відповідає іннервації одного або 
кількох сегментів трійчастого (рідше лицевого) нерва, 
ізольоване ураження слизової оболонки порожнини 
рота розвивається вкрай рідко. Здебільшого виникає в 
осіб середнього й похилого віку (понад 60 років), рідко 
у дітей, матері яких перенесли вітряну віспу під час ва
гітності (після 20 тиж.) на тлі зниження загального іму
нітету.

Етіологія. Захворювання зумовлює нейротропний 
ДНК-вмісний вірус із групи герпесвірусів (за антиген
ною структурою ідентичний вірусу вітряної віспи, що 
може спровокувати перехресне зараження дітей вітря
ною віспою, і навпаки).

Клінічна картина. Провідними симптомами захво
рювання є загальна слабість, сильний головний біль, 
нападоподібний біль, що іррадіює за ходом стовбура 
ураженого нерва, відчуття печіння і парестезія в ділян
ці іннервації, що виникає за 3—4 дні перед появою еле
ментів висипань на шкірі, інколи зберігається більше 
ніж 1 тиж. після їх зникнення.

Спочатку в ділянці ураженого дерматому з’являють
ся первинно еритематозно-плямисті поліморфні виси
пання, через короткий час — скупчення папул, з яких 
через 1—2 дні утворюються пухирці із серозним або ка
ламутним умістом, а пізніше — пустули. Внутрішньое- 
підермальні пухирці на шкірі заповнені прозорим се
розним умістом, іноді геморагічним. Характерна ста
дійність їх виникнення, що зумовлює неоднорідність 
клінічної картини і наявність елементів ураження на 
різних етапах розвитку: пухирці, ерозії в стадії епітелі
зації, кірочки (так званий несправжній поліморфізм 
висипу).

Після руйнації пустул (через 4—5 днів) утворюють
ся болючі ерозії та виразки, які вкриваються кірочками 
(через 7—10 днів). На місці кірочок, що відпали, часто 
залишаються рубці, ділянки пігментації або депігмен
тації. Нові елементи можуть з’являтися хвилеподібно 
через 7 днів.

Під час огляду на слизовій оболонці порожнини 
рота виявляють ерозії в зоні іннервації другої або тре
тьої гілки трійчастого нерва, які схильні до злиття і 
групування на набряклій гіперемованій основі, укриті 
фібриновим нальотом, різко болючі. Ерозії в порожни
ні рота можуть ускладнюватися приєднанням вторин
ної інфекції (фузоспірохетозу), що призводить до утво
рення виразок, укритих сірувато-зеленим некротичним 
нальотом.

Діагностика захворювання ґрунтується на типовій 
клінічній картині і результатах цитологічного дослі
дження вмісту пухирів або зіскрібків, отриманих з по
верхні ерозій (наявність гігантських багатоядерних клі
тин лише в перші дні висипу).

Лікування. Загальне лікування: анальгетики і 
НПЗП (парацетамол по 0,4 г 2—3 рази на день, ацети
лсаліцилова кислота по 0,5 г 3—4 рази на день, ібупро- 
фен, напроксен, кетанов ретард, вольтарен); противі
русні препарати (ацикловір по 800 мг, валтрекс по 1000 мг
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З рази на день протягом 7 днів, гропринозин 500 мг, 
6—8 таблеток за 3—4 рази на день після їди, запиваю
чи невеликою кількістю води); вітамінні препарати (ві
тамін В12 (ціанокобаламін) в ін’єкціях по 200—500 мкг 
щоденно або через день, курс лікування — до 2 тиж.; 
вітамін Bj (тіаміну бромід) в ін’єкціях по 1 мл 2,5 % або 
5 % розчину, на курс 10—30 ін’єкцій; вітамін В5 (каль
цію пантотенат) до 1,5 г на добу; вітамін В6 (піридокси- 
ну гідрохлорид) по 0,02—0,03 г 1—2 рази на день або в 
ін’єкціях по 2 мл 5 % розчину, на курс 20—25 ін’єкцій); 
індуктори інтерферону (мефенамінова кислота по 0,5 г 
З рази на день, продигіозан, дибазол, арбідол); анти- 
гістамінні препарати (кларитин, еріус, супрастин, таве- 
гіл, фенкарол). У разі приєднання вторинної інфекції 
призначають антибіотики широкого спектра дії, актив
ні стосовно анаеробів.

Місцеве лікування: противірусні мазі (1 % ріо- 
доксол, 1 % і 5 % хелепінова, 5 % ацикловір-гексал, 
1 % бонафтонова, 2 % теброфенова для оброблення 
ураженої шкіри і слизової оболонки порожнини рота в 
перші дні захворювання); знеболювальні засоби (1—2 % 
розчини тримекаїну, лідокаїну, піромекаїну); ротові 
ванночки за 15—20 хв до їди; антисептичні розчини 
(декасан, 0,06 % розчин хлоргексидину для запобігання 
приєднанню вторинної інфекції); кератопластичні за
соби (олійний розчин вітаміну А, каротолін, тиквеол, 
солкосерил — гель, мазь, дентальна адгезивна паста, 
мазь мефенат); анілінові барвники (1—2 % спиртовий 
розчин брильянтового зеленого для оброблення шкіри 
обличчя). Не рекомендовано використовувати анальге
тики та противірусні лікарські засоби місцевої дії у ви
гляді пудри або густої мазі для аплікації на щкіру.

Показані фізіотерапевтичні процедури — ультрафі
олетове опромінювання (УФО), електрофорез анальге- 
тиків (у разі сильного болю).

Після проведеного курсу лікування одужання настає 
через 4—5 тиж.; захворювання зазвичай не рецидивує, 
однак тривалий час може зберігатися сильний неврал
гічний біль за ходом ураженого нерва.

ГОСТРИЙ ГЕРПЕТИЧНИЙ СТОМАТИТ

Гострий герпетичний стоматит — гостре інфекційне 
захворювання, зумовлене вірусом простого герпесу.

Найчастіше хворіють діти віком від 6 міс. до З— 
5 років (до 6 міс. зберігається імунітет від матері, після 
3—5 років у дитини формується власний специфічний 
імунітет), проте розвиток захворювання можливий і в 
ослаблених дітей старшого віку. Передача інфекції від
бувається повітряно-краплинним чи контактним шля
хом.

Клінічна картина. Інкубаційний період до 6—8 діб є 
особливістю гострого герпетичного стоматиту в дітей. 
При потраплянні в організм дорослої людини інкуба
ційний період може тривати до 21 дня.

За тяжкістю перебігу розрізняють захворювання 
легкого, середнього та тяжкого ступеня. Характерним 
проявом є підвищення температури тіла: при легкій 
формі — до 37,5 °С, при тяжкій — до 39—40 °С, що су

проводжується ознаками загальної інтоксикації 
(млявість, втрата апетиту, порушення сну, можлива 
диспепсія), а також збільшенням і болючістю регіонар- 
них лімфатичних вузлів.

У хворих із легкою і середньотяжкою формою за
хворювання діагностують гострий катаральний гінгівіт, 
що нерідко супроводжується ерозивними змінами по 
ясенному краю. На слизовій оболонці порожнини рота 
з’являються множинні ерозії (до 10 і більше) округлої 
або овальної форми, діаметром до 1—5 мм, що можуть 
зливатися, утворюючи великі ділянки з поліциклічни- 
ми обрисами. Ерозії різко болючі, вкриті фібриновим 
нальотом, жовтувато-сірого кольору з яскравою гіпере- 
мованою облямівкою.

На червоній облямівці губ і шкірі з’являються мно
жинні пухирці з прозорим або геморагічним (при тяж
кій формі) вмістом, після розкриття яких утворюються 
ерозії, вкриті кірками.

Діагностика ґрунтується на локальних клінічних 
проявах, цитологічній картині зіскрібків з ерозій, узя
тих у перші 5—7 днів захворювання в порожнині рота 
(наявність багатоядерних гігантських клітин, що харак
терне для герпесвірусної інфекції), а також позитивних 
результатах серологічних реакцій.

Лікування. Загальне лікування: противірусні засо
би протягом перших 5—7 днів захворювання (препара
ти вибору: зовіракс (ацикловір), 800 мг 5 разів на добу, 
валацикловір 1000 мг 3 рази на добу протягом 7— 
10 днів, дітям флавозид (сироп) у дозуванні залежно від 
віку: з 1-го по 3-й день 1—4 мл 2 рази на добу, з 4-го 
дня — 3—5 мл 2 рази на добу); анальгезивні і жарозни
жувальні засоби (парацетамол дітям віком 2—5 років по 
0,1—0,15 г 2—3 рази на день; дитячий панадол у суспен
зії, що містить в 1 мл 0,024 г парацетамолу; ефералган 
(сироп); тайленол (сироп)); антигістамінні препарати 
(кларитин, еріус, тавегіл (сироп) дітям віком від 3 до 
6 років по 5 мл 2 рази на день; супрастин у віковій дозі
2— 3 рази на день; фенкарол дітям віком 3—7 років по 
0,01 г 2 рази на день); для коригування стану імунної 
системи — імудон (полівалентний антигенний комп
лекс, що посилює фагоцитарну активність слини і збіль
шує вміст у ній лізоциму, у вигляді таблеток для роз
смоктування; призначають до 8 разів на день); натрію 
нуклеїнат (дітям віком від 2 до 5 років по 0,015—0,05 г
3— 4 рази на добу); протефлазид (по 5 крапель — 3 рази 
на день протягом 2 днів, потім по 8 крапель 3 рази на 
день протягом 2 днів, потім по 10 крапель 3 рази на 
день протягом 3—4 міс.); вітамінотерапія (аскорутин по 
0,05 г 3—4 рази на день).

Рекомендують споживати протерту їжу, що не по
дразнює травний тракт, призначають велику кількість 
рідини.

Місцеве лікування: знеболювальні засоби (аплі
кації 10 % розчину анестезину в гліцерині, 1—2 % роз
чинів тримекаїну, піромекаїну, лідокаїну за 15—20 хв 
до іди); антисептики для оброблення порожнини рота 
(декасан — після кожного споживання їжі); ферментні 
препарати (1—2 % розчини хімотрипсину, трипсину 
для очищення ерозій від некротизованих тканин); ке
ратопластичні засоби (олійний розчин вітаміну А, шип
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шинова, обліпихова олія, каротолін, тиквеол, солкосе- 
рил — гель, мазь, дентальна адгезивна паста); анілінові 
барвники (1—2 % спиртовий розчин брильянтового зе
леного для оброблення елементів ураження на шкірі). 
Противірусні засоби призначають у перші 5—7 днів за
хворювання у вигляді аплікацій розчинів або мазей на 
20 хв 3—7 разів на день (лейкоцитарний інтерферон — 
розчин або 30—50 % мазь; мазі вибору — 5 % ацикло- 
вір-гексал, 0,5 % флореналова, 2—5 % алпізаринова, 
1 % і 5 % хелепінова, лінімент циклоферону 5 % протя
гом 14 днів у вигляді аплікацій).

Одужання настає через 7—14 днів.

СИНДРОМ НАПРУЖЕННЯ

У 26 % пацієнтів, які проходять довготривале сто
матологічне лікування, у порожнині рота спостеріга
ється особлива клінічна форма герпетичного стомати
ту — «синдром напруження» («syndromum mowgli»). 
Такі явища виявляють переважно в осіб підліткового 
та зрілого віку і мають відмінності від класичних форм 
герпетичного стоматиту й пояснюються стресовим 
станом, зумовленим різними стоматологічними мані
пуляціями, що спричинюють порушення мікроцирку- 
ляції, обміну речовин, окисно-відновних процесів, 
протягом тривалого часу (2—3 год та більше) у порож
нині рота: використання яскравого світла, тривале за
стосування анестетиків, препарування зубів під різні 
конструкції, застосування фотокомпозитних матеріа
лів тощо.

Клінічна картина. Захворювання має дуже короткий 
інкубаційний період і характеризується появою на яс
нах окремих або згрупованих везикулярних елементів, 
які швидко руйнуються з утворенням неглибоких еро
зій. Хворі скаржаться на підвищення температури тіла, 
появу м’язового і головного болю, порушення сну, що 
іноді виникають після стоматологічних маніпуляцій. 
Тривалість подібного стану визначається кількістю еле
ментів ураження, наявністю нейроінтоксикації та ста
ном імунітету пацієнта. Зазвичай під час лікування 
прояви захворювання зникають за 2—4 дні. У подаль
шому такі пацієнти потребують обов’язкової підготов
ки до стоматологічних втручань, оскільки герпетичні 
прояви можуть знову рецидивувати при повторних ме
дичних і стоматологічних маніпуляціях.

Діагностика. Від герпетичного стоматиту відрізня
ється утворенням везикул на жувальній поверхні сли
зової оболонки, а не на покривному епітелію, що не є 
характерним для пухирчастих елементів ураження.

Лікування. Хворим проводять комплексне лікуван
ня, що складається з антисептичного оброблення вог
нищ ураження з подальшою аплікацією противірусних 
мазей і вживанням внутрішньо противірусних засобів, 
полівітамінів, десенсибілізувальних засобів, у період 
епітелізації — кератопластичних препаратів, нормалі
зації режиму харчування, сну і відпочинку.

Місцеве лікування: знеболювальні засоби (аплі
кації 10 % розчину анестезину в гліцерині, 1—2 % роз
чинів тримекаїну, піромекаїну, лідокаїну за 15—20 хв 

до їди); антисептики для оброблення порожнини рота 
(декасан — після кожного споживання їжі); керато- 
пластичні засоби (олійний розчин вітаміну А, шипши
нова, обліпихова олія, каротолін, тиквеол, солкосе- 
рил — гель, мазь, дентальна адгезивна паста). Противі
русні засоби у вигляді аплікацій розчинів або мазей на 
20 хв 3—7 разів на день (лейкоцитарний інтерферон — 
розчин або 30—50 % мазь; мазі вибору — 5 % ацикло- 
вір-гексал, 0,5 % флореналова, 2—5 % алпізаринова, 
1 % і 5 % хелепінова, лінімент циклоферону 5 % у ви
гляді аплікацій).

АЛЕРГІЙНИЙ КОНТАКТНИЙ СТОМАТИТ

Алергійний контактний стоматит — це запальне за
хворювання слизової оболонки порожнини рота, що 
провокується імунопатологічними реакціями, такими 
як гіперчутливість та гіперергія. У разі місцевого кон
такту зі стоматологічними, зубопротезними матеріала
ми, знімними протезами (алергія на пластмасу або 
барвник), брекетами, лікарськими засобами, лікуваль
ними мазями, гелями, місцевими анестетиками, плом- 
бувальними матеріалами, зубними пастами, ополіску- 
вачами, жувальними гумками, льодяниками тощо 
може розвинутися алергійна реакція уповільненого 
типу. Часто виникають алергійні реакції на незнімні 
зубні конструкції, що містять у сплаві хром, золото, 
нікель тощо. Не можна виключати також індивідуаль
ну чутливість на стоматологічні матеріали. Ризик ви
никнення алергійного стоматиту зростає в осіб із хро
нічними захворюваннями порожнини рота та рото
глотки.

Хворих турбує відчуття печіння і свербежу в ураже
них ділянках слизової оболонки порожнини рота. Та
кож хворі часто скаржаться на дратівливість, безсоння, 
головний біль, погіршення пам’яті та концентрації.

Захворювання характеризується появою обмежених 
або розлитих вогнищ ураження, розташованих чітко в 
зоні протезного ложа або в зоні контакту з алергеном. 
Регіонарні лімфатичні вузли можуть бути збільшені, 
рухомі, дещо болючі під час пальпації.

Розрізняють кілька клінічних форм контактного 
алергійного стоматиту.

Катаральний алергійний стоматит. Характеризуєть
ся відчуттям сухості в порожнині рота, порушенням 
смаку, наявністю металічного присмаку натщесерце, 
відчуттям свербежу та печіння, больовими відчуттями 
під час споживання їжі. Спостерігається гіперемія і на
бряк слизової оболонки порожнини рота, відбитки зу
бів на щоках по лінії змикання та на бокових поверх
нях язика. Іноді на тлі гіперемованої слизової оболон
ки (частіше в ділянці твердого та м’якого піднебіння) 
з’являються енантеми та геморагічний висип {ката
рально-геморагічна форма).

Для бульозного алергійного стоматиту властиве утво
рення в порожнині рота везикул білого кольору, випов
нених рідиною. У разі порушення цілості везикул утво
рюються ерозії, і тоді бульозна форма переходить в 
ерозивну.
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Ерозивний алергійний стоматит характеризується 
значним посиленням больових відчуттів та порушен
ням загального стану організму. Болючі, вкриті фібри
нозним нальотом ерозії утворюються на тлі набряку та 
гіперемії слизової оболонки. У деяких випадках ерозії 
зливаються між собою з утворенням суцільної ерозив
ної поверхні. Ясенні міжзубні сосочки гіперемовані, 
набряклі, легко кровоточать під час доторкання. Під- 
нижньощелепні лімфатичні вузли збільшені і болючі. 
При виразково-некротичній формі алергійного стомати
ту на слизовій оболонці порожнини рота виникають 
дрібні множинні виразки, вкриті білувато-сірим нальо
том. Можуть виникнути відкриті вогнища некрозу, 
особливо в ділянках безпосереднього контакту з алер
геном. Ця клінічна форма може супроводжуватися 
скаргами хворого на сильний біль у порожнині рота, 
біль при ковтанні, значним порушенням загального 
стану організму: підвищенням температури тіла, голов
ним болем, гіперсалівацією. Іноді виникає лімфаденіт 
піднижньощелепних лімфатичних вузлів.

Діагностика. Для встановлення правильного діагно
зу потрібно зібрати анамнез щодо застосування нових 
лікарських препаратів, гігієнічних засобів (зубних паст, 
гелів тощо), припасування нового зубного протеза, 
пломбування зубів протягом 5—7 днів, що передують 
захворюванню.

Загальний клінічний аналіз крові свідчить про по
мірний лейкоцитоз, еозинофілію, можливе збільшення 
ШОЕ.

Під час гістологічного дослідження виявляють за
пальну круглоклітинну інфільтрацію власне слизової 
оболонки переважно навколо судин, а також некроз 
поверхневого шару епітелію.

Лікування включає негайне припинення контакту з 
алергеном: використання знімного протеза, зняття не- 
знімних ортопедичних або ортодонтичних конструк
цій, заміну пломбувального матеріалу або відміну лі
карського препарату. Необхідно призначити пацієнту 
внутрішньом’язове введення антигістамінних препара
тів першого покоління — супрастину і тавегілу, оскіль
ки алергійна реакція може зумовлювати болючі відчут
тя в порожнині рота й ускладнювати споживання їжі, а 
також приймання лікарських засобів. При тяжких еро
зивних та виразково-некротичних ураженнях у порож
нині рота за показаннями вводять глюкокортикоїди 
(дексаметазон 4—8 мг 2—3 рази на добу, целестон 2—4 
мг двічі на день протягом 5—7—10 днів, дипроспан 1 
мл, одноразово).

Місцеве лікування полягає в частому полосканні 
порожнини рота розчинами антисептиків, проведенні 
аплікацій розчинами антигістамінних препаратів: 1 ам
пулу 1 % розчину піпольфену (або супрастину) слід 
розчинити в 5—10 мл дистильованої води. Можна ви
користовувати антигістамінні препарати III покоління 
(левоцетиризин) у краплях (20 крапель на день). Для 
оброблення вогнищ ураження призначають корти
костероїдні мазі (без антибіотиків) — 0,5 % преднізо- 
лонову, 1 % гідрокортизонову протягом 2—3 днів. У 
разі ерозій застосовують кератопластичні засоби (на
приклад, аплікації олійного розчину вітаміну А, солко- 
серил, мефенат) до повної епітелізації.

ВИРАЗКОВО-НЕКРОТИЧНИЙ ГІНГІВОСТОМАТИТ 

ВЕНСАНА

Виразково-некротичний гінгівостоматит Венса
на — інфекційне захворювання ясен та слизової обо
лонки порожнини рота, яке виникає на тлі імунного 
дисбалансу, зумовлене несприятливим впливом міс
цевих і загальних факторів і проявляється у вигляді 
виразок та ділянок некрозу слизової оболонки рото
вої порожнини.

Збудники хвороби (веретеноподібні палички (Bact. 
Fusiformis) та спірохети (Borrelia Vincenti) належать до 
умовно-патогенної анаеробної мікрофлори ротової по
рожнини, які набувають вірулентності на тлі зниження 
імунітету. Найчастіше хворіють молоді, практично здо
рові чоловіки віком від 17 до ЗО років.

Клінічна картина. Зазвичай ураження поширюється 
на ясенний край, щоку, ретромолярну ділянку, мигда
лики. Виразково-некротичний процес у порожнині 
рота супроводжується явищами інтоксикації, підви
щенням температури тіла до 37,5—38 °С, збільшенням 
і болючістю регіонарних лімфатичних вузлів.

Ясна гіперемовані, набряклі; у ділянці верхівок 
ясенних сосочків і по маргінальному краю ясен утво
рюються вогнища некрозу, вкриті брудно-сірим або сі
ро-зеленим нальотом, що важко знімається. Під некро
тичними масами розміщується болюча на дотик вираз
кова поверхня, яка може поширюватися на прилеглу 
слизову оболонку щоки і ретромолярну ділянку, зумов
люючи тризм, біль під час ковтання і припухлість щоки 
внаслідок набряку прилеглих тканин. Після зняття не
кротичного нальоту виразкова поверхня сильно крово
точить.

Діагностика ґрунтується на скаргах і об’єктивній 
клінічній симптоматиці, результатах бактеріоскопічно- 
го дослідження нальоту (у мазку на тлі епітеліальних 
клітин і елементів неспецифічного запалення визнача
ють велику кількість веретеноподібних паличок і спіро
хет), а також клінічного аналізу крові, характерних для 
неспецифічного запального процесу (незначний лей
коцитоз, зсув лейкоцитної формули вліво, помірне 
збільшення ШОЕ).

Під час гістологічного дослідження виявляють ви
разку слизової оболонки з некрозом поверхневого 
шару, набряк нижче розташованих тканин з інфільтра
цією нейтрофільними гранулоцитами і лімфоцитами.

Лікування. Хворим рекомендують домашній режим, 
полоскання порожнини рота розчинами знеболюваль
них речовин та антисептиками, ретельний догляд за 
порожниною рота. Лікування проводять комплексне. 
Під час вибору лікувальної тактики і медикаментозних 
засобів потрібно звертати увагу на фази запального 
процесу: 1) гідратації; 2) дегідратації.

Загальне лікування. Для загального лікування за
стосовують антимікробні засоби загальної дії (нітрофу- 
рани, метронідазол), антигістамінні препарати II та III 
покоління (фексофенадин — активний метаболіт тер- 
фенадину, норастемізол — астемізолу, дезлоратадин — 
лоратадину), що знижують проникність капілярів, 
зменшують набряк, чинять протиалергійну та седатив- 
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ну дію. У разі тяжкого перебігу хвороби призначають 
етіотропну та емпіричну антибіотикотерапію (амокси- 
цилін/клавунат, ампіокс, лінкоміцин, нетраміцин, 
цефтріаксон), препарат трихопол (кліон, метронідазол) 
усередину по 250 мг 4 рази на день протягом 3—5 днів, 
коректори метаболізму та мембраностабілізатори (лі- 
пін, кверцетин, L-карнітин).

Місцеве лікування: стоматологічне втручання 
слід починати якомога раніше. Воно має бути дуже ак
тивним і включати рясне зрошення порожнини рота 
антисептиком (0,5 % водний розчин натрію мефенамі- 
нату, 0,12 % розчин хлоргекседину, розчин калію пер
манганату 1 : 5000); аплікації анестетиків (2 % розчин 
тримекаїну, лідокаїну); усунення подразнювальних фак
торів (згладження гострих країв зубів, каріозних по
рожнин, зняття травмувальних протезів та зубного на
льоту) під постійним зрошуванням антисептичними 
засобами. На уражені ділянки накладають аплікації 
протеолітичних ферментів (трипсин, хімотрипсин) у по
єднанні із антибактеріальними засобами (неоміцином, 
гентаміцином, нітроксоліном, фуразолідоном, етоні- 
єм), після чого очищують поверхні виразок від некро
тичного нальоту.

Як протизапальний засіб доцільно призначати 0,5 % 
водний розчин натрію мефенамінату, оскільки у фазі 
гідратації для аплікацій використовують тільки водні 
розчини лікувальних засобів. Із антибактеріальних за
собів місцевої дії потрібно віддати перевагу препаратам 
антианаеробної дії [метронідазолу, метрогілу-дента, ні- 
дазолу (перорально по 0,1—3 рази на день протягом 
10—15 днів; через 1—2 тиж. повторити)], які можна по
єднувати з іншими антимікробними препаратами (ди- 
мексидом) і вводити до складу паст та емульсій. У фазі 
дегідратації, як комплексний препарат, що чинить про
тизапальну, антибактеріальну, знеболювальну та рано
загоювальну дію, доцільно призначити мазь, що містить 
натрію мефенамінат та вінілін (мефенат), а також лі
карські засоби з вираженим ранозагоювальним ефек
том [солкосерил (желе і дентальний), хлорофіліпт, гі- 
позоль, олазоль, олія шипшини, обліпихи, каротолін, 
полісол тощо].

Одужання зазвичай настає в терміни від 3 до 7 днів; 
імовірні рецидиви в разі незадовільного гігієнічного 
стану порожнини рота.

ТРАВМАТИЧНА ВИРАЗКА

Травматична виразка — ураження слизової оболон
ки порожнини рота, що виникає внаслідок механічної 
травми (гострим краєм зуба, пломби, коронки, зубного 
протеза, брекетами). Не має вікових і тендерних осо
бливостей. Локалізується зазвичай у місці травмування 
зубами, протезом, або ортодонтичною конструкцією, у 
ділянці язика, щоки, губи, коміркового відростка, під
небіння. Часто її розміри, форма і локалізація збігають
ся з видом травмівного чинника.

Клінічна картина. У місці травми виникає виразка, 
оточена запальним інфільтратом і вкрита сірим фібри
нозним нальотом, а при інфікуванні можливе утворен
ня утворення зеленувато-сірого нальоту з неприємним 

запахом. Слизова оболонка навколо виразки гіперемо- 
вана. Краї виразки м’які, болючі під час пальпації. 
Можливе збільшення, рухомість та болючість регіонар- 
них лімфатичних вузлів.

Діагностика ґрунтується на визначенні основної при
чини виразки — травмівного чинника. Під час гістоло
гічного дослідження виявляють дефект покривного епі
телію, що супроводжується інфільтрацією нижче розта
шованих тканин нейтрофільними гранулоцитами, плаз
матичними клітинами і лімфоцитами.

Лікування включає усунення чинника, оброблення 
слизової оболонки порожнини рота антисептиками 
(фурацилін, 0,5 % розчин етонію, 1 % розчин цитралю, 
0,5 % водний розчин натрію мефенамінату та ін.), зне
болювання ділянки ураження за допомогою аплікації 
2 % розчину тримекаїну, лідокаїну. Потім призначають 
аплікації розчинів протеолітичних ферментів трипсину 
або хімотрипсину (останні сприяють очищенню вираз
ки від нальоту) у комплексі з антимікробними засоба
ми (стрептоміцином, мономіцином, неоміцином, ген
таміцином, нітроксоліном, фуразолідоном, етонієм). 
Для активації процесів епітелізації рекомендують кера- 
топластичні засоби в аплікаціях на ділянку ураження 
(солкосерил, актовегін, метилурацил, аерозоль з облі- 
пиховою олією «Гіпозоль», токоферолу ацетат (30 %), 
ретинолу ацетат (3—4 %), ектерицид, мазь «Мефенат»). 
Лікарські засоби із подразнювальною та припікальною 
активністю застосовувати категорично заборонено! За
гоєння зазвичай настає через 7—14 днів.

ЕКЗЕМА

Екзема — алергійна запальна реакція червоної обля
мівки губ та шкіри, зумовлена дією внутрішніх чинни
ків, що сприяють утворенню ендо- та автоалергенів 
(спадкова схильність, порушення мікроциркуляції, 
зміни імунологічної реактивності, розлади нервової та 
ендокринної регуляції, наявність хронічних вогнищ 
інфекції, супутні захворювання органів травлення, об
мінні порушення тощо) і зовнішніх чинників (екзоген
них алергенів хімічної та біологічної природи, факто
рів ризику екологічного, кліматичного, фізичного, 
професійного, психологічного плану тощо).

Екзема належить до найпоширеніших алергійних 
захворювань шкіри. У структурі захворювань шкіри 
екзема становить від 15 до 20 % амбулаторних випад
ків і 20—40 % госпітальних. На екзему хворіють особи 
працездатного віку (30—60 років), серед них як чоло
віки, так і жінки.

Клінічна картина характеризується поліморфізмом 
висипань: гіперемією, інфільтрацією, появою везикул. 
У перебігу екзематозного процесу виділяють гостру, 
підгостру і хронічну фазу. Види екземи наведено ниж
че.

ЕКЗЕМАТОЗНИЙ ХЕЙЛІТ має гострий або хроніч
ний перебіг.

При гострому перебігу виникають набряк губ, по
червоніння; процес швидко поширюється на прилеглу 
до червоної облямівки шкіру. Одночасно відзначають 
елементи висипки, характерні для різних стадій захво
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рювання (несправжній поліморфізм). Дрібні пухирці, 
які можуть зливатися, виповнені серозним ексудатом і 
мають жовтуватий колір; згодом вони розкриваються з 
утворенням невеликих ерозій, які довгий час виділяють 
росоподібний ексудат (мокнуття). Також формуються 
лусочки, кірочки. Захворювання супроводжується 
сильним свербежем.

При хронічному перебігу екзематозного хейліту ви
являють незначно виражені гіперемію, набряк і мок
нуття; зазвичай наявне сухе лущення, можливі тріщи
ни, кірки. Захворювання триває роками з періодами за
гострення.

СПРАВЖНЯ ЕКЗЕМА характеризується хронічним 
перебігом і схильністю до частих загострень. На облич
чі екзема локалізується вибірково. Основними симпто
мами захворювання є гіперемія, набряк, поява везикул 
і різко виражене мокнуття. На ураженій ділянці є без
ліч згрупованих мікровезикул, заповнених серозною 
рідиною. Згодом вони розкриваються і на їх місці утво
рюються типові для екземи мікроерозії — «серозні ко
лодязі», що виділяють росоподібну рідину. По перифе
рії вогнища наявні вузлики і пухирці. Коли процес за
тихає, ексудат ерозій зсихається в кірки, потім з’явля
ється дрібне висівкоподібне лущення. Патогномоніч- 
ними ознаками екземи є справжній і несправжній по
ліморфізм висипань. Захворювання супроводжується 
сильним свербежем і печінням, іноді болем.

ГОСТРА ЕКЗЕМА проявляється поліморфізмом: по
червонінням, утворенням дрібних вузликів, пухирців, 
пустул, лусок, кірочок, а також більше або менше ви
раженим набряком шкіри. На набряклій почервонілій 
шкірі виникають м’які дрібні плоскі вузлики і пухирці, 
частина яких швидко перетворюється на гноячки. Крім 
того, для гострої екземи характерні білі та світло-жов
туваті луски, кірочки, мікровезикули і мокнуття. При 
гострому перебігу збільшуються регіонарні лімфатичні 
вузли. Часті рецидиви захворювання через підгостру 
стадію переходять у затяжний хронічний перебіг; ста
дія загострення швидко минає і настає тривала ремісія. 
Гостра фаза зазвичай триває 6 тиж.

П1ДГОСТРА ЕКЗЕМА супроводжується менше ви
раженим набряком і гіперемією шкіри, відсутністю но
вих спалахів. Свербіж шкіри менш інтенсивний.

ХРОНІЧНА ЕКЗЕМА характеризується інфільтраці
єю уражених ділянок, унаслідок чого шкіра стає щіль
ною. На тлі інфільтрації виявляють групи дрібних па
пул і везикул, білі, сіруваті та жовтувато-коричневі 
луски, світло-жовтуваті й кров’янисті кірочки. При 
хронічній екземі мокнуття може не бути, а свербіж збе
рігається. Колір вогнищ ураження рожево- або тем
но-червоний, з матовим відтінком. Хронічна екзема, як 
і гостра, виникає на будь-яких ділянках шкіри, часто 
локалізуючись на обличчі. У більшості випадків під 
впливом етіологічних і патогенетичних чинників на
стає стадія загострення з ураженням як нових ділянок, 
так і старих вогнищ. Первинне вогнище зберігається 
довше за інші. Перебіг тривалий, іноді протягом бага
тьох років.

Розподіл екземи на форми дещо штучний, оскільки 
в одного хворого діагностують різні види цього захво
рювання.

СЕБОРЕЙНА ЕКЗЕМА виникає на волосистій ча
стині голови і поширюється на інші ділянки. Захворю
вання розвивається на тлі жирної або сухої себореї. 
Одна з форм себорейної екземи може локалізуватися 
на шкірі тулуба; вона проявляється різко окресленими, 
рожево-жовтуватими плямами з незначним лущенням, 
іноді — утворенням вузликів. Часто висипання злива
ються у доволі великі вогнища ураження з блідішою 
центральною частиною. Суб’єктивні відчуття зазвичай 
відсутні.

ПРОФЕСІЙНА ЕКЗЕМА — хронічне алергійне за
хворювання шкіри, що розвивається в умовах виробни
цтва при контакті з подразнювальними речовинами. 
Екзема локалізується на відкритих ділянках шкіри, зо
крема обличчі. Спочатку алергія має моновалентний 
характер, а в разі тривалого контакту переходить у по
лівалентну. Професійна екзема минає після припинен
ня контакту з алергенами.

ДИТЯЧА ЕКЗЕМА виникає в ранньому дитячому 
віці, переважно в немовлят з обтяженим сімейним 
алергологічним анамнезом. Провідну роль відіграє по- 
лігенне мультифакторне успадкування з очевидною 
експресивністю і пенетрантністю гена. Як правило, 
хворі на екзему діти пастозні, з надмірною масою тіла, 
погано сплять. На гіперемованій шкірі обличчя і воло
систої частини голови з’являються рясні ексудативні 
папули, схильні до злиття. Крім того, спостерігаються і 
дрібні множинні везикули, які швидко вкриваються 
бурими кірками. Після відторгнення кірок оголюється 
мокнуча ерозована поверхня. Характерною ознакою є 
еритематозно-сквамозні плями, що з’являються на 
шкірі обличчя, тулуба, кінцівок. Дитячу екзему розгля
дають як клінічний прояв атопічного дерматиту.

Лікування. У разі екземи призначають гіпоалергенну 
дієту, що виключає облігатні харчові алергени, алко
голь, вуглеводи, екстрактивні речовини, надлишкову 
кількість солі. Необхідно виявити продукти, що прово
кують виникнення алергійного процесу і виключити їх 
із раціону харчування. За неможливості виявлення та
ких продуктів із рацону виключають продукти, що ма
ють сенсибілізувальні властивості (цитрусові, мед, го
ріхи, копчені вироби, каву, шоколад, оцет, гірчицю, 
майонез та інші спеції, гриби, яйця, молоко, рибу і 
рибні продукти, хрін, редьку, томати, баклажани, по
луницю, диню, ананас тощо).

Загальне лікування. Для системної терапії хворих 
на екзему призначають дезінтоксикаційні засоби (нео- 
гемодез, реосорбілакт, реополіглюкін тощо); сорбенти 
(ентеросгель, активоване вугілля, силікс); гіпосенсибі- 
лізувальні засоби (ЗО % розчин натрію тіосульфату, 
10 % розчин кальцію хлориду чи глюконату).

Для нормалізації функції нервової системи в комп
лексній терапії використовують седативні препарати, а 
при значному порушенні нервово-психічного стату
су — транквілізатори в низьких дозах (гідазепам, адап- 
тол, діазепам та ін.), седативні засоби (3 % розчин на
трію броміду, екстракт валеріани, настоянка півонії), 
адаптогени (гліцисед). У разі виявлення ферментатив
ної недостатності підшлункової залози призначають 
ферментні препарати. Антигістамінні препарати II та 
III покоління (фексофенадин — активний метаболіт 
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терфенадину, норастемізол — астемізолу, дезлората- 
дин — лоратадину), що знижують проникність капіля
рів, зменшують набряк, чинять проти алергій ну та седа
тивну дію. При значному набряку призначають фуро- 
семід, гіпотіазид. Нерідко вдаються до застосування 
імуномодулювальних препаратів (Т-активін, лікопід, 
циклоферон та ін.). У разі тяжких форм екземи, резис
тентних до лікування, використовують, глюкокортико- 
їдні препарати (преднізолон, дексаметазон та ін.) ко
ротким курсом. Хворим на екзему за показаннями 
призначають імунотропні препарати (тактивін) відпо
відно до виявлених змін при імунологічному дослі
дженні крові. Хворим також рекомендують вітаміни 
чи їх комплекси (А, Е, С).

Місцеве лікування. Призначають диференційо
вано залежно від стадії захворювання.

У гострій стадії — аплікації на шкіру з 2 % розчи
ном борної кислоти, відваром кори дуба 0,1 % розчи
ном натрію мефенамінату та ін., після чого шкіру у 
вогнищах обробляють аніліновими барвниками. У го
стрий і підгострий періоди перевагу віддають топічним 
кортикостероїдам на гідрофільних основах, що містять 
мометазону фуроат, бетаметазону валерат та ін. При 
ускладненні інфекцією (бактеріальною, грибковою) — 
хворим призначають комбіновані кортикостероїдні лі
карські засоби, що містять тріамцинолону ацетонід, 
мірамістин, бетаметазону валерат, гараміцин, бетаме
тазону дипропіонат, клотримазол, гентаміцин тощо. У 
разі ураження шкіри обличчя застосовують креми, що 
містять мометазону фуроат, метилпреднізолону ацепо- 
нат, гідрокортизону-17-бутират тощо.

КАНДИДОЗНИЙ СТОМАТИТ

Кандидозний стоматит — захворювання слизової 
оболонки ротової порожнини, спричинене дріжджепо
дібними грибками роду Candida (С. albicans, С. tropicals, 
С. glabrata та ін.). Гриби роду Candida є умовно-патоген
ними. Кандиданосійство виявляють у 5 % немовлят, у 
людей похилого віку цей показник досягає понад 60 %.

Головна роль у розвитку патологічних станів, пов’я
заних із грибами роду Candida, належить ослабленню 
імунної системи організму, а саме імунодефіцитам та 
дисбалансу імунної системи. Розвитку кандидозу мо
жуть сприяти тяжкі супутні захворювання: злоякісні 
новоутворення, ВІЛ-інфекція, туберкульоз, ендокрин
ні патології (цукровий діабет, гіпотиреоз, гіпопарати- 
реоз, гіпо- та гіперфункція надниркових залоз); захво
рювання органів травного тракту (особливо знижена 
кислотність шлункового соку й ахілія часто обумовлю
ють розвиток кандидозу слизової оболонки порожнини 
рота).

Крім того, розвитку кандидозу може сприяти: три
вале лікування кортикостероїдними препаратами, ци
тостатиками, які пригнічують імунну систему організ
му і посилюють вірулентність дріжжоподібних грибів; 
тривале вживання антибіотиків, унаслідок якого відбу
ваються пригнічення резидентно! мікрофлори порож
нини рота і різке зростання вірулентності умовно-па
тогенних грибів роду Candida, що зумовлюють захво

рювання слизової оболонки порожнини рота (суперін- 
фекція, аутоінфекція).

Клінічна картина. Симптоматика в порожнині рота 
залежить від форми кандидозу, ступеня тяжкості і по
ширеності запального процесу. Характерними ознака
ми є: білуватий наліт пухкої структури, що легко вида
ляється, оголюючи гіперемовані ділянки; слизова обо
лонка набуває яскраво-червоного кольору, утворюють
ся виразки, бляшки білого або сіруватого відтінку, що 
можуть розростатися, зливатися між собою, формуючи 
поширені ураження поверхні слизової оболонки. Хворі 
скаржаться на печіння, свербіж, дискомфорт, який у 
разі інтенсивного поширення і високого ступеня ура
ження переростають у больові відчуття, особливо вира
жені при вживанні їжі та напоїв, сухість у роті. Можуть 
утворюватися тріщини на губах та у кутах рота. При го
строму та тяжкому перебігу захворювання можуть ви
никати системні ознаки інтоксикації організму: загаль
на слабість, підвищення температури тіла, головний 
біль, нудота тощо.

За особливостями перебігу кандидоз буває гострим і 
хронічним. Гострий кандидоз після виникнення харак
теризується стрімким розвитком, вираженою клініч
ною картиною і, зазвичай виліковується за 7—10 діб. 
Хронічній формі притаманний млявий перебіг, невира- 
жені симптоми, періодичні рецидиви, що призводять 
до атрофії слизової оболонки. Часто хронічна форма 
має латентний перебіг.

При гострому кандидозі порожнини рота виділяють 
псевдомембранозну та атрофічну форми.

Псевдомембранозный кандидоз характеризується утво
ренням на слизовій оболонці порожнини рота пухкого 
білого нальоту, що легко видаляється з оголенням гіпе- 
ремованих ділянок.

При атрофічному кандидозі наліт не утворюється, 
але слизова оболонка стає надмірно сухою, стонше
ною, гіперемованою та атрофованою. Поверхня стає 
яскраво-червоного кольору, виникає дискомфорт, пе
чіння та больові відчуття.

При хронічному кандидозі порожнини рота виділя
ють гіперпластичну та атрофічну форми.

Гіперпластичий кандидоз характеризується утворен
ням бляшок білого або сіруватого відтінку, спаяних із 
м’якими тканинами.

При атрофічній формі хронічного кандидозу слизова 
ротової порожнини стоншується, атрофується та пере
сихає. Хворі скаржаться на дискомфорт, сухість, больо
ві відчуття у порожнині рота, хоча симптоматика менш 
виражена, ніж при гострій формі атрофічного канди
дозу.

За локалізацією виділяють:
— кандидозний гінгівіт із ураженням язика;
— кандидозний стоматит із поширенням запалення 

на слизову оболонку м’якого піднебіння та щік;
— кандидозний гінгівіт із локалізацією на яснах;
— кандидозний хейліт із поширенням запального 

процесу на присінок та червону облямівку губ.
Діагностика. Діагностика ґрунтується на скаргах і 

об’єктивній клінічній симптоматиці, результатах бакте- 
ріоскопічного дослідження нальоту. Серед найінфор- 
мативніших методів виділяють мікроскопію мазка (зі- 
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Невідкладні стани в терапевтичній стоматології

скрібок беруть безпосередньо з уражених поверхонь та 
слизової оболонки порожнини рота), культуральні до
слідження на чутливість виділеного патогену до анти- 
мікотичних засобів та ПЛР. За потреби призначають 
консультації терапевта, гастроентеролога та інших фа
хівців.

Лікування. Системне лікування включає застосу
вання антимікотиків системної дії: флуконазол (50— 
100 мг на добу), ітраконазол (у разі нечутливості інфек
ції до флуконазолу (100 мг 1 раз на добу протягом 
15 днів (в імуноскомпрометованих хворих біодоступ- 
ність ітраконазолу може знижуватись, що потребує по
двоєння дози).

Місцеве лікування. Включає застосування табле
ток або пастилок, суспензій, спреїв, аплікацій і поло
скань. Для полоскань використовують 2 % розчин на
трію бікарбонату (до 4 разів на день), слабкий розчин 
Люголя, розчин Тантум Верде (15 мл розчину розвести 
у 15 мл води, полоскати 2—3 рази на день), мірамістин 
0,5 % (2—4 рази на день по 10—15 мл на 1 полоскання). 
Для аплікацій застосовують: клотримазол (10—20 кра
пель 0,5—1 мл розчину наносити на уражені ділянки 
слизової оболонки за допомогою ватного тампона або 
палички 3—4 рази на день. Після нанесення препарату 

рекомендується не вживати їжу та напої протягом 
1 год); розчин Люголя (кожні 3 год з експозицією по 
20 хв), мірамістин 0,5 % (3 рази на день), сангвіри- 
трин (на зону ураження 2—3 рази на добу протягом
2— 5 днів).

Для оброблення слизової оболонки ротової порож
нини використовують спреї: Оралсепт (по 4—8 доз 2— 
6 разів на день); Тантум Верде (4—8 розпилень 2—6 ра
зів на день); Новосепт форте (по 3 вприскування на 
приймання 4—6 разів на день з інтервалом 2 год протя
гом 5 днів).

Для розсмоктування у порожнині рота пастилки: 
Новосепт форте (розсмоктувати, не розжовуючи по 
4—6 пастилок на день з інтервалом 2 год протягом 
5 днів), ністатин (500 000 ОД (1 таблетка) 3—4 рази на 
добу внутрішньо, за 40—60 хв до їди, не розжовуючи. 
Разові дози приймати через рівні проміжки часу. Курс 
лікування — 10—14 днів. Суспензії: ністатину (по 1 мл 
суспензії вводять у ротову порожнину 4 рази на добу; 
слід забезпечити контакт препарату з ураженими зона
ми якомога довше).

У разі ураження губ застосовують мазь амфотерици
ну В (в 1 г міститься 30 000 ОД) для змащування губ
3— 4 рази на день протягом 10—14 діб.
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НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА У ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВІЙ ХІРУРГІЇ

ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ

АЛЬВЕОЛІТ — серозне, гнійне або гнійно-некро
тичне запалення комірки видаленого зуба. Його зумов
люють екстракційна травма, деструкція кров’яного 
згустка в комірці, після чого приєднується інфекція.

Клінічна картина. Симптоми альвеоліту — сильний 
біль, субфебрилітет, неприємний запах із рота. У ко
мірці виявляють сліди розпаду кров’яного згустка бруд
но-сірого кольору; ясна навколо неї гіперемовані, на
бряклі.

Лікування: промивання комірки розчинами анти
септиків і ферментів; при гнійно-некротичній формі 
під анестезією обережно проводять кюретаж комірки, 
тампонують її альведжилом або йодоформною марлею. 
Призначають протизапальну, десенсибілізувальну, сти- 
мулювальну терапію, анальгетики, зрошення порожни
ни рота антисептиками.

АРТРИТ (АРТРИТОАРТРОЗ) СКРОНЕВО-НИЖ
НЬОЩЕЛЕПНОГО СУГЛОБА — запальне або запаль
но-дистрофічне захворювання.

Етіологія: загальні (ревматизм, кір, гонорея та ін.) і 
місцеві (паротит, отит, остеомієліт прилеглих кісток та 
ін.) інфекційні захворювання, травма суглоба, зокрема 
хронічна внаслідок порушення прикусу. Тривале запа
лення призводить до деструкції тканин суглоба.

Клінічна картина. Хворий скаржиться на біль, що 
часто іррадіює за ходом трійчастого нерва і посилюєть
ся під час жування, відкривання рота, клацання в суг
лобі. Під час пальпації суглоба виявляють болючість 
попереду козелка вуха і в зовнішньому слуховому ході.

Лікування включає такі заходи: обмеження відкри
вання рота аж до тимчасової іммобілізації; нурофен 
(німегезик, німесулід, найз) усередину, при сильному 
запаленні — антибіотики, індометацин (метиндол), 
ібупрофен; на ділянку суглоба — солюкс, електрофорез 
калію йодиду, озокерит-парафінотерапію, компреси із 
протизапальними препаратами (20—25 % розчин ди- 
мексиду з дипроспаном або дексаметазоном, преднізо
лоном, гідрокортизоном), напівспиртові (40—50 % роз
чин спирту етилового) та з медичною жовчю. При ар
трозах проводять курс навколосуглобових ін’єкцій пре
паратів «Гіапуаль артро», «Румалон» (алфлутоп, мукор- 
тин, траумель-С, плазмол). Призначають носіння суг
лобових назубних кап (на зразок боксерських) для 
нормалізації прикусу.

ПЕРФОРАТИВНИЙ ГАЙМОРИТ — запалення верх
ньощелепної пазухи одонтогенної етіології, яке вини
кає внаслідок перфорації дна приносової пазухи або 
проштовхування кореня зуба (здебільшого верхніх 5-, 
6- і 7-го зубів) у пазуху під час видалення зубів верхньої 
щелепи. Розвиток гаймориту також можливий, якщо 
верхівки коренів уражених періодонтитом зубів проек
ційно розміщуються у приносовій пазусі і прикриті 
лише слизовою оболонкою або розташовані близько до 
приносової пазухи.

Клінічна картина характеризується кровотечею зі 
співустя (комірки вилученого зуба) і відповідного но
сового ходу та виділенням серозного (гнійного) ексуда
ту. Носо-щічна проба позитивна — при надуванні щік 
повітря проходить через співустя, входячи з носового 
ходу, і навпаки, при закритті носа повітря виходить із 
співустя в роті. Також через комірку зуба в пазуху віль
но проникає зонд. При уражених періодонтитом зубах 
біля пазух клінічна картина гаймориту подібна до такої 
в разі риногенного синуситу.

Лікування. У разі хронічного періодонтиту верхньої 
щелепи необхідна санація порожнини рота. Якщо при- 
носову пазуху випадково розкрито під час видалення 
зуба і співустя невелике, зближують краї зубних комі
рок, «формують» згусток, фіксують його швами для 
утворення з нього надалі слизової оболонки, а потім — 
кісткової перегородки. Якщо цього досягти не вдаєть
ся, виконують пластику дефекту. За наявності кореня і 
запалення в приносовій пазусі її промивають через спі
вустя, надалі виконують радикальну гайморотомію, ви
даляють стороннє тіло (корінь) і завершують операцію 
пластикою співустя у відділенні щелепно-лицевої ХІ
РУРГІЇ.

ПЕРІОСТИТ — підокісний абсцес, або гостре запа
лення окістя в ділянці ураженого зуба (виникає зде
більшого як ускладнення періодонтиту).

Клінічна картина. Проявляється сильним болем 
пульсівного, розпирального характеру. Розвивається 
колатеральний набряк, у ділянці перехідної складки 
виникає виражений набряк навколо ураженого зуба. 
Температура тіла субфебрильна.

Лікування. Виконують періостотомію — горизон
тальне розрізання слизової оболонки й окістя (до кіст
ки) по перехідній складці в місці найбільшого випи
нання ясен з подальшим дренуванням рани. Усередину 
призначають протизапальні і десенсибілізувальні засо
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би, місцево — часті зрошення порожнини рота анти
септиками.

ПЕРИКОРОНІТ (НАВКОЛОКОРОНКОВИЙ АБС
ЦЕС) — запальний процес у м’яких тканинах, що ото
чують непрорізаний (напівпрорізаний) третій моляр 
(зуб мудрості) нижньої щелепи. Над зазначеним зубом 
запалюється ясенний «каптур».

Клінічна картина. Характерні запальна контрактура 
(обмежене відкривання рота), утруднене ковтання, лім
фаденіт, субфебрилітет. У ретромолярній ділянці вияв
ляють набряк, гіперемію слизової оболонки, може ви
ділятися гній.

Лікування. У разі виникнення навколокоронкового 
абсцесу «каптур» розрізають поздовжнім розрізом, рану 
дренують. Після усунення запалення «каптур» виріза
ють повністю над коронкою зуба, за показаннями ви
даляють зуб. У початковій стадії запалення промивають 
порожнину рота над «каптуром», тампонують йодо
формною марлею.

СІАЛАДЕНІТ — гостре неспецифічне запалення 
слинної залози (переважно привушної, рідше — під- 
нижньощелепної). Виникає як ускладнення інфекцій
них хвороб, після оперативних втручань, у тому числі в 
черевній порожнині тощо.

Клінічна картина. Процес, як правило, однобічний. 
Слинна залоза припухла, різко болюча, шкіра над нею 
напружена, прилеглі тканини ущільнені. Під час паль
пації з вивідної протоки (для привушної — на рівні 
верхнього 6-го зуба, для піднижньощелепної — на вер
хівці під’язикового валика, латеральніше вуздечки язи
ка) виділяється густа, мутна слина або гній.

Лікування: щадна дієта — обмежене споживання го
строї, кислої і гарячої їжі; рясні зрошення порожнини 
рота антисептиками; протизапальна і десенсибілізу- 
вальна терапія. Усередину призначають уротропін (гек- 
саметилентетрамін) по 0,5 г 3—4 рази на день. Новока- 
їн-антибіотикову блокаду виконують екстраорально — 
навколо капсули залози й інтраорально — за ходом 
протоки залози. У початковій стадії процесу застосову
ють УВЧ-, СВЧ-терапію, компреси з 20 % розчином 
димексиду, антибіотиками і гормонами. У разі абсцеду- 
вання показане розкриття абсцесу за загальними пра
вилами.

СЛИНОКАМ’ЯНА ХВОРОБА (СІАЛОЛІТІАЗ) вини
кає в піднижньощелепній слинній залозі: у вивідній 
протоці або в тілі залози утворюється конкремент, що 
перешкоджає виходу слини.

Клінічна картина. Патогномонічний симптом — 
припухання в ділянці залози перед або під час спожи
вання їжі.

Лікування: щадна неподразнювальна дієта, хірургіч
не видалення конкремента.

ФУРУНКУЛИ Й КАРБУНКУЛИ - гостре гнійно-не
кротичне запалення волосяного фолікула і прилеглих 
тканин (фурункул) або одночасне ураження кількох во
лосяних фолікулів (карбункул).

Клінічна картина. На шкірі утворюється щільний ін
фільтрат синюшно-багряного кольору, виникає вира
жений набряк прилеглих тканин. У центрі наявне вог
нище некрозу (стрижень). Найнебезпечнішою є лока

лізація вогнищ запалення в носогубному трикутнику, 
оскільки можливий розвиток загрозливих усклад
нень — тромбофлебіту лицевих вен, печеристої пазухи, 
сепсису і менінгоенцефаліту. Стан хворих середньої 
тяжкості. При карбункулах він може бути тяжким, тем
пература тіла підвищується до 40 °С, розвивається регі- 
онарний лімфаденіт.

Лікування. Проводять протизапальну і десенсибілі- 
зувальну терапію. Гоління волосся в ділянці запалення, 
вичавлювання або видалення стрижня неприпустимі. 
Вогнище запалення і прилеглу шкіру обробляють салі
циловим спиртом або 70 % розчином етилового спир
ту, саліциловою, цинк-саліциловою (паста Лассара), 
іхтіоловою мазями. Показані кварцювання, новока- 
їн-антибіотикові блокади навколо вогнища запалення. 
У разі прогресування запального процесу й утворення 
абсцесу його розкривають і дренують.

АБСЦЕСИ ТА ФЛЕГМОНИ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ І 
ШИЙНОЇ ДІЛЯНОК зумовлює змішана мікрофлора, пе
реважно стафілококи й стрептококи, іноді — сапрофіти 
порожнини рота. Вогнище інфекції — періодонтитні 
зуби, патологічні зубоясенні кишені, остеомієліт лице
вих кісток, аденофлегмони та ін. Розрізняють поверх
неві (привушно-жувальні, піднижньощелепні, виличні, 
підпідборідні, щелепно-язикової борозни, навколомиг- 
даликові, підочні, щічні, поверхневі скроневі, піднебін
ні, під’язикового валика, шийні) і глибокі (крилоще- 
лепні, навкологлоткові, дна порожнини рота, скроневі 
глибокі, крилопіднебінної ямки, підскроневі, кореня 
язика, очної ямки) абсцеси та флегмони.

Клінічна картина. Поверхневі абсцеси і флегмони до
бре контуруються внаслідок вираженої припухлості. 
Під час пальпації виявляють біль; шкіра лискуча, її не 
вдається взяти в складку.

, Глибокі абсцеси і флегмони характеризуються такими 
патогномонічними ознаками: тризм, або запальна 
контрактура — обмежене відкривання рота (при кри- 
лощелепній локалізації), утруднене ковтання (при 
навкологлотковій локалізації, тяжкий загальний стан 
хворого).

Лікування хірургічне: вогнище запалення розкрива
ють, дренують, причинні зуби видаляють.

Абсцес пародонтальний — гостре запалення зубоя- 
сенної кишені навколо коронки зуба.

Клінічна картина. Проявляється різким набряком 
ясен, гіперемією, болем у ділянці причинного зуба.

Лікування: абсцес розкривають гладилкою або зон
дом зверху з боку коронки зуба, дренують. Признача
ють зрошення порожнини рота антисептиком, проти
запальну терапію.

Лімфаденіт — запалення лімфатичних вузлів ще
лепно-лицевої ділянки, аденофлегмона — гнійне роз- 
плавлення групи лімфатичних вузлів. Розвиток захво
рювання зумовлюють одонтогенні чинники (можливо, 
риногенні, гематогенні, контактні тощо).

Клінічна картина. Найчастіше уражуються підниж
ньощелепні лімфатичні вузли. Вони збільшені, під час 
пальпації трохи болючі, рухомі. При аденофлегмоні 
розвивається типова клінічна картина гострого гнійно
го запалення відповідної локалізації.

201



Розділ 12

Лікування. При лімфаденітах призначають протиза
пальну і десенсибілізувальну терапію, санацію порож
нини рота, фізіотерапію та ін. При аденофлегмоні по
казане розкриття вогнища запалення у відділенні ще
лепно-лицевої хірургії.

УШКОДЖЕННЯ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ДІЛЯНКИ

АСФІКСІЯ — патологічний стан, що характеризу
ється тяжкими розладами дихання.

Дислокаційна асфіксія розвивається при западанні, 
заковтуванні язика.

Профілактика: прошивання язика в горизонтально
му напрямку на 1,5—2 см від кінчика, підтягування 
його вперед і фіксація. У разі западання язик витягають 
за допомогою затискача, корнцанга, пінцета тощо.

Обтураційна асфіксія виникає внаслідок обтурації 
трахеї сторонніми тілами (зубними протезами тощо), 
кров’яними згустками, блювотними масами.

Профілактика: положення хворого — на боці або на 
животі головою донизу.

Стенотична асфіксія розвивається в разі стиснення 
гортані набряклими тканинами, гематомою, емфізе
мою.

Лікування: усунення набряку, інтубація трахеї елас
тичною трубкою або трахеостомія.

Клапанна асфіксія виникає внаслідок закриття входу 
в гортань шматком м’яких тканин.

Лікування: ушивання, вирізання м’яких тканин, що 
звисають.

Аспіраційна асфіксія є результатом аспірації крові, 
слини, блювотних мас.

Лікування: відсмоктування вмісту з трахеї.
Кардинальне лікування усіх видів асфіксії — трахео

стомія. Універсальна профілактика — покласти хворо
го на бік або нахилити його голову донизу.

ВИВИХ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ (скронево-нижньо
щелепного суглоба) — зміщення суглобової головки 
(виросткового відростка) нижньої щелепи із суглобової 
ямки (западини скроневої кістки). Розрізняють перед
ні, задні й бічні, одно- або двобічні вивихи. Найчасті
ше трапляються передні вивихи.

Етіологія: надмірне відкривання рота, розтягнення 
зв’язок суглоба.

Клінічна картина. Рот хворого відкритий. Характерні 
гіперсалівація, сильний біль (рефлекторне скорочення 
жувальних м’язів).

Лікування. Вивих можна вправити двома способами. 
Перший спосіб: великі пальці кладуть на дистальні 
зуби нижньої щелепи (краще на навскісні лінії збоку 
на тілі щелепи або в ретромолярні простори за зубами) 
та рухом униз і дозаду вправляють вивих. Другий спо
сіб зручніший: у склепінні присінка рота латеральніше 
від піднебінних дуг (або зовні через шкіру щік нижче 
від виличних дуг) визначають верхівки вінцевих відро
стків, а потім натисканням на них назад і вниз вправ
ляють вивих. Нижню щелепу іммобілізують пращопо- 
дібною пов’язкою, призначають анальгетики, спазмо
літики, фізіотерапевтичні процедури.

КРОВОТЕЧА З КОМІРКИ ВИДАЛЕНОГО ЗУБА зу
мовлена її травмуванням під час операції, розладами 
системи згортання крові.

Клінічна картина. Кровотеча з комірки видаленого 
зуба, що може тривати понад 1 добу, здатна зумовити 
вторинну анемію.

Лікування. Необхідно «сформувати» кров’яний 
згусток у комірці шляхом стискання країв комірки там
поном, просоченим 5 % розчином амінокапронової 
кислоти або капрофером. Комірку тампонують кро
воспинною марлею, гемостатичною губкою, амбеном. 
Якщо це не допомагає, ушивають комірку кетгутом. 
Уводять натрію етамзилат (дицинон) 2—4 мл внутріш
ньовенно або внутрішньом’язово під контролем показ
ників згортання крові.

КРОВОТЕЧА З УШКОДЖЕНИХ СУДИН ОБЛИЧЧЯ 
може відбуватися не лише в порожнину рота або зов
нішньо, а й углиб тканин (прихована). У разі кровоте
чі з м’яких тканин ротової частини глотки (м’яке під
небіння, язичок, корінь язика) хворий може заковтува
ти кров, що загрожує значною крововтратою без види
мої кровотечі.

Лікування. При кровотечі з дрібних судин обличчя 
достатньо вдатися до тампонади рани або накладення 
стисної пов’язки (якщо це не зумовлює асфіксію або 
зміщення відламків кістки). Застосовують також коагу
лянти: дицинон (натрію етамзилат), при значних кро
вотечах внутрішньовенно вводять амінокапронову кис
лоту або амбен. У разі поранення великих стовбурів 
зовнішньої сонної артерії (язикової, лицевої, нижньо
щелепної, поверхневої скроневої артерій) невідкладна 
допомога включає тимчасове зупинення кровотечі. 
Його можна здійснити шляхом пальцевого притиснен
ня судини. Поверхневу скроневу артерію притискають 
над виличною дутою, спереду і зверху від козелка, лице
ву артерію — на нижньому краю щелепи допереду від 
місця прикріплення жувального м’яза (на відстані З— 
4 см від кута щелепи). Кровотечу з язикової і нижньоще
лепної артерій можна зупинити лише короткочасним 
притисканням загальної сонної артерії на боці уражен
ня (до бічного відростка VI шийного хребця допереду 
від груднинно-ключично-соскоподібного м’яза в серед
ній третині бічної поверхні шиї). Потім перев’язують у 
рані судину, що кровоточить. При профузних кровоте
чах у порожнині рота вдаються до трахеостомії, тугої 
тампонади порожнини рота і глотки, прошивання 
кетгутовими швами.

УШКОДЖЕННЯ М’ЯКИХ ТКАНИН ОБЛИЧЧЯ. Роз
різняють рани м’яких тканин обличчя, забої, гематоми, 
екскоріації (садна). Рани можуть бути забитими, рвани
ми, колотими, різаними, укушеними, вогнепальними. 
Найчастіше трапляються забито-рвані рани обличчя.

Клінічна картина. У щелепно-лицевій ділянці завжди 
швидко розвивається набряк м’яких тканин, рани кро
воточать; можуть ушкоджуватися лицевий (розвивається 
параліч м’язів) і трійчастий (виникає парестезія) нерви, 
слинні залози (із порушенням цілості вивідних проток).

Лікування. Екскоріації після оброблення антисепти
ками змащують розчинами анілінових барвників (3 % 
розчином брильянтового зеленого або 1 % розчином 
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метиленового синього, 0,1 % розчином риванолу). За
бої обробляють гепариновою маззю або троксевази- 
ном, відваром бодяги. Показана місцева гіпотермія. 
Великі гематоми випорожнюють (відсмоктують), орга
нізовані — видаляють. Рани м’яких тканин ретельно 
обстежують із метою видалити сторонні тіла, бруд 
тощо, промивають антисептиками. Рани обличчя за
шивають кетгутом пошарово: спочатку слизову обо
лонку, потім м’язи. Шкіру зашивають поліамідом, ка
проном, кінським волосом (шовк не застосовують). 
При ушкодженні слинних залоз їх капсулу обов’язково 
зашивають кетгутом, при ушкодженні слинної протоки 
виводять дренаж у порожнину рота. Призначають про
тизапальну терапію, протиправцевий анатоксин. Шви 
знімають на 7—8-у добу.

УШКОДЖЕННЯ КІСТОК ОБЛИЧЧЯ. Розрізняють 
переломи коміркового відростка (з відповідними зуба
ми), кісток носа, виличного комплексу (виличної кіст
ки і виличної дуги), верхньощелепних кісток і нижньої 
щелепи (серединні, у ділянці підборідного виступу, 
тіла, кута, гілки, вінцевого й виросткового відростків).

Клінічна картина. При переломах коміркового відро
стка спостерігаються рухомість ушкодженого фрагмен
та (із зубами або без них при адентії), набряк, синці, 
розриви слизової оболонки по краях дефекту. Перело
ми кісток носа характеризуються утрудненим дихан
ням, носовою кровотечею, вираженим набряком 
м’яких тканин носа, крепітацією відламків кісток під 
час пальпації, їх зміщенням. При переломі виличного 
комплексу виявляють набряк у виличній ділянці, обме
жене відкривання рота в разі втисненого перелому ви
личної дуги, в яку впирається вінцевий відросток ниж
ньої щелепи, парестезію підочної і носогубної ділянок 
при втисненому переломі виличної кістки (за нижньо- 
очноямковим краєм визначається перелом — «сходин
ка»). Можлива диплопія, порушується конфігурація ви
личної ділянки. Верхньощелепні кістки ушкоджуються 
на зразок Ле Фор III (нижній тип — відрив комірково
го відростка), Ле Фор II (середній тип — відрив верх
ньощелепних кісток з кістками носа від лицевого ске
лета), Ле Фор І (верхній тип — черепно-лицеве роз’єд
нання, як правило, з переломом основи черепа, відрив 
верхньощелепних кісток з кістками носа, виличними 
комплексами, крилоподібними відростками основної 
кістки від черепа). Можливі міжщелепне роз’єднання 
за Ланлонгом, однобічний перелом однієї верхньоще
лепної кістки за Ріше, складний перелом за Басро. 
Нижня щелепа ушкоджується з порушенням прикусу і 
зміщенням відламків унаслідок дії натягу жувальних 
м’язів, направлення лінії перелому, маси відламків. У 
місці перелому відзначають болючість, зміщення і па
тологічну рухомість відламків.

Лікування. Усі ушкодження лицевого черепа усува
ють у спеціалізованих відділеннях щелепно-лицевої хі
рургії. До цього необхідно виконати тимчасову (тран
спортну) іммобілізацію відламків кісток лицевого чере
па. У разі ушкодження коміркових відростків, а також 
верхньої і нижньої щелеп потрібно накласти тверду пра- 
щоподібну пов’язку (потилично-підборідно-нижньоще- 
лепну). При цьому зуби слід зімкнути, а з неушкоджених 
кісток (щелеп) сформувати репонувальну опору для від

ламків. Для відламків верхньої щелепи можна викори
стати імпровізоване шинувальне пристосування: шпа
тель (паличку), обгорнений марлею, кладуть на відламки 
в поперечному напрямку (на рівні кутів рота), а його 
кінці, що виступають з рота, прикріплюють до головної 
пов’язки (шапочки). Кістки носа рефесують затиска
чем (распатором тощо) з надітою гумовою трубкою або 
обгорненим марлею. Вправляння відламків контролю
ють зовні вільною рукою. Після цього носові ходи там
понують або в них розміщують гумові трубки, обгорне- 
ні йодоформною марлею. Виличну кістку і виличну 
дугу вправляють пальцевим методом або шпателем (ло
паткою Буяльського) у склепінні присілка рота в ді
лянці дистальних зубів верхньої щелепи рухом угору й 
назовні. Правильність репозиції контролюють методом 
пальпації нижньоочноямкового краю (зникнення «схо
динки»), виличної дуги. Після цього тимчасово (протя
гом 7—10 днів) обмежують відкривання рота, жування. 
Усі репозиції кісткових відламків проводять під анесте
зією, після чого призначають протизапальну, десенси- 
білізувальну, стимулювальну терапію. Обов’язковими є 
часті зрошення порожнини рота антисептиком. При 
нестабільних переломах виконують металоостеосинтез 
в умовах стаціонару.

ТЕРМІЧНІ ОПІКИ ОБЛИЧЧЯ. Шкіра обличчя і шиї 
становить 9 % загальної площі тіла, а на частку облич
чя припадає 6 %. Унаслідок належної васкуляризації та 
іннервації щелепно-лицевої ділянки, швидкого всмок
тування (резорбції) токсичних продуктів розпаду і су
путнього опіку дихальних шляхів майже в кожного по
терпілого з’являються ознаки опікової хвороби.

Клінічна картина. При опіках І ступеня ушкоджуєть
ся поверхневий шар шкіри, епідерміс збережений. 
Шкіра гіперемована, набрякла, болюча під час дотор
кання. При опіках II ступеня епідерміс частково гине, 
утворюються пухирі, заповнені ексудатом. При опіках 
ША ступеня гинуть усі шари шкіри, за винятком вивід
них проток сальних і потових залоз і волосяних цибу
лин. При опіках ШБ ступеня спостерігається тотальний 
некроз шкіри. При опіках IV ступеня розвивається не
кроз усієї товщі шкіри і прилеглих тканин, зокрема кі
сток. Через особливості конфігурації обличчя на ви- 
ступних його частинах (ніс, губи, вуха, підборіддя, над
брівні дуги) можливий опік III—IV ступеня, на ниж- 
ньоочноямковій, носогубній, піднижньощелепній ді
лянках — I—II ступеня. При термічних опіках слизової 
оболонки порожнини рота характерна розлита гіпере
мія з утворенням пухирців, що лопаються. Глибокі ура
ження слизової оболонки порожнини рота трапляють
ся рідко.

Невідкладна допомога. Необхідно припинити дію тер
мічного чинника. Після цього застосовують місцеву гіпо
термію протягом 10—15 хвилин, зрошуючи уражену ді
лянку прохолодною проточною водою (10—15 °С), або 
використовуючи речовини з низькою температурою ки
піння чи аплікацію охолоджених засобів (кріопакетів 
тощо). Потім уражену ділянку закривають сухою асеп
тичною пов’язкою та забезпечують зігрівання пацієнта.

Залежно від тяжкості стану також проводять підтри
мання вентиляції та оксигенації, використання НПЗП 
для знеболення та регідратацію шляхом внутрішньо- 
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венного краплинного введення збалансованих криста- 
лоїдних розчинів. Заборонено відривати елементи одя
гу або сторонні субстанції (смола тощо), що прилипли 
до тіла, застосовувати лід для місцевого охолодження, 
накладати мазеві аплікації або ватно-марлеві пов’язки 
та самостійно розкривати пухирі при опіках П—IV сту
пеня поза стаціонаром. Такі хворі отримують медичну 
допомогу в комбустіологічному (опіковому) центрі.

ТЕРМІЧНІ ОПІКИ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ Ураже
ні ділянки зрошують антисептичними розчинами, від
варом ромашки, шавлії, олійними розчинами, анестети
ками. Усім хворим з опіками призначають анальгетики. 
При глибокому ураженні вводять протиправцеві препа
рати й антибіотики, застосовують інфузійну терапію.

ХІМІЧНІ ОПІКИ ШКІРИ ОБЛИЧЧЯ І СЛИЗОВИХ 
ОБОЛОНОК виникають унаслідок контакту з кислота
ми, лугами, ефірними оліями, йодом, солями металів 
(срібла нітратом), оксидами (калію, фосфору), опіку 
парами агресивних рідин тощо. Клінічна картина таких 
ушкоджень подібна до термічних опіків.

Невідкладна допомога. Якщо опік нанесено кисло
тою, уражену ділянку добре обробляють водою і слаб- 
колужними розчинами — натрію гідрокарбонатом, 
мильним розчином тощо. При опіку лугом крім ізото
нічного розчину натрію хлориду застосовують слабкий 
розчин лимонної (винної) кислоти.

ПРОМЕНЕВІ ОПІКИ виникають унаслідок однора
зової дії йонізувального випромінювання (800—1000 
бер) або багаторазової дії невисоких її доз (наприклад, 
під час променевої терапії). Клінічна картина вираже
на лише в періоди гіперемії і набряку тканин, а також 
у період утворення пухирів і некрозу.

Невідкладна допомога: місцево — холод, новокаїнова 
блокада тканин (якщо немає некрозу), профілактика 
шоку, антигістамінна й інфузійна терапія. Вогнища не
крозу вирізають.

ОПІКИ ЕЛЕКТРИЧНИМ СТРУМОМ. Виникають 
переважно глибокі опіки шкіри обличчя на обмежених 
ділянках (бічна поверхня, підборіддя та ін.), прилеглі 
тканини — без змін. На шляху проходження струму 
спостерігають коагуляцію білків і вологий некроз тка
нин. Можливі спазми голосових зв’язок аж до асфіксії, 
тонічні скорочення м’язів.

Невідкладна допомога. На рани й опіки накладають 
асептичні пов’язки. Призначають антикоагулянти й фі- 
бринолітики.

ВІДМОРОЖЕННЯ. Ураження зазнають виступні ча
стини обличя (ніс, вуха, щоки, підборіддя). Розрізня
ють чотири ступені відмороження: І — збліднення, оні
міння, незначний біль; II — некроз епідермісу з утво
ренням пухирів; III — поверхневий некроз тканин з 
подальшою вологою гангреною; IV — тотальний не
кроз тканин, у тому числі некроз кісток.

Невідкладна допомога. При відмороженні I—II сту
пеня — легке розтирання рукою або бавовняним там
поном, потім оброблення спиртом і накладення сухої 
пов’язки. При відмороженні III—IV ступеня — обро
блення 5 % настоянкою йоду (для незначної муміфіка
ції і відторгнення некротизованих кірок) й етиловим 
спиртом, накладення сухої асептичної пов’язки. Хво
рого направляють у хірургічний стаціонар.

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА
В НЕЙРОСТОМАТОЛОГІЇ

БІЛЬ КОМІРКОВИЙ — біль у комірці видаленого 
зуба, спричинений гострими краями стінок комірки.

Лікування. Гострі краї обкушують гострозубцями 
або нівелюють кюретажною ложкою. За наявності сухої 
комірки вживають заходів, як при альвеоліті.

ГЛОСОДИНІЯ (симптом печіння в порожнині 
рота) — вісцеробульбарний рефлекторний синдром на 
рівні ядер чутливих нервів у довгастому мозку. Можна 
розглядати також як дезінтеграцію соматичної і вегета
тивної нервової системи. Проявляється нападоподіб- 
ними або постійними чутливими розладами органів 
порожнини рота, найчастіше язика.

Лікування: комплексне — включає санацію патоло
гічних вогнищ у зубах, печінці, травному каналі, орга
нах малого таза. Місцеве лікування: зрошення порож
нини рота антисептиками з анестезивним ефектом 
(стоматидин, анестезин та ін.), оброблення слизової 
оболонки вінілін-анестезиновою пастою, комістат-ге- 
лем, санація порожнини рота.

ІШЕМІЯ ЗНЕБОЛЕНИХ ТКАНИН спостерігається 
при введенні адреналін-анестезувального розчину в 
м’які тканини. З’являється різке і стійке збліднення 
тканин, згодом виникає біль.

Лікування: рясні зрошування порожнини рота анти
септиками, анальгетики, протизапальна терапія.

НЕВРАЛГІЯ ТРІЙЧАСТОГО НЕРВА проявляється 
нападами нестерпного болю, що поширюється вздовж 
нервового стовбура та його гілок. Розрізняють справж
ню (первинну) і вторинну (при захворюваннях зубів, 
гаймориті, фронтиті, пухлинах та ін.) невралгію. Справж
ня невралгія характеризується короткочасними напада
ми болю, що можуть виникати мимовільно або в разі 
подразнення куркових зон — під час їди, розмови тощо.

Невідкладна допомога: уведення протисудомного 
препарату карбамазепіну (фінлепсину, тегретолу), 
анальгетиків, антигістамінних препаратів, НПЗП 
(нурофен, найс, німегезик, німесулід), ацетилсаліцило
вої кислоти; місцева блокада відповідної гілки трійчас
того нерва або блокада на зразок центральної анестезії 
в ділянці круглого або овального отвору черепа; за по
казаннями — санація порожнини рота, приносових 
пазух.

НЕВРАЛГІЯ КРИЛОПІДНЕБІННОГО ВУЗЛА харак
теризується нападами пекучого болю в ділянці ока, 
скроні, зубів, піднебіння, язика, а також вегетативни
ми проявами (гіперемія шкіри відповідної половини 
обличчя, сльозо- й слинотеча, ринорея). Біль може ір
радіювати в потилицю, плече, руку.

Лікування. Призначають такі самі препарати, що й 
при невралгії трійчастого нерва (див. вище). Крім того, 
у ніс закапують судинозвужувальні засоби (нафтизин, 
санорин, галазолін) і 2—5 % розчин дикаїну. Необхідна 
санація зубів і приносових пазух.

НЕВРАЛГІЯЯЗИКОГЛОТКОВОГО НЕРВА проявля
ється нападоподібним болем на бічній поверхні кореня 
язика, у ділянці ретромолярного простору, піднебінних 
дужок і глотки, що іррадіює у вухо й нижню щелепу.

204



Невідкладна допомога у щелепно-лицевій хірургії

Лікування: медикаментозна терапія, змащування ко
реня язика і прилеглої ділянки 2—5 % розчином дика
їну, 10 % розчином лідокаїну.

НЕВРАЛГІЯ НОСОВІЙКОВОГО НЕРВА супрово
джується нестерпним болем у ділянці ока, надбрів’я, 
половини носа. Біль з’являється вночі, визначається 
виражений вегетативний синдром.

Невідкладна допомога: медикаментозна терапія, за
капування в око на боці ураження 0,25 % розчину ди
каїну з адреналіну гідрохлоридом.

НЕВРАЛГІЯ ВУШНО-СКРОНЕВОГО НЕРВА (син
дром Фрей Люції): біль у ділянці скроні, скронево-ниж
ньощелепного суглоба, усередині вуха.

Невідкладна допомога. Крім медикаментозного ліку
вання (див. вище) застосовують внутрішньошкірну бло
каду в проекції вушно-скроневого нерва, електрофорез, 
розсмоктувальну терапію (алое, ФіБС, плазмол).

НЕВРАЛГІЯ ЯЗИКОВОГО НЕРВА. Виникає біль у 
ділянці передніх 2/3 язика.

Невідкладна допомога: змащування ураженої ділян
ки 2—5 % розчином дикаїну, 10 % розчином лідокаїну, 
санація порожнини рота, лікування тонзиліту.

СИНДРОМ УРАЖЕННЯ ПІВМІСЯЦЕВОГО ВУЗЛА 
спричинений інфекцією (переважно вірусною), трав
мою, інтоксикацією, судинними розладами.

Клінічна картина. При вірусній інфекції розвиваєть
ся симптоматика оперізувального герпесу (Herpes 
zoster) з висипкою в ділянці сполучення гілок трійчас
того нерва; з’являється тупий біль у ділянці ураженої 
гілки трійчастого нерва, що іррадіює в іпсилатеральну 
половину голови.

Невідкладна допомога: усунення больового синдро
му (анальгетики, НПЗП, аміназин), при вірусному ура
женні — інтерферон, ацикловір (мазь, таблетки), лафе- 
рон, фізіотерапевтичні методи, блокади нервових стов
бурів, УФО ділянки висипань.

СТІЙКЕ ПОРУШЕННЯ ЧУТЛИВОСТІ ГУБ І ЗУБІВ 
(парестезія нижньощелепного нерва) виникає після ман- 
дибулярної, ментальної анестезії, тяжкого видалення зу
бів відповідної половини щелепи при ушкодженні нерва.

Лікування полягає в призначенні нейровітану по 1 — 
2 таблетки 3 рази на день, нейромедину по 1 таблетці 
2—3 рази на день, дибазолу по 1/4 таблетки 4 рази на 
день. Показані масаж кута рота, фізіотерапія (електро
форез калію йодиду). Симптоми парестезії минають че
рез 2 тиж. — 1 міс.

СТІЙКЕ ЗВЕДЕННЯ ЩЕЛЕП (ТРИЗМ) найчастіше 
спостерігається при запальному процесі в клітковин
них просторах жувальних м’язів, рідше — при ушко
дженні нервових стовбурів і м’язів. Крім того, це може 
бути першою ознакою правця.

Лікування залежить від основного захворювання і 
безпосередньої причини. При гнійному процесі абсце
си і флегмони розкривають. При ушкодженні нервових 
стовбурів виконують анестезію за Берше: допереду від 
козелка на 2 см під виличною дугою на глибину 2—2,5 см. 
За підозри на анаеробну інфекцію хворого направля
ють у хірургічне відділення з одночасним консульту
ванням невропатолога й інфекціоніста.

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ОРТОПЕДИЧНІЙ 
СТОМАТОЛОГІЇ, ОРТОДОНТІЇ

АЛЕРГІЙНА РЕАКЦІЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 
може виникнути на протез (знімний) із пластмаси пев
ного складу (АКР-5, АКР-7 та ін., переважно червоно
го кольору). Розвивається алергійна реакція вповільне
ного типу. Слизова оболонка набрякла, гіперемована, 
турбує біль різної інтенсивності.

Лікування: зняття протеза, зрошення порожнини 
рота антисептиками, уживання антигістамінних препа
ратів, заміна складу базисної пластмаси протеза (на 
безбарвний).

ПРОЛЕЖЕНЬ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ (пролежне- 
ва виразка) під протезом виникає в разі неправильного 
вибору конструкції протеза, дефектного його виготов
лення або поломки протеза, коли одна з його частин 
тривало тисне на протезне ложе.

Лікування: зняття протеза (апарата), оброблення 
пролежня (виразки) антисептиками, регенерувальними 
мазями, заміна конструкції протеза (апарата).

УШКОДЖЕННЯ МЯКИХ І КІСТКОВИХ ТКАНИН 
щелеп, дна порожнини рота, а також язика бором, се
параційним диском, карборундовим каменем під час 
оброблення зубів для протезування, припасування (під
гонки) протезів й апаратів.

Лікування — див. ушкодження м’яких тканин об
личчя.

АСПІРАЦІЯ НЕУКРІПЛЕНИХ ПРОТЕЗІВ (АПАРА
ТІВ), окремих коронок або відтискної (зліпкової) маси 
потребує невідкладної допомоги.

Лікування — див. асфіксія.
ПІДВИЩЕНА ЧУТЛИВІСТЬ ЗУБІВ (гіперестезія 

твердих тканин) виникає внаслідок надмірної їх згла- 
дженості, при ерозіях, клиноподібних дефектах зубів, 
карієсі, пародонтозі, відкритих шийках і коренях, 
функціональній недостатності емалі зубів.

Лікування полягає в зрошенні порожнини рота слаб- 
колужними розчинами, обробленні ясен кальцинова
ною содою, ремодентом і подібними пастами, 75 % 
розчином натрію фториду (75 % сульфідинова паста), 
пастами з анестетиками; проведенні електрофорезу 
препаратів фтору, кальцію. Призначають спеціальні 
зубні пасти (Blend-a-med sensitive та ін.). Надалі плом
бують дефекти, покривають стерті зуби коронками 
тощо.

КАНДИДОЗ порожнини рота — гостре псевдомемб- 
ранозне запалення унаслідок дисбактеріозу. Слизова 
оболонка гіперемована, вкрита біло-сірими сирнисти
ми плівками, які можна легко зняти, оголивши крово
точиву ерозовану поверхню. У разі приєднання вторин
ної інфекції регіонарні лімфатичні вузли збільшуються, 
виникає біль під час ковтання.

Лікування: полоскання порожнини рота великою 
кількістю 2—4 % розчину натрію гідрокарбонату (бури), 
розчином етонію. Усередину призначають орунгал по 
1 таблетці 2 рази на день, флуконазол за схемою, інші 
антифунгіцидні препарати.
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РОЗДІЛ 13

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В НЕВРОПАТОЛОГІЇ

ГОСТРА ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНА ПАТОЛОГІЯ

Судинні захворювання мозку — одна з найважливі
ших медико-соціальних проблем сучасності, що зумов
лено їх великою часткою в структурі захворюваності, 
смертності, інвалідизації населення. Серед них найпо
ширенішим і найтяжчим за наслідками є інсульт, час
тота якого в різних країнах істотно різниться і стано
вить від 140 до 500 випадків на 100 тис. населення. Що
року у світі мозковий інсульт діагностують у близько 
6 млн пацієнтів (із них 1 млн — у Європі), а це 0,2 % 
населення земної кулі. В Україні кожного року 100— 
120 тис. населення вперше переносять мозковий ін
сульт, тобто захворюваність варіює від 280 до 220 ви
падків на 100 тис. населення і перевищує середній по
казник захворюваності в економічно розвинутих краї
нах Європи (220 на 100 тис. населення). За останні 10 
років захворюваність в Україні зросла на 5 %, переваж
но за рахунок осіб працездатного віку (35,5 % усіх моз
кових інсультів виникли в цієї категорії пацієнтів).

У розвинених країнах світу смертність від інсульту 
посідає третє місце в структурі загальної смертності. 
Згідно з даними ВООЗ, щороку від інсульту вмирають 
4,6 млн осіб, що становить 9—12 % усіх причин смерт
ності.

В Україні смертність від цереброваскулярних захво
рювань уже протягом кількох десятиліть незмінно по
сідає друге місце в структурі загальної смертності насе
лення і вважається однією з найвищих у світі. Згідно з 
офіційною статистикою, внаслідок мозкового інсульту 
в Україні щорічно помирають 40—45 тис. осіб. У 2010 р. 
цей показник становив 86,7 на 100 тис. населення, тоді 
як у Європі — 37—47 на 100 тис. населення.

За прогнозом ВООЗ, до 2030 р. в усіх країнах світу 
помруть приблизно 23,6 млн осіб.

Крім того, інсульт часто спричинює первинну інва
лідність і тимчасову непрацездатність. Серед дорослого 
населення 25 % випадків інвалідності обумовлено ін
сультом. Здебільшого відновлення працездатності після 
інсульту є проблематичним: лише 10—20 % хворих за
лишаються працездатними, у 33 % виникають когнітив- 
ні порушення, у 30 % — геміпарез, у 27 % — мовні роз
лади. Майже 1/3 хворих у повсякденному житті потре
бують сторонньої допомоги. Усе це призводить до вели
чезних економічних витрат, що, за деякими оцінками, у 
США становлять близько 30 млрд доларів на рік. У роз
винених країнах на лікування інсульту припадає 4 % фі
нансових витрат на охорону здоров’я.

Отже, унаслідок значної поширеності судинних за
хворювань головного мозку, високої летальності й ін
валідизації хворих особливої актуальності набуває їх 
профілактика. Самостійних, ізольованих цереброваску
лярних захворювань немає, вони завжди є елементами 
ураження серцево-судинної системи.

Інсульт — це локальне або генералізоване порушення 
функції головного мозку, що характеризується раптовою 
появою вогнищевої неврологічної симптоматики (рухо
вих, мовних, чутливих, координаторних, зорових та ін
ших розладів) і/або загальномозкових симптомів (пору
шення свідомості, головний біль, блювання, запаморо
чення тощо), що зберігаються понад 24 год або призво
дять до смерті хворого за відсутності інших причин.

У більшості розвинених країн структура мозкових 
інсультів представлена такими типами: 1) ішемічний 
інсульт — 80—85 %; 2) внутрішньомозковий кровови
лив — 10 %; 3) субарахноїдальний крововилив — 5 %.

Етіологія. Серед провідних причин, що зумовлюють 
ураження судин головного мозку, основне місце посі
дають церебральний атеросклероз, артеріальна гіпер
тензія (есенціальна — гіпертонічна хвороба, симптома
тична — ниркова, ендокринна, кардіоваскулярна, ней- 
рогенна, екзогенна) та цукровий діабет, їх поєднання. 
Велике значення має спадковість. Атеросклероз магі
стральних судин голови — важливий етіологічний чин
ник ішемічних порушень мозкового кровообігу. Ате
ротромбоз і емболія (артеріо-артеріальна) спричиню
ють близько 50 % таких порушень. Приблизно в 30— 
40 % випадків вони зумовлені атеросклерозом мозко
вих артерій, патологією серця.

Крім внутрішніх факторів ризику інсульту існують 
зовнішні або соціальні фактори ризику, які отримали 
таку назву, оскільки пацієнт має можливість на них 
впливати шляхом модифікації свого способу життя. До 
найбільш діагностично важливих соціальних предикто- 
рів інсульту відносять порушення сну, високу стресо- 
генність оточення, надмірну нічну активність, надмірну 
роботу з моніторами, порушення харчування, низький 
рівень фізичної активності та наявність шкідливих зви
чок, зокрема вживання алкоголю та тютюнокуріння.

Класифікація. Відповідно до МКХ-10, судинні захво
рювання головного мозку належать до IX класу — хворо
би системи кровообігу. Це підкреслює той факт, що вони 
є синдромом серцево-судинних захворювань і можуть 
виникати внаслідок розладу функцій різних ланок склад
ної системи вінцевого кровообігу, яка, виконуючи роль 
насоса, забезпечує ритмічне надходження крові в судини.
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Невідкладні стани в невропатології

Цереброваскулярні захворювання (гостре порушен
ня мозкового кровообігу (ГПМК) різних типів) розгля
дають у блоці 160—169; транзиторні церебральні іше
мічні атаки й синдроми, пов’язані з ними, належать до 
VI класу, їх включено у блок «Епізодичні та пароксиз
мальні розлади» і позначено кодом G45.

ГПМК класифікують у такий спосіб:
1. Транзиторні ішемічні атаки.
2. Гостра гіпертензивна енцефалопатія.
3. Інфаркти мозку.
4. Крововиливи:
а) субарахноїдальні;
б) внутрішньомозкові;
в) інші нетравматичні внутрішньочерепні — субду- 

ральні, екстрадуральні.
Комітет експертів ВООЗ із судинної патології мозку 

рекомендує виокремлювати такі клінічні форми го
стрих ішемічних порушень мозкового кровообігу:

• транзиторні ішемічні атаки — пролонговані іше
мічні атаки зі зворотним розвитком або малий інсульт 
(minor Stroke);

• прогресивний ішемічний інсульт (Stroke involu
tion);

• завершений (тотальний) інсульт (major Stroke).
Є також класифікація ішемічних інсультів згідно з 

критеріями TOAST, яка має в своїй основі патогенез 
виникнення церебральної ішемії та включає такі ос
новні підтипи інсульту:

— атеротромботичний підтип (60 %): інфаркт у ба
сейні екстра- та інтракраніальних артерій зі стенозом 
понад 50 % за відсутності будь-яких інших можливих 
причин інсульту;

— кардіоемболічний підтип (25 %): інфаркт за наяв
ності як мінімум одного серцевого захворювання, без
посередньо пов’язаного з інсультом, наприклад перед- 
сердної фібриляції або ендокардиту;

— лакунарний підтип (10 %): зона інфаркту діаме
тром менш як 1,5 см у басейні дрібних пенетруючих 
кровоносних судин;

— гемодинамічний підтип (4 %): ішемія судин ма
лого діаметра внаслідок ангіоспазму або синдрому об
крадання;

— гемореологічний підтип (1 %): інсульт, зумовле
ний васкулітом, ангіопатією, гіперкоагуляцією;

— інсульт невизначеної етіології: інфаркт, який 
може мати дві або більше імовірних етіологій, а також 
якщо етіологія не встановлена при повному обстежен
ні або обумовлена недостатнім обстеженням.

Основні клінічні критерії. Підґрунтям для встанов
лення діагнозу гострої цереброваскулярної недостатно
сті лікарем швидкої допомоги завжди вважають клініч
ну картину. Тому слід зупинитися на основних клініч
них критеріях, що характеризують інсульт:

• раптова загальна слабість або оніміння обличчя,
руки, ноги чи половини тулуба;

• раптове погіршення або втрата зору;
• раптове утруднення мовлення або розуміння

мови;
• раптовий сильний головний біль без явної при

чини;

• раптові запаморочення, нудота, блювання, хит
кість під час ходіння, втрата рівноваги без видимої 
причини, особливо якщо вони поєднуються з кожним 
із зазначених симптомів;

• наявність чинників ризику виникнення інсульту
в анамнезі: артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, 
ураження клапанного апарату серця, емоційного або 
фізичного напруження, зловживання спиртними напо
ями, приймання гарячої ванни.

Транзиторні ішемічні атаки

Транзиторні ішемічні атаки (ТІА) характеризуються 
раптовим виникненням вогнищевих неврологічних 
симптомів унаслідок короткочасної локальної ішемії 
мозку у хворих із судинними захворюваннями (артері
альна гіпертензія, атеросклероз, ревматизм, васкуліти 
та ін.), що тривають кілька хвилин, рідше — годин, але 
не більше ніж 1 добу, після чого функції нервової сис
теми повністю відновлюються, про що свідчить відсут
ність структурних змін під час МРТ головного мозку.

Клінічне значення ТІА полягає в тому, що вони 
слугують провісником не лише мозкового інсульту, а й 
інфаркту міокарда і є сигналами небезпеки, які вимага
ють від лікаря швидких діагностичних і терапевтичних 
дій, спрямованих на зниження ризику цих захворю
вань, свідчать про високий ризик розвитку повторного 
ГПМК і, як правило, більш тяжкого (оскільки патоге
нетичні механізми ішемічного і геморагічного інсультів 
багато в чому подібні).

Етіологія і патогенез. Серед механізмів виникнення 
ТІА велику роль відіграють мікроемболії мозкових су
дин. Розрізняють мікроемболії артеріо-артеріального і 
кардіогенного походження. Артеріогенні мікроемболії 
виникають унаслідок розпаду атероматозних бляшок, а 
також унаслідок утворення конгломератів формених 
елементів крові (еритроцитів і тромбоцитів) у ділянці 
зміненого сегмента стінки сонних і хребтових артерій у 
разі порушення фізико-хімічних і реологічних власти
востей крові. Кардіоемболії можуть розвиватися у хво
рих із вадами серця, миготливою аритмією, пролапсом 
морального клапана, інфарктом міокарда. Також до 
ТІА можуть призводити мікротромбози при захворю
ваннях крові (поліцитемія, тромбоцитоз).

Найважливішу роль у розвитку ішемічного інсульту 
відіграють попередні порушення центральної і цере
бральної гемодинаміки або гострий їх розвиток, а та
кож захворювання системи крові.

В окремих випадках ішемічний інсульт може спри
чинити інфекційне ураження артерій мозкових судин, 
зумовлене герпесвірусом, збудниками туберкульозу, 
малярії та ін.

Гематологічні порушення, такі як поліцитемія, дис- 
протеїнемія, ДВЗ-синдром, тромбоцитопенічна пурпура, 
можуть призвести до гіперкоагуляції і підвищення в’яз
кості крові, що сприяє розвитку тромбозів в артеріях го
ловного мозку.

У виникненні ТІА певне значення мають судинна 
мозкова недостатність, неадекватні гемодинамічні розла
ди компенсаторного характеру (феномен обкрадання), 
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стиснення хребтових артерій остеофітами в ділянці гачку
вато-хребцевих з’єднань. У деяких випадках вони можуть 
зумовлюватися дрібновогнищевими крововиливами.

Отже, провідну роль у патогенезі ТІА відіграють 
тромбоемболічні й гемодинамічні чинники.

Клінічна картина характеризується поєднанням за- 
гальномозкових (головний біль, запаморочення, дзве
ніння, шум у вухах, голові, оглушення, виражені вазо
моторні реакції, психомоторні розлади) і локальних 
симптомів, зумовлених порушенням кровообігу в су
динному басейні.

ТІА в каротидному басейні проявляються геміпаре
зом, гемігіпестезією, при ураженні домінантної півкулі 
(ліва півкуля у правшів) — ще й афазією, апраксією, а 
також сліпотою або зниженням гостроти зору на боці 
ураження (оптико-пірамідний синдром Ласко—Радові- 
чі), парезом м’язів нижньої половини обличчя, язика 
(центральне ураження VII, XII пар черепних нервів) на 
боці геміпарезу.

ТІА у вертебробазилярному басейні супроводжуються 
запамороченням, нудотою і блюванням, двоїнням в 
очах, дроп-атаками, бульбарним синдромом (дизартрія, 
дисфагія, дисфонія), а також атаксією, амнезією 
(страждає короткострокова пам’ять). Часто виникають 
кіркова сліпота і скотоми: випадіння 1/2 поля зору, те- 
трапарез, оніміння шкіри навколо рота, зниження слу
ху; альтернаційні синдроми: парез м’язів, що іннерву- 
ються черепними нервами (III—XII пари) на боці ура
ження, і геміпарез на протилежному боці. Наприклад, 
парез м’язів усієї половини обличчя (периферичне ура
ження VII пари) і геміпарез на протилежному боці тіла 
(синдром Мільярд—Гублера тощо).

Диференціальна діагностика. Зазвичай ТІА диферен
ціюють від інших пароксизмальних станів — епілеп
тичного нападу, непритомності, мігрені, демієлінізу- 
вального захворювання (як моносимптом при розсія
ному склерозі), гіпервентиляційного синдрому, гіпоглі
кемії, істерії. Потрібно завжди намагатися встановити 
причину ТІА (стеноз позачерепних або великих вну
трішньочерепних артерій, захворювання серця, артері
альна гіпертензія, аномалії розвитку серцево-судинної 
системи, інфекційні й алергійні васкуліти, коагулопа- 
тія). Слід з’ясувати, в якому судинному басейні — ка
ротидному чи вертебробазилярному — виникла ТІА.

ТІА потрібно диференціювати від парціального су
домного нападу, якщо вона проявляється не лише па
резом, а й посмикуванням кінцівок (зазвичай у хворих 
із вираженим стенозом внутрішньої сонної артерії на 
тлі різкого зниження АТ), а також у разі виникнення 
неврологічної симптоматики після епілептичного на
паду у вигляді минущого паралічу Тодда. Слід урахову
вати, що параліч Тодда, як правило, проявляється на 
тлі оглушення.

Гостра гіпертензивна енцефалопатія

Гостра гіпертензивна енцефалопатія розвивається 
на тлі підвищення АТ понад 200 мм рт. ст. у разі три
валого гіпертензивного кризу у хворих з есенціальною 
або симптоматичною гіпертензією (нирковою, гемоди- 
намічною, ендокринною, при еклампсії та ін.).

Патогенез. Гостра гіпертензивна енцефалопатія спри
чинена набряком і набуханням мозку у відповідь на по
силення мозкового кровообігу внаслідок швидкого і 
значного підвищення АТ з виникненням плазморагій і 
геморагій у судинах м’якої мозкової оболони і стовбурі 
головного мозку. Відомо, що в разі раптового і швидко
го підвищення АТ понад 200 мм рт. ст. порушується ав
торегуляція мозкового кровообігу, розширюються арте
рії мозку, в які спрямовується надлишкова кількість 
крові. При цьому ушкоджується гематоенцефалічний 
бар’єр, через який потрапляє плазма крові, відбуваєть
ся накопичення тканинної рідини, унаслідок чого під
вищується тиск спинномозкової рідини, утруднюється 
венозний відтік, удруге знижується мозковий кровотік і 
виникає ішемія мозку. Такі зміни особливо виражені в 
ділянці суміжного кровопостачання між передньою, се
редньою і задньою мозковими артеріями (особливо ча
сто уражується потилична частка).

Клінічна картина. Домінує виражена загальномозкова 
симптоматика: різкий головний біль — дифузний або 
локальний (у потиличній ділянці), що супроводжується 
нудотою, блюванням і фотопсією, мерехтінням мушок 
перед очима, вираженими вегетативно-судинними роз
ладами (серцебиття, гіпергідроз, гіперемія або блідість 
обличчя та ін.). У тяжких випадках змінюється свідо
мість (сонливість, психомоторне збудження, порушення 
орієнтування в місці й часі, оглушення), можливі гене- 
ралізовані епілептичні напади, менінгеальний синдром; 
на очному дні — набряк дисків зорових нервів. На тлі 
загальномозкової може з’являтися і розсіяна (зазвичай 
негруба) неврологічна симптоматика: гіпестезія кисті, 
обличчя, язика, зрідка рухові розлади, переважно у верх
ній кінцівці.

Варто зазначити, що вогнищева симптоматика для 
гострої гіпертензивної енцефалопатії не характерна. Її 
поява вторинна і зумовлена порушенням функції стов
бура головного мозку внаслідок розвитку дислокацій
ного синдрому. Такий стан може спричинити смерть 
хворого.

Діагностика в типових випадках не становить труд
нощів. До достовірних ознак гострої гіпертензивної ен
цефалопатії належать значне підвищення АТ у момент 
дослідження, відсутність вогнищевих проявів на тлі ви
раженої загальномозкової симптоматики, набряк дис
ків зорових нервів, ангіоретинопатія (під час огляду оч
ного дна), розширення шлуночків мозку (на комп’ютер
ній томограмі); підвищення внутрішньочерепного тис
ку (за результатами люмбальної пункції).

Інфаркт мозку

Інфаркт мозку — захворювання, яке виникає вна
слідок зменшення артеріального кровопостачання або 
його припинення в окремій ділянці головного мозку, 
що призводить до гіпоксії (ішемії) з формуванням вог
нища некрозу (інфаркту).

Патогенез. Провідною ланкою патогенезу інфаркту 
мозку вважають фокальне погіршення перфузії мозку 
нижче від рівня транспортування кисню і глюкози, 
адекватного потребам для забезпечення функції нейро
нів та їх структурної цілості. Зниження перфузії нижче 
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Невідкладні стани в невропатології

ніж 10—12 мл/100 г за 1 хв (поріг енергетичного ушко
дження) спричинює порушення функції клітинних 
мембран, підвищення концентрації кальцію в нейронах. 
Це активує мембранні фосфоліпази, зумовлює вивіль
нення токсичних жирних кислот, стає ланкою багатьох 
процесів, які протягом 6—8 хв від появи неврологічно
го дефіциту призводять до необоротних змін нейронів, 
формування вогнищ некрозу — зони інфарктного ядра.

Протягом перших годин після виникнення ішеміч
ного інсульту зону інфарктного ядра оточує ділянка з 
кровотоком менше ніж 20—18 мл/100 г за 1 хв, нижче 
від якої зникають соматосенсорні викликані потенціа
ли й ЕЕГ-активність, порушується синаптична переда
ча, але енергетичний потенціал, функція іонних насо
сів не зазнають змін. Тобто структурно-морфологічна 
організація нейронів цієї ділянки збережена, але наяв
ний дефект її функціональної активності. Таку частину 
головного мозку називають ішемічною півтінню — пе- 
нумбра. Її значення полягає в тому, що порушення 
функції нейронів мають оборотний характер протягом 
1—6 год. Саме за цю ділянку тканини мозку, власне, і 
відбувається боротьба з метою зберегти функції нерво
вої системи. Посилення кровотоку в зоні ішемічної 
півтіні дає змогу відновити нормальну активність ней
ронів цієї ділянки, а його зниження призводить до ге
нетично запрограмованої загибелі клітин — апоптозу. 
Отже, динаміка змін ішемічної півтіні можлива у двох 
напрямках: відновлення функцій нейронів або необо
ротність ураження тканини мозку — трансформування 
в інфаркт із посиленням неврологічного дефіциту.

За умови своєчасно розпочатого лікування ішеміч
ного інсульту (переважно протягом 1—3—4,5 год від 
початку захворювання) вдається вберегти нейрони іше
мічної півтіні від руйнування. У разі затримки терапії 
більше ніж 6 год від появи перших неврологічних симп
томів закінчується формування значної частини ін
фаркту мозку. Остаточне формування його триває про
тягом 24—48 год, пізніше розміри інфаркту майже не 
змінюються.

Серед причин загибелі нейронів у зоні ішемічної пів
тіні провідними вважають глутамато-кальцієву нейро- 
токсичність й оксидантний стрес. Завдяки досліджен
ням останніх років розкрито роль додаткових механізмів 
ураження нейронів у цій ділянці. Згідно з їх результата
ми, в умовах ішемії активована автоімунними реакціями 
мікроглія посилює секрецію нейротоксичних медіаторів 
(С-реактивний білок, простагландини, брадикінін), 
прозапальних цитокінів (інтерлейкін-6, інтерлейкін-10, 
ФНП -cij) і протеаз, які, впливаючи на ендотелій мозко
вих судин, підвищують його агрегаційні властивості, ак
тивують фактори коагуляції, зумовлюють міграцію ак
тивованих лейкоцитів із судинного русла в ішемізовану 
ділянку мозку. Це призводить до розвитку локального 
місцевого запалення у вогнищі ішемії, поглиблення мі- 
кроциркуляторних розладів, утворення тромбів, а отже, 
і до розширення ділянки інфаркту мозку. Вважають, що 
локальний запальний синдром при ішемічному інсульті 
зумовлений автоімунними реакціями. Про це свідчить 
збільшення у крові таких хворих кількості імунних 
комплексів, антитіл до мозкових маркерів глії, нейро
нів, мієліну.

Отже, за сучасним баченням, провідне місце в пато
генезі ішемічного інсульту належить складному комп
лексу ішемічно-запально-тромботичних порушень, що 
тісно взаємодіють одне з одним і спрацьовують разом. 
Наслідки ішемічного інсульту значною мірою залежать 
від того, яка частина нейронів ішемічної півтіні відно
вить свою функціональну активність.

Класифікація. Виділяють такі форми інфаркту мозку:
1. Відповідно до патогенетичної класифікації:
1. Територіальний інфаркт, зумовлений тромботич- 

ною закупоркою великої артеріальної судини.
2. Інфаркт у кінцевих гілках артерій мозку або в 

«межових зонах».
3. Лакунарний інфаркт — у ділянці таламуса, вну

трішньої капсули, стовбура головного мозку або білої 
речовини півкуль.

II. За ступенем тяжкості:
1. Інсульт легкого ступеня з незначним неврологіч

ним дефіцитом, що регресує протягом 3 тиж. після ви
никнення.

2. Ішемічний інсульт середнього ступеня тяжкості, 
клінічна картина якого характеризується переважан
ням вогнищевих неврологічних симптомів без пору
шення свідомості та ознак набряку мозку.

3. Тяжкий ішемічний інсульт, перебіг якого супро
воджується загальномозковими симптомами, розладом 
свідомості, грубим неврологічним дефіцитом, ознака
ми набряку головного мозку, часто — вторинним дис
локаційно-стовбуровим синдромом.

Клінічна картина і діагностика. Для експрес-діагнос- 
тики мозкового інсульту застосовують тест FAST (табл. 
13.1).

Два симптоми найточніше визначають патологію ка
ротидного басейну — це афазія і монокулярна сліпота. 
Порушення мовлення (афазія), а також аграфія, алек
сія, акалькулія, апраксія відповідають домінантній пів
кулі (ліва півкуля у правшів).

Стовбур головного мозку містить життєво важливі 
структури, і це відрізняє його від півкуль великого моз
ку. При порушенні кровообігу в стовбурі мозку, як 
правило, розвиваються двобічні неврологічні розлади і 
домінує ураження черепних нервів та мозочка.

Для інфаркту мозку характерний розвиток патоло
гічного процесу вночі без непритомності, переважно в 
осіб середнього і похилого віку, іноді — у молодих лю
дей. Нерідко йому передують ТІА. У разі виникнення 
симптомів непритомності й порушення життєво важ
ливих функцій їх розвиток є поступовим. Рухові й чут
ливі розлади також здебільшого розвиваються поступо
во або мають ремітивний характер. Погіршення стану 
хворого спричинює набряк мозку або поширення вог
нищ некрозу внаслідок збільшення довжини тромбів. 
Гострий розвиток ішемічного інсульту і швидка непри
томність характерні для емболій. Псевдотуморозний 
перебіг спостерігають переважно в осіб старечого віку, 
у разі стенозу обох басейнів і низького АТ.

Клінічна картина залежить від ураження певного 
судинного басейну. При оклюзії загальної сонної арте
рії вона подібна до ознак оклюзії внутрішньої сонної 
артерії, коли найчастіше спостерігають розлади зору 
на боці ураження і патологію пірамідних шляхів на
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Розділ 13

Таблиця 13.1. Тест FAST для експрес-діагностики мозкового інсульту

Симптом
Наявність симп
тому, бік ура

ження
Методика

Порушення мовлення Є або немає Потрібно виявити розлади мовлення: запитати про зміни мовлення хворо
го у близьких, відзначити нерозбірливість мовлення, утруднене розуміння 
хворим мови інших, виконання простих команд, називання предметів 
довкілля і повторювання сказаної фрази

Парез мімічних м’язів.
Уражений бік обличчя

Є або немає 
Лівий або правий

Потрібно виявити значну асиметрію обличчя, що виникає і в стані спокою, 
і під час виконання команди (при спробі посміхнутися або вищиритися)

Слабкість у верхній 
кінцівці.
Уражена кінцівка

Є або немає

Ліва або права

Підняти обидві руки пацієнта на 90° у положенні сидячи і на 45° у поло
женні лежачи, утримувати їх 5 с, а потім одночасно відпустити. Симптом 
позитивний у разі опущення однієї руки

протилежному боці. При оклюзії передньої мозкової 
артерії, як правило, розвиваються геміпарез на проти
лежній половині тіла з переважанням у нижній або 
верхній кінцівці, хапальний феномен Янишевського, 
апраксія, іноді — оперкулярний синдром. Для оклюзії 
середньої мозкової артерії характерні геміплегія в про
тилежних від патологічного вогнища кінцівках, гомо- 
німна геміанопсія, геміанестезія, гіпотонія м’язів, що 
змінюється на гіпертонус з патологічними стопними 
знаками, афазія внаслідок ураження лівої (домінант
ної) півкулі. При ураженні задньої мозкової артерії 
здебільшого спостерігають окорухові розлади на боці 
ураження і патологію пірамідних шляхів на протилеж
ному боці, квадрантну геміанопсію, агнозію, фотопсію. 
У разі локалізації вогнища некрозу в ніжці мозку від
значають ністагм, парез погляду вгору, симптоми Гер- 
твіга—Мажанді й Вебера. При ураженні таламуса ха
рактерними ознаками найчастіше є гомонімна гемі
анопсія, нестерпний біль у протилежних від вогнища 
некрозу кінцівках, «таламічна рука» (передпліччя зі
гнуте й проноване, кисть зігнута в променево-зап’яст
ковому суглобі, пальці розігнуті, часто помірно зігнуті 
лише в міжфалангових суглобах). Оклюзія вертеброба
зилярного басейну проявляється поліморфною двобіч
ною симптоматикою, оскільки тут компактно розта
шовуються ядра черепних нервів і провідні пірамідні 
шляхи.

Сучасні методи інструментальних досліджень (КТ, 
МРТ, протонно-емісійна томографія, транскраніальна 
допплерографія, дуплексне сканування, магнітно-резо
нансна ангіографія) дають змогу класифікувати гостру 
ішемію головного мозку з урахуванням етіології і лока
лізації.

Згідно з критеріями TOAST розрізняють п’ять під
типів інфаркту мозку: атеротромботичний, кардіоембо- 
лічний, лакунарний, гемодинамічний і на зразок гемо- 
реологічної мікрооклюзії.

В осіб віком понад 65 років атеротромботичний ін
фаркт розвивається у 75 % випадків. Атеросклеротичні 
бляшки уражують великі екстракраніальні судини (сон
ні, хребтові артерії), інтрацеребральні артерії, переваж
но в місцях їх розподілу і звивистості.

Розрізняють три типи атеросклеротичних бляшок:
1) гіпоехогенні, які складаються зі сполучнотканин

них елементів, ліпідів і клітин крові;

2) гіперехогенні, що містять фіброзні сполучнотка
нинні елементи та солі кальцію;

3) гетерогенні (зрілі), які включають гіпер- і гіпо
ехогенні компоненти.

Найагресивнішими є гіпоехогенні бляшки, що зу
мовлюють високий ризик розвитку атеротромбозу. 
Збільшення атеросклеротичної бляшки часто супрово
джується виразками і тромбоутворенням, унаслідок 
чого звужується просвіт і навіть повністю закупорюєть
ся артерія. При гемодинамічно значущому стенозі (TO
TS % площі просвіту артерії) кровопостачання погір
шується з подальшим наростанням пропорційно до 
ступеня звуження.

Фрагменти тромбу з атеросклеротичної бляшки мо
жуть бути джерелом емболії дистального відділу артерії 
(артеріо-артеріальної емболії). Прогноз атеросклеро
тичного тромбозу або емболії визначають за швидкістю 
його розвитку, локалізацією ділянки оклюзії, станом 
колатерального кровообігу й активністю фібринолітич- 
ної системи крові. У разі поступового розвитку ате
ротромбозу формується колатеральний кровообіг, отже, 
закупорка однієї або навіть кількох екстрацеребральних 
артерій може не призвести до локальної ішемії мозку і 
перебігати безсимптомно. У разі швидкого розвитку 
тромботичної оклюзії чи емболії екстрацеребральної 
або мозкової артерії можливості колатерального крово
обігу обмежені, але іноді спостерігається мимовільний 
лізис тромбу чи ембола внаслідок підвищення фібрино- 
літичної активності крові. Якщо ж захисні механізми не 
можуть компенсувати атеросклеротичний стеноз або 
закупорку артерії, розвивається клінічно значуща ло
кальна ішемія мозку.

Результати клінічних та експериментальних дослі
джень, а також сучасних інструментальних методів свід
чать про те, що першопричиною, етіопатогенетичною 
основою атеротромботичних інфарктів є атеросклеро
тичні (наявність множинних, великих атероматозних 
бляшок в артеріях, які постачають кров у мозок), рід
ше — запальні ураження (васкуліти) магістральних ар
терій голови й мозкових артерій. Кардіоемболічний ін
фаркт виникає при ураженнях клапанного апарату сер
ця, що є ембологенним субстратом, миготливій аритмії, 
нещодавно перенесеному інфаркті міокарда.

До розвитку лакунарного інфаркту призводять про
цеси, які супроводжують артеріальну гіпертензію і зу
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Невідкладні стани в невропатології

мовлюють облітерацію дрібних пенетрувальних арте
рій: плазморагії з набряком стінок судин, розвитком 
фібриноїдного некрозу, вираженого мікрогіалінозу ар
терій і склеротичних змін судинної стінки. Ці зміни 
мають локальний сегментний характер і зумовлюють 
звуження або облітерацію просвіту судин. Переважне 
ураження пенетрувальних артерій при лакунарному ін
фаркті пов’язують з особливостями їхньої архітектоні
ки: відходять від судин під прямим кутом; мають знач
не розходження в діаметрі порівняно із судинами, від 
яких відходять; не мають анастомозів і бічних гілок, 
тому не забезпечують амортизацією при раптових під
вищеннях АТ.

Диференціальна діагностика. Розроблено певні кри
терії диференціальної діагностики варіантів інфаркту 
мозку.

Характерні ознаки атеротромботичного інфаркту (у 
тому числі артеріо-артеріальної емболії):

• початок — переважно переривчастий, ступінчас
тий, з поступовим наростанням симптоматики протя
гом годин або 1 доби. Часто дебютує під час сну;

• наявність атеросклерозу екстра- й/або інтракра-
ніальних артерій (виражений стеноз або оклюзія; ате
росклеротична бляшка з нерівною поверхнею, із при
леглим тромбом) відповідно до вогнища ураження го
ловного мозку;

• попередні іпсилатеральні ТІА;
• розмір інфаркту — від малого до великого.
Характерні ознаки кардіоемболічного інфаркту:
• початок — раптова поява неврологічної симпто

матики в активної людини в період неспання. Невро
логічний дефіцит максимально виражений у дебюті за
хворювання;

• локалізація вогнища — переважно басейн серед
ньої мозкової артерії;

• розмір інфаркту — переважно середній або вели
кий, кірково-підкірковий. Характерна наявність гемо
рагічного компонента (за результатами КТ);

• дані анамнезу і КТ — ознаки множинного вогни
щевого ураження мозку (зокрема, «німі» кортикальні 
інфаркти) у різних судинних басейнах, що не вважа
ються зонами суміжного кровопостачання;

• наявність кардіальної патології — вогнища ем
болії;

• відсутність грубого атеросклеротичного ураження
судин проксимальніше ділянки закупорки інтракрані- 
альної артерії. Симптом оклюзії, що зникає, виявляють 
під час динамічного ангіографічного дослідження;

• в анамнезі — тромбоемболії інших органів.
Гемодинамічні ішемічні порушення мозкового кро

вообігу виникають у разі стенозу екстра- й інтракрані- 
альних судин, при якому АТ знижується нижче від 
межі авторегуляції мозкового кровообігу, зумовлюючи 
гіпоперфузію головного мозку.

Характерні ознаки гемодинамічного інфаркту:
• початок — раптовий або ступінчастий, як у пе

ріод активності людини, так і в стані спокою;
• локалізація вогнища — зона суміжного кровопо

стачання (у тому числі кора великого мозку), перивен- 
трикулярна і біла речовина семіовального центру;

• розмір інфаркту — від малого до великого;

• наявність патології екстра- й/або інтракраніаль-
них артерій;

• атеросклеротичне ураження (множинне, комбі
новане, ешелонований стеноз);

• деформація артерій — кутові вигини, петлеутво-
рення, подовження;

• аномалії судин мозку — роз’єднання кола Віллі-
зія, гіпоплазія артерій.

Гемодинамічний чинник:
— зниження АТ (фізіологічне — під час сну, а також 

ортостатична, ятрогенна артеріальна гіпотензія, гіпово- 
лемія);

— зниження хвилинного об’єму серця (зменшення 
ударного об’єму внаслідок ішемії міокарда, значне 
зменшення ЧСС).

Характерні ознаки лакунарного інфаркту:
• попередня артеріальна гіпертензія;
• початок — переважно інтермітивний, симптома

тика наростає впродовж кількох годин або 1 доби;
• локалізація — підкіркові ядра, прилегла біла ре

човина семіовального центру, внутрішня капсула, 
основа мосту мозку;

• розмір інфаркту — до 1—1,5 см у діаметрі. Під
час КТ черепа вогнища можуть не візуалізуватися;

• наявність характерних неврологічних синдромів
(лише рухового, чутливого лакунарного синдрому, 
атактичного геміпарезу, дизартрії й монопарезу; ізо
льованого монопарезу верхньої, нижньої кінцівки, ли
цевого синдрому та ін.). Відсутність загальномозкових і 
менінгеальних симптомів, а також порушень вищих 
кіркових функцій у разі локалізації процесу в домі
нантній півкулі;

• перебіг — часто за типом малого інсульту.
Характерні ознаки інфаркту на зразок гемореологіч- 

ної мікрооклюзії:
• мінімальні прояви судинного захворювання (ате

росклероз, артеріальна гіпертензія, васкуліт, васкуло- 
патія);

• наявність виражених гемореологічних змін (під
вищення гематокритного числа), порушень у системі 
гемостазу й фібринолізу;

• виражена дисоціація між клінічною картиною
(помірний неврологічний дефіцит, незначний розмір 
вогнища) і значними гемореологічними порушеннями;

• перебіг — за типом малого інсульту.

Геморагічний інсульт

Геморагічний інсульт розвивається в результаті роз
риву судин або геморагічного просочування тканини 
мозку внаслідок діапедезу з дрібних артерій, вен і капі
лярів. Основна причина — гіпертонічна хвороба. Роз
різняють крововилив у речовину головного мозку (па
ренхіматозний), у підоболонні простори (субарахно- 
їдальний, субдуральний, епідуральний) і поєднаний 
(субарахноїдально-паренхіматозний, паренхіматозно- 
вентрикулярний) крововилив. Патоморфологічно виді
ляють крововилив на зразок гематоми і геморагічного 
просочування (діапедезу).

Клінічна картина. Для геморагічних інсультів будь-якої 
локалізації характерні сильний головний біль, порушення 
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свідомості, блювання (тобто різко виражені загальномоз- 
кові симптоми), психомоторне збудження і судоми.

При крововиливах у глибинні структури (підкіркові 
вузли, внутрішню капсулу) за кілька секунд розвива
ються порушення свідомості, геміплегія (тетраплегія), 
двобічні патологічні рефлекси стоп; можливі менінге- 
альні симптоми. Швидко виникають стовбурові розла
ди — порушення дихання, дислокація півкулі з розвит
ком синдрому вклинення. Під час огляду виявляють 
надмірне потовиділення, гіперемію шкіри обличчя і ці
аноз видимих слизових оболонок; пульс напружений, 
прискорений або сповільнений, АТ підвищений не
постійно; дихання стає хриплим, за типом Чейна— 
Стокса, з утрудненим вдихом та видихом. Розмір зі
ниць часто змінений (анізокорія з розширенням на 
боці крововиливу), реакція на світло відсутня. Очні 
яблука, часом — і голова, повернуті в бік вогнища ура
ження («хворий дивиться на осередок»; парез погляду), 
щоки «вітрилять». Підняті кінцівки падають «як бато
ги», м’язовий тонус знижений. Стопа повернута назо
вні, визначається патологічний рефлекс Бабінського, 
часто двобічний; глибокі та шкірні рефлекси відсутні.

У разі крововиливу в шлуночки мозку стан хворого 
швидко погіршується: виникають гіпертермія, розлади 
дихання, згасають патологічні рефлекси стоп, розвива
ються менінгеальні симптоми, розширюються зіниці із 
втратою реакції на світло. Спостерігається горметоніч- 
ний синдром — гіпотонія м’язів швидко змінюється на 
їх гіпертонус.

Латеральні геморагії перебігають легше. Пригнічен
ня свідомості не сягає ступеня коми, симптоматика на
ростає повільніше, стовбурові розлади не такі вираже
ні. Характерними ознаками є помірний геміпарез, афа
зія при ураженні домінантної півкулі. Іноді виникають 
судомні епілептичні напади фокального або генералі- 
зованого характеру.

При крововиливах у стовбур головного мозку настає 
швидка непритомність, з’являються двобічні ураження 
черепних нервів або альтернуючі синдроми, двобічні 
патологічні рефлекси стоп, порушення життєво важли
вих функцій. Причиною смерті слугують розлади ди
хання. Клінічна картина залежить від рівня ураження: 
якщо крововилив відбувся в ділянці середнього мозку, 
виникають синдром Паріно з вертикальним парезом 
погляду, альтернуючі синдроми Вебера, Бенедикта. 
Крововилив у міст Варолія проявляється міозом, паре
зом погляду в бік вогнища ураження (очні яблука по
вернуті в бік паралізованих кінцівок), альтернуючими 
синдромами Фовілля, Мільяра—Гублера. Якщо вогни
ще крововиливу локалізується в нижніх відділах стов
бура мозку, порушується функція дихання і кровообігу, 
виникають м’язова гіпотонія або атонія, тетра- чи гемі
парез.

Крововилив у півкулю мозочка характеризується ба
гаторазовим блюванням, вираженим системним запа
мороченням, ригідністю потиличних м’язів, вимуше
ним положенням голови, атаксією (при збереженій сві
домості), паралічем погляду.

У разі крововиливу в черв’як мозочка кров швидко 
потрапляє в шлуночки мозку або субарахноїдальний 
простір і за кілька хвилин розвиваються глибока кома 

та бульбарний синдром з порушенням життєво важли
вих функцій.

Субарахноїдальний крововилив

Субарахноїдальний крововилив — самостійна фор
ма геморагічного інсульту. Зазвичай він виникає у хво
рих віком 40—60 років, але можливий в осіб молодшо
го віку, а іноді — і в дітей.

Етіологія. Основною причиною розвитку є розрив 
артеріальних та артеріовенозних аневризм (здебільшого 
вроджених), рідше — артеріальна гіпертензія, поєднан
ня її з атеросклерозом, хвороби крові, інфекційні за
хворювання.

Розвиваються геморагії після стресів, фізичного або 
психічного напруження, уживання спиртних напоїв.

У патогенезі субарахноїдальних крововиливів велике 
значення мають локалізований і дифузний ангіоспазм. 
Виокремлюють три послідовні стадії субарахноїдального 
крововиливу. У першій стадії кров потрапляє в субарах
ноїдальний простір, що призводить до розвитку гострої 
лікворної гіпертензії, підвищення ВЧТ і порушення лік- 
воровідтоку. Поширення крові лікворними шляхами 
спричиняє механічне подразнення рецепторів, нервових 
волокон, судинного сплетення артерій головного мозку, 
що зумовлює короткочасний церебральний ангіоспазм.

Друга стадія супроводжується згортанням крові й 
утворенням згустків, які призводять до блокування лік- 
ворних шляхів.

Третя стадія проявляється лізисом згустків, над
лишковим виділенням серотоніну, який також підтри
мує тривалий ангіоспазм аж до ішемії головного мозку.

Класифікація. Розрізняють обмежені й дифузні су- 
барахноїдальні геморагії, за локалізацією — конвекси- 
тальні, базальні, спінальні.

Клінічна картина характеризується поєднанням за- 
гальномозкових, оболонних і нерізко виражених вогни
щевих симптомів. Початок, як правило, гострий: з’явля
ються сильний головний біль, біль у ділянці спини, за
паморочення, шум у голові та вухах, блювання, бради
кардія, іноді — нетривала непритомність, здебільшого 
виникає сопор; кома розвивається вкрай рідко. Типови
ми ознаками є психомоторні розлади, виражений ме- 
нінгеальний синдром; сухожилкові рефлекси зазвичай 
торпідні; температура тіла підвищується до 38—39 °С.

Вогнищеві симптоми при обмежених субарахно- 
ідальних крововиливах виражені нерізко. У разі базаль
ної локалізації геморагій виявляють симптоми уражен
ня черепних нервів (птоз, страбізм, диплопія), незнач
ну анізорефлексію, патологічні рефлекси стоп. Для 
конвекситальної локалізації процесу характерні епілеп- 
тиформні напади: загальні або на зразок епілепсії 
Джексона, а також минущі монопарези, афазія тощо.

Діагностика. У крові визначають лейкоцитоз. Спин
номозкова рідина витікає під підвищеним тиском, 
кров’яниста, при невеликих крововиливах може бути 
ксантохромною; із 3-го дня в ній іноді виявляють ней- 
трофільний плеоцитоз, а з 5—7-го — підвищену кіль
кість лімфоцитів і мононуклеарів.

Диференціальну діагностику видів інсульту наведено 
в табл. 13.2.
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Невідкладні стани в невропатології

Таблиця 13.2. Диференціальна діагностика гострого порушення мозкового кровообігу
(за Є.І. Гусєвим)

Критерій

Геморагічний інсульт Ішемічний інсульт

Крововилив у ре
човину головного 

мозку

Субарахноїдальний 
крововилив Тромбоз судин мозку Емболія судин мозку

Вік, роки 45-60 20-40 Понад 50 Будь-який
Продромальний 
період

Виражений голов
ний біль

Минущий головний 
біль

Минущі вогнищеві 
симптоми

Немає

Зовнішній вигляд 
хворого

Гіперемія обличчя, 
ін’єкція склер

Гіперемія обличчя, 
блефароспазм

Блідість шкіри Блідість шкіри

Початок хвороби Раптовий, здебіль
шого після напру
ження

Раптовий, часто з 
відчуттям удару в 
голову

Поступовий, частіше 
під ранок

Раптовий

Розвиток Швидкий Швидкий Поступовий Швидкий
Порушення свідо
мості

Здебільшого швид
кий розвиток коми 
глибокого ступеня

Часто короткочасне Поступове, разом із 
наростанням вогни
щевої симптоматики

Часто на початку захворю
вання або згодом, корелює з 
тяжкістю вогнищевої симп
томатики

Головний біль Часто Часто Рідко Рідко
Рухові розлади Часто Часто Рідко Рідко
Блювання 70-80% випадків Понад 50% Рідко Часто (25-30%)
Дихання Аритмічне, клекіт

ливе
Часто дихання Чей
на — Стокса, брон
хорея

Рідко порушене (у разі локалізації вогнищ уражен
ня у півкулях)

АТ Артеріальна гіпер
тензія

Часто підвищений Норма або знижений Залежить від стану серце
во-судинної системи

Паралічі і парези 
кінцівок

Геміплегія, горме
тонія

Не завжди Геміпарез, що наро
стає до геміплегії

Геміпарез, здебільшого 
геміплегія

Патологічні симп
томи

Переважно двобічні Нерідко двобічні Однобічні Переважно однобічні

Судоми Нечасто У 30% випадків Рідко Часто як дебют
Менінгеальні симп
томи

Часто Майже завжди Рідко Незначно виражені

Плаваючий погляд Часто Часто Рідко Рідко
Стовбурові розлади Розвиваються швидко Розвиваються повільно
Спинномозкова 
рідина

Кров’яниста, витікає під підвищеним 
тиском

Безбарвна, прозора, тиск витікання в нормі

Очне дно Зміни судин, рідко 
крововиливи

Часто крововиливи Склероз судин Різні зміни

Організація та надання медичної допомоги 
на догоспітальному і госпітальному етапах

ОРГАНІЗАЦІЯ ТА НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

Організацію та надання медичної допомоги пацієн
там з цереброваскулярною патологією здійснюють від
повідно до уніфікованого клінічного протоколу (Наказ 
МОЗ України «Про затвердження та впровадження ме- 
дико-технологічних документів зі стандартизації ме
дичної допомоги при геморагічному інсульті» № 275 

від 17.04.2014 р. та Наказ МОЗ України «Про затвер
дження та впровадження медико-технологічних доку
ментів зі стандартизації медичної допомоги при іше
мічному інсульті» № 602 від 03.08.2012 р. Крім того, ві
домо, що 28 квітня 2017 року набув чинності Наказ 
МОЗ України № 1422 від 29 грудня 2016 р., який 
дозволяє українським лікарям використовувати у 
своїй роботі міжнародні клінічні протоколи. Тому в 
підручнику додатково представлено рекомендації 
нової клінічної настанови Національного інституту 
охорони здоров’я та удосконалення медичної допомоги 
Великої Британії (National Institute for Health and Care
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Excellence — NICE) від 2019 p. щодо втручань при го
стрій фазі інсульту чи транзиторної ішемічної атаки 
протягом перших 48 год після виявлення симптомів.

Відповідно до Уніфікованого клінічного протоколу 
надання первинної медичної або екстреної медичної 
допомоги на догоспітальному етапі здійснюють:

бригади пунктів невідкладної медичної допомоги для 
дорослого і дитячого населення, бригади екстреної 
(швидкої) медичної допомоги;
лікарі загальної практики — сімейні лікарі.
Медичну допомогу пацієнтам із ГПМК на догоспі

тальному етапі необхідно надати в перші хвилини від 
початку захворювання і терміново госпіталізувати та
ких хворих у відповідні заклади охорони здоров’я 
(303), які надають вторинну медичну допомогу в пе
ріод оптимальних терапевтичних можливостей.

Усі пацієнти з підозрою на ГПМК незалежно від 
статі, віку та інших чинників після надання екстреної 
медичної допомоги підлягають терміновій госпіталіза
ції у багатопрофільні лікарні інтенсивного лікування 
(нейросудинні центри або відділення), в яких розро
блено локальні протоколи медичної допомоги (регіо
нальний рівень локального протоколу).

Дії диспетчера оперативно-диспетчерської 
служби Центру екстреної медичної допомоги 
та медицини катастроф

Диспетчер приймає виклик за єдиним телефонним 
номером виклику екстреної медичної допомоги 103 або 
за номером 112 і направляє бригаду екстреної (швид
кої) медичної допомоги до пацієнта з підозрою на 
ГПМК.

Дії бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги

Час прибуття бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги на місце події в місті становить — 10 хв, у 
населених пунктах поза межами міста — 20 хв від мо
менту приймання виклику диспетчером оператив
но-диспетчерської служби Центру екстреної медичної 
допомоги та медицини катастроф.

ДІАГНОСТИКА І КЛІНІЧНЕ ОБСТЕЖЕННЯ ПАЦІЄНТА

Необхідні дії керівника бригади екстреної 
(швидкої) медичної допомоги

1. Зібрати анамнез захворювання з уточненням часу 
його виникнення; зафіксувати скарги пацієнта на мо
мент початку захворювання (або з’ясувати особливості 
початку захворювання зі слів родичів), швидкість наро
стання симптомів. За наявності інсульту в анамнезі 
з’ясувати, які неврологічні розлади є резидуальними, а 
які з’явилися на момент огляду.

Зібрати анамнез життя (ретельно, але швидко). Ви
значити наявність в анамнезі порушень мозкового кро
вообігу, супутніх захворювань (артеріальна гіпертензія, 
цукровий діабет, захворювання серцево-судинної сис
теми, порушення серцевого ритму), шкідливих звичок.

Зібрати загальний алергологічний анамнез та з’ясу
вати, чи є алергійні реакції на будь-які лікарські засо
би. Встановити, які лікарські засоби пацієнт вживає 
щоденно.

2. Ретельно і швидко оцінити загальний стан та 
життєво важливі функції (свідомість, дихання, крово
обіг) за алгоритмом ABCDE. Відповідно до показань 
усунути порушення життєво важливих функцій орга
нізму — дихання, кровообігу.

3. Оцінити неврологічний статус пацієнта (ретель
но, але дуже швидко, терміново): рівень свідомості за 
шкалою ком Глазго, ознаки інсульту за допомогою тес
ту FAST.

4. Визначити рівень глюкози в крові за допомогою 
портативного глюкометра; визначити АТ на обох ру
ках; виміряти температуру тіла; провести ЕКГ або пе
редати біометричні ЕКГ-сигнали в консультативний 
телемедичний центр для термінової інтерпретації ЕКГ; 
провести пульсоксиметрію (визначити сатурацію крові 
киснем; норма > 95 %).

Результати обстеження зареєструвати у Картці виїзду 
екстреної (швидкої) медичної допомоги (форма ПО/о).

ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА. НЕМЕДИКАМЕНТОЗНІ 
МЕТОДИ ВТРУЧАННЯ

Необхідні дії керівника бригади екстреної 
(швидкої) медичної допомоги

1. Надати пацієнту правильного положення: на спи
ні, із піднятим на 30° головним кінцем медичних нош- 
каталки або за допомогою підручних засобів.

2. Застосувати стандартні методи для відновлення 
прохідності дихальних шляхів і профілактики аспірації. 
Для поліпшення прохідності верхніх дихальних шляхів 
потрібно: забезпечити вільне дихання (розстібну™ ту
гий комір, запобігти закиданню голови або надмірному 
згинанню; повернути голову пацієнта вбік; вийняти 
зубні протези з порожнини рота). З метою профілакти
ки аспірації — здійснити санацію верхніх дихальних 
шляхів і ротоглотки, а за її неефективності пацієнтам зі 
збереженим самостійним диханням увести повітропро
від або застосувати ларингеальну маску, щоб запобігти 
западанню язика та полегшити відсмоктування слини.

Якщо дихання залишається неадекватним, необхід
но виконати інтубацію трахеї з наступною санацією 
дихальних шляхів. При вираженій дихальній недостат
ності потрібно перевести пацієнта на ШВЛ (якщо тяж
кість стану хворого за шкалою ком Глазго — 8 балів і 
нижче, показані інтубація трахеї і ШВЛ).

Кисневу терапію доцільно проводити пацієнтам, у 
яких наявні клінічні ознаки порушення функції зо
внішнього дихання та/або насичення (сатурація) крові 
киснем становить нижче ніж 95 %. У разі порушення 
свідомості інгаляція кисню є обов’язковою.

ШВЛ потрібно проводити при брадипное (частота 
дихання менше 12 за 1 хв), тахіпное (частота дихання 
більше ніж 35—40 за 1 хв), сатурації периферичної кро
ві нижче ніж 95 %, наростанні ціанозу шкіри.

3. Забезпечити венозний доступ: із дотриманням 
правил асептики й антисептики виконати стандартну 
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Невідкладні стани в невропатології

процедуру венепункції катетером для внутрішньовен
ної пункції, який ретельно зафіксувати пов’язкою.

НАДАННЯ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Згідно з протоколом проводять контроль і корекцію 
АТ, визначення та корекцію рівня глюкози крові.

Встановлено, що різке зниження АТ може призве
сти до погіршення стану пацієнта, тому антигіпертен- 
зивна терапія у пацієнтів із ГПМК на догоспітальному 
етапі в більшості випадків не рекомендована через 
складність адекватного контролю темпів зниження АТ.

Некоригований високий або низький рівень глюко
зи крові негативно впливає на подальший перебіг за
хворювання.

Необхіднідії керівника бригади екстреної 
(швидкої) медичної допомоги

Корекцію АТ не рекомендують проводити, якщо 
систолічний АТ не більше ніж 220 мм рт. ст. та/або ді- 
астолічний АТ не більше ніж 120 мм рт. ст. У разі знач
ного підвищення АТ (систолічний АТ більше ніж 220 мм 
рт. ст. та/або діастолічний АТ більше ніж 120 мм рт. ст.) 
можна призначити антигіпертензивну терапію під 
контролем АТ. Рекомендують повільно знижувати АТ 
не більше як на 10—15 %.

Для зниження АТ можна використати такі лікарські 
засоби:

• а-, p-адреноблокатори (лабеталол 5—20 мг бо
люсно, а за потреби — постійна інфузія зі швидкістю 
2—5 мг/хв);

• селективні а-адреноблокатори (урапідил 12,5— 
25 мг внутрішньовенно болюсно з подальшою інфузією 
зі швидкістю 5—40 мг/год);

• селективні p-адреноблокатори (есмолол 250— 
500 мг внутрішньовенно болюсно з подальшою інфу
зією зі швидкістю 50—100 мкг/кг за 1 хв, метопролол 
5—10 мг болюсно);

• інгібітори АПФ (еналаприл 0,625—1,25 мг вну
трішньовенно струминно впродовж 5 хв).

Інфузійна терапія: ізотонічний розчин натрію хло
риду зі швидкістю 100 мл/год або збалансований роз
чин із нейропротектором (нейроцитин).

Корекція рівня глюкози: якщо рівень глюкози в кро
ві менше ніж 3,0 ммоль/л, необхідно ввести 40—80 мл 
20 % розчину глюкози внутрішньовенно болюсно.

При судомному синдромі рекомендована внутріш
ньовенна інфузія діазепаму в дозі 10—20 мг (2—4 мл), за 
потреби — повторне введення 20 мг внутрішньом’язово 
або внутрішньовенно краплинно. Магнію сульфат є 
препаратом вибору: 25 % розчин (250 мг/мл) уводять 
внутрішньовенно повільно протягом 10—15 хв (перші 
З мл — за 3 хв) або краплинно в 100—200 мл ізотоніч
ного розчину натрію хлориду.

Протипоказані та нерекомендовані втручання в паці
єнтів з підозрою на ГПМК:

а) протипоказане:
• застосування ніфедипіну короткої дії; швидкість 

та ступінь зниження АТ у разі його вживання (особли

во сублінгвально) важко контролювати, у зв’язку з чим 
підвищується ризик ішемії мозкових або вінцевих су
дин;

• застосування фуросеміду для лікування набряку 
мозку через можливе різке зниження АТ та посилення 
гіпоксії мозку;

• уведення папаверину гідрохлориду;
• уведення розчинів глюкози та інших інфузійних 

розчинів, які містять глюкозу;
• уведення кальцію хлориду, етамзилату, менадіону 

або аскорбінової кислоти для зупинення кровотечі за 
підозри на геморагічний інсульт (починають діяти че
рез кілька діб);

б) не рекомендоване:
• призначення ацетилсаліцилової кислоти або ін

шої антитромбоцитної терапії до проведення нейрові- 
зуалізації;

• сублінгвальне або внутрішньом’язове введення 
антигіпертензивних лікарських засобів у зв’язку з непе
редбаченим фармакодинамічним ефектом;

• застосування нейропротекторних та ноотропних 
препаратів, а також бурштинової кислоти для лікуван
ня ГПМК, тому що на сьогодні відсутні докази ефек
тивності введення цих лікарських засобів.

ГОСПІТАЛІЗАЦІЯ В ЗАКЛАДИ ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я

Необхідне термінове транспортування пацієнта у 
визначені 303 вторинної медичної допомоги.

Необхідні дії керівника бригади екстреної 
(швидкої) медичної ДОПОМОГИ

Транспортувати пацієнта в машині екстреної (швид
кої) медичної допомоги потрібно з піднятим на 30° го
ловним кінцем медичних нош-каталки в положенні ле
жачи на спині.

Термінову госпіталізацію пацієнта проводять у від
ділення невідкладної (екстреної) медичної допомоги 
(спеціалізоване інсультне відділення (центр), лікарню 
швидкої медичної допомоги або у багатопрофільну лі
карню (клінічну лікарню) інтенсивного лікування.

Пацієнти із ТІА підлягають обов’язковій терміновій 
госпіталізації.

Пацієнти з підозрою на ГПМК віком від 18 до 75 ро
ків, у яких точно визначений час появи перших ознак 
захворювання, можуть бути визнані кандидатами для 
проведення системної тромболітичної терапії (СТЛТ) 
на догоспітальному та госпітальному етапах. Керів
ник бригади повинен повідомити 303 про пацієнта, 
стан якого відповідає межам «вікна терапевтичних 
можливостей». «Вікном» для введення болюсу рТАП 
(альтеплазе) визнано період, який починається від 
моменту точно встановленого часу появи перших 
симптомів ГПМК та закінчується через 4,5 години. 
Таких пацієнтів потрібно негайно доправити в ней- 
росудинний центр (відділення), який виконує проце
дуру СТЛТ.

Пацієнта необхідно госпіталізувати в супроводі ро
дичів або представників (за можливості).
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Розділ 13

ОРГАНІЗАЦІЯ ТА НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ЗАКЛАДАМИ ВТОРИННОЇ (СПЕЦІАЛІЗОВАНОЇ)

І ТРЕТИННОЇ ЛАНКИ

Організація надання медичної допомоги

• Взаємодія між 303, які надають екстрену, пер
винну, вторинну і третинну медичну допомогу, визна
чається наказом територіального органу з питань охо
рони здоров’я та координується спільним узгодженим 
Локальним протоколом медичної допомоги (регіональ
ний рівень локального протоколу).

• У кожному 303 розробляється та впроваджується 
власний Локальний протокол медичної допомоги 
(маршрут пацієнта), згідно з яким визначається взає
модія структурних підрозділів первинної та вторинної 
ланок надання допомоги.

• Організація відділень з надання спеціалізованої 
допомоги пацієнтам з інсультом та ТІА, які створю
ються в 303, що мають у своїй структурі приймальні 
відділення (екстреної медичної допомоги), діагнос
тичні, лабораторні та інші підрозділи для надання та
кої допомоги; штат спеціально підготовлених медич
них працівників — спеціалістів з вищою медичною 
(невролог, анестезіолог, нейрохірург) та педагогіч
ною (фахівці з фізичної реабілітації, логопеди), а та
кож із середньою медичної освітою. Вони забезпечу
ють міждисциплінарний підхід до лікування, реабілі
тації та профілактики (у тому числі ускладнень). 
Учасники мультидисциплінарної команди не менше 
1 разу на тиждень збираються для обговорення про
блем пацієнта, визначення індивідуальних завдань й 
обсягу реабілітаційних втручань (з огляду на клініч
ний стан пацієнта) на подальші етапи лікування та 
реабілітації.

• Організація надання медичної допомоги пацієн
там із геморагічним інсультом із залученням фахівців 
мультидисциплінарної команди (МДК), яка, за потре
би, забезпечує своєчасне надання нейрохірургічної до
помоги.

• 303, які приймають пацієнтів із підозрою на 
ГПМК, мають забезпечувати в цілодобовому режимі: 
нейровізуалізацію КТ, МРТ, моніторинг життєво важ
ливих функцій, лабораторний контроль показників го
меостазу, надання необхідної допомоги спеціально під
готовленим за проблемою інсульту медичним персона
лом, консультацію нейрохірурга.

Приймальне відділення
(відділення медицини невідкладних станів)

Первинний огляд госпіталізованого пацієнта з 
підозрою на ГПМК здійснює невролог, за потреби — 
разом з анестезіологом і нейрохірургом.

У приймальному відділенні оцінюють загальний і 
неврологічний стан хворого, проводять диференціаль
ну діагностику, визначають подальшу тактику обсте
ження та лікування.

• Приймальне відділення має забезпечувати в ціло
добовому режимі: нейровізуалізацію (КТ, МРТ); лабо

раторну діагностику для надання невідкладної допомо
ги медикаментозними та інструментальними засобами 
в разі порушення життєво важливих функцій; невід
кладну консультацію нейрохірурга й інших необхідних 
спеціалістів.

• Нейровізуалізація головного мозку показана всім 
пацієнтам із ГПМК. Пацієнтам, які є кандидатами для 
проведення СТЛТ, нейровізуалізацію виконують поза
чергово.

• Лабораторні й інструментальні дослідження про
водять для уточнення клінічного стану пацієнта, при
значення лікування, а також для призначення дифе
ренційованої терапії та вторинної профілактики ін
сульту.

• Пацієнтам з інсультом та ТІА рекомендоване 
24-годинне холтерівське моніторування ЕКГ після го
строго періоду інсульту за наявності аритмій та невста- 
новленого підтипу інсульту.

• Наявний Локальний протокол дасть змогу орга
нізувати ефективне використання часу для швидкого 
встановлення діагнозу та вибору стратегії і тактики лі
кування, забезпечить своєчасне надання неврологічної 
або нейрохірургічної допомоги пацієнтам із ГПМК.

Необхідні дії лікаря приймального відділення

1. Зібрати анамнез захворювання: точно визначити 
час початку захворювання, з’ясувати скарги та клінічні 
симптоми захворювання.

2. Зібрати анамнез життя: виявити судинні чинни
ки ризику інсульту, такі як підвищення АТ, порушен
ня ритму серця, захворювання серця, цукровий діабет, 
інфаркт міокарда, судомні напади або ГПМК в мину
лому.

3. Зібрати сімейний, медикаментозний, алергологіч
ний анамнез, інформацію про перенесені травми, хі
рургічні втручання, шкідливі звички (тютюнокуріння, 
зловживання спиртними напоями, уживання нарко
тичних препаратів).

4. Провести фізикальне обстеження: виміряти АТ на 
обох руках, температуру тіла; визначити ЧСС, пульс, 
частоту дихання, масу тіла, зріст, окружність талії.

5. Провести огляд по органах і системах. Скрупу
льозно провести неврологічне обстеження пацієнта: 
визначити ступінь порушення свідомості за шкалою 
ком Глазго; визначити тяжкість захворювання за 
шкалою тяжкості інсульту NIHSS (див. додаток 6); 
виявити розлади ковтання за допомогою спеціально
го тесту.

Особливості неврологічного обстеження хворих із су- 
барахноїдальним крововиливом унаслідок розриву цере
бральних аневризм:

— оцінити стан свідомості за шкалою ком Глазго 
(див. с. 309);

— оцінити стан тяжкості за наведеними нижче шка
лами, що дає змогу визначити подальшу тактику ліку
вання хворого: I—III ступінь — хірургічне лікування, 
IV—V ступінь — інтенсивна терапія з метою стабіліза
ції стану хворого і підготовки до хірургічного ліку
вання.
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Шкала Ханта і Хесса (W. Hunt, R. Hess, 1968)

Ступінь Характеристика

I Відсутність симптомів, незначний головний біль, незначна ригідність потиличних м’язів
II Помірний чи сильний головний біль, ригідність потиличних м’язів, відсутність 

неврологічного дефіциту, крім парезу черепних нервів
III Оглушення, незначний вогнищевий неврологічний дефіцит
IV Сопор, помірний чи виражений геміпарез
V Кома, децеребраційна ригідність

Шкала оцінювання тяжкості субарахноїдального крововиливу Всесвітньої асоціації нейрохірургів 
(World Federation of Neurological Surgeons — WFNS; G. Teasdale, C. Drake, W. Hunt et al., 1988)

Ступінь Оцінка за шкалою ком Глазго Руховий дефіцит*

I 15 Відсутній
II 13-14 Відсутній
III 13-14 Наявний
IV 7-12 Наявний чи відсутній
V 3-6 Наявний чи відсутній

*Виражена вогнищева неврологічна симптоматика.

Шкала Джона Хопкінса (John Hopkins; цит. по: Tamargo et al., 1997)

Ступінь Характеристика

0 Нерозірвана аневризма
I 15 балів за шкалою ком Глазго
II 12-14 балів за шкалою ком Глазго
III 9-11 балів за шкалою ком Глазго чи/та вогнищева симптоматика
IV 6-8 балів за шкалою ком Глазго
V 3-5 балів за шкалою ком Глазго

Шкала Фішера* (Fisher et al., 1980)

Клас Характеристика

1 Субарахноїдальний і внутрішньошлуночковий крововиливи відсутні
2 Дифузний САК** без згустка завтовшки < 1 мм
3 Локальний шар субарахноїдального згустка завтовшки > 1 мм
4 Переважно внутрішньошлуночковий чи внутрішньомозковий крововилив без ознак САК, завтовшки > 1 мм

*Оцінювання проводять за даними КТ. **Субарахноїдальний крововилив.

Модифікована шкала Фішера (Claassen et al., 2001)

Клас Характеристика

0 Субарахноїдальний та внутрішньошлуночковий крововиливи відсутні
1 Мінімальний/тонкий САК без ознак крововиливу в будь-який із бічних шлуночків мозку

2 Мінімальний/тонкий САК з ознаками крововиливу в бічні шлуночки мозку

3 Товстий* САК без ознак крововиливу в будь-який із бічних шлуночків мозку

4 Товстий* САК з ознаками крововиливу в бічні шлуночки мозку

* > 1 мм — цистерна чи борозна, заповнена кров’ю.
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Шкала головного госпіталю Массачусетса 
(Massachusetts General Hospital — MGH; Ogilvy et al., 1998, 2006)

Критерії Бали

Вік пацієнта
≤ 50 років 0

> 50 років 1

Оцінювання за шкалою Ханта і Хесса
0-III 0

IV-V 1

Оцінювання за шкалою Фішера
0-2 0

3-4 1

Діаметр аневризми
≤ 10 мм 0

> 10 мм 1

Локалізація аневризми діаметром ≥ 25 мм у задньому півкільці 1

Інтерпретація результатів оцінювання:
• сума балів 0 — сприятливий прогноз у 90 % ви

падків;
• сума балів 1 — сприятливий прогноз у 84 % ви

падків;
• сума балів 2 — сприятливий прогноз у 64 % ви

падків;
• сума балів 3 — сприятливий прогноз у 25 % ви

падків;
• сума балів 4 — сприятливий прогноз у 13 % ви

падків.
Доцільність проведення ургентної операції та її вид 

хворим, що перебувають у тяжкому стані (IV—V сту
пінь за шкалою Ханта і Хесса), визначають індивіду
ально з урахуванням наявності синдрому дислокації, 
компресійних або ліквородинамічних розладів (виник
нення внутрішньомозкового крововиливу або гідроце
фалії). Повторне оцінювання стану хворого за шкалою 
Ханта і Хесса проводять через 3 та 6 год від моменту 
його прибуття до відділення, надалі — щоденно.

Методи діагностики

Важливим способом визначення типу інсульту і так
тики лікування є невідкладне застосування таких мето
дів діагностики:

• діагностична нейровізуалізація (КТ, спіральна 
КТ або МРТ) — метод, який дає змогу провести дифе
ренціальну діагностику (особливо ранню) та визначити 
тип ГПМК (ішемічний чи геморагічний). Безконтраст- 
на спіральна КТ є методом вибору для термінової ней- 
ровізуалізації.

Цифрова субтракційна ангіографія (ЦСА) залиша
ється «золотим стандартом» у діагностиці патології су
дин головного мозку, якщо результати КТ і МРТ, маг
нітно-резонансної ангіографії непереконливі або нега
тивні, а також, за потреби, — методом вибору певного 
способу нейрохірургічного лікування (мікрохірургічно
го або ендоваскулярного).

У разі виявлення ознак ішемічного інсульту під час ві- 
зуалізації проводять необхідні дії відповідно до Уніфіко
ваного клінічного протоколу медичної допомоги «Ін

сульт ішемічний», затвердженого Наказом МОЗ України 
№ 602 від 03.08.2012 р.;

• лабораторні та інструментальні дослідження — 
проводять усім пацієнтам із ГПМК у першочерговому 
терміновому порядку з метою підтвердити діагноз ін
сульту і визначити його тип, з’ясувати причини 
інтракраніальної патології для вибору адекватної ліку
вальної тактики, запобігти розвитку можливих усклад
нень, а також ужити заходів диференційованої вторин
ної профілактики інсульту.

Необхідні дії лікаря приймального відділення

1. Терміново виконати нейровізуалізацію, ЕКГ, 
пульсоксиметрію (моніторинг), лабораторну діагности
ку (загальний аналіз крові з визначенням кількості 
тромбоцитів, рівень глюкози крові). За підозри на іше
мічний інсульт — визначити міжнародне нормалізова
не відношення (МНВ) у хворих, які вживають варфа- 
рин або інші антикоагулянти, активований частковий 
тромбопластиновий час (АЧТЧ), рівень електролітів 
сироватки крові, концентрації креатиніну та сечовини 
(ниркові проби); виконати загальний аналіз сечі.

2. При внутрішньочерепному крововиливі (за ре
зультатами нейровізуалізації, люмбальної пункції) — за
безпечити термінову консультацію нейрохірурга.

3. За потреби — термінову консультацію кардіолога 
й інших спеціалістів.

4. Провести диференціальну діагностику з урахуван
ням клінічних симптомів, результатів лабораторних та 
інструментальних методів дослідження.

При сумнівному діагнозі необхідно виключити такі 
захворювання: геморагічний чи ішемічний інсульт; че
репно-мозкова травма; метаболічні розлади, уремія; 
пухлини головного мозку; ідіопатична невропатія ли
цевого нерва (параліч Белла); коми різної етіології; го
стра інтоксикація (медикаменти, алкоголь, наркотичні 
засоби, інші токсини); внутрішньочерепна інфекція 
(менінгіт, енцефаліт, абсцес мозку); гостра периферич
на вестибулопатія; вогнищевий неврологічний дефіцит 
після епілептичного нападу (параліч Тодда); синко- 
пальний стан; транзиторна генералізована амнезія;
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вторинні неврологічні розлади на тлі соматичної пато
логії (пневмонія, серцева недостатність, печінкова та 
ниркова недостатність); ліквородинамічні розлади.

Планові діагностичні дії

а) консультації:
• ургентна консультація нейрохірурга в гострий пе

ріод геморагічного чи ішемічного інсульту — у разі ви
явлення під час нейровізуалізації ознак інтракраніаль- 
ної геморагії; при гострій тромботичній оклюзії магі
стральних мозкових артерій в екстра- та інтракраніаль- 
них ділянках; при інфаркті мозочка, масивному ін
фаркті в басейні середньої мозкової артерії з прогре
сивним дислокаційним синдромом; у разі виявлення 
під час УЗД судин шиї стенозу сонних артерій (понад 
70 %) — для вирішення питання щодо хірургічного лі
кування.

Консультація нейрохірурга необхідна при ТІА, мало
му інсульті за умов стабільного неврологічного статусу 
після ішемічного інсульту зі збереженням залишкової 
функції в уражених кінцівках і наявності таких критері
їв під час проведення неінвазивної інструментальної ді
агностики (УЗД, МР/КТ-ангіографія):

— стеноз внутрішньої сонної артерії понад 50 %;
— тромбоз однієї внутрішньої сонної артерії і сте- 

нотичне ураження протилежної внутрішньої сонної ар
терії;

— ознаки стенотичного ураження хребтових артерій 
або основної артерії з відповідною симптоматикою не
достатності кровообігу у вертебробазилярному басейні;

• консультація окуліста — для виявлення змін сіт
ківки (наявність крововиливів у сітківку може підтвер
дити геморагічний характер інсульту) та застійних дис
ків зорових нервів (є свідченням внутрішньочерепної 
гіпертензії і протипоказанням для проведення люм- 
бальної пункції);

• консультація логопеда — для виявлення пору
шень мовлення (афазії, дизартрії) та/або ковтання 
(дисфагії), профілактики вторинних розладів мов
лення;

• консультація фахівця з фізичної реабілітації — 
для виявлення рухових розладів і профілактики виник
нення патологічних поз, контрактур; призначення ін
дивідуальної програми ранньої реабілітації;

• консультація кардіолога — для виявлення серце
во-судинної патології і, за необхідності, призначення 
додаткових лабораторних та інструментальних дослі
джень;

б) проведення (за потреби) додаткових інструмен
тальних і лабораторних досліджень, до яких належать 
транскраніальна допплерографія, рентгенографія ле
гень, ехокардіографія, УЗД органів черевної порожни
ни, люмбальна пункція за підозри на субарахноїдаль- 
ний крововилив і відсутності відповідних даних на КТ.

Ехокардіографію виконують за наявності патології 
серця в анамнезі, за підозри на кардіоемболічний ін
фаркт (при інфарктах мозку в різних судинних басей
нах), патологію аорти, парадоксальну емболію, у разі 
нез’ясованої причини інсульту.

ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА

Лікування ішемічного інсульту

Згідно з Протоколом, надання медичної допомоги в 
гострий період ішемічного інсульту на засадах доказової 
медицини запобігає розвитку ускладнень, знижує час
тоту інвалідності та рівень смертності. У цей період не 
рекомендується використовувати лікарські засоби, 
ефективність та безпечність яких не доведена і які не 
входять до міжнародних клінічних настанов та стандар
тів.

Не рекомендується призначати лікарські засоби, ви
користання яких може мати негативні наслідки або не
гативно впливати на клінічний перебіг гострого періоду 
ішемічного інсульту, а саме: розчини глюкози; осмотич
ні діуретики та фуросемід; колоїдні розчини для гемоди- 
люції; вазоактивні препарати (препарати барвінку, пен- 
токсифілін); блокатори кальцієвих каналів короткої дії 
для корекції системного АТ (ніфедипін) та внутрішньо- 
мозкової гемодинаміки (німодипін).

Не підтверджена клінічна ефективність спазмоліти
ків, антиоксидантів, препаратів, які впливають на мета
болізм (мілдронат), препаратів бурштинової кислоти, 
токоферолу, ноотропних засобів, глюкокортикоїдів, 
нейропротекторів.

Лікування ішемічного інсульту в гострий період 
включає:

• базисну терапію: підтримання дихальної функції 
та захист дихальних шляхів, підтримання серцево-су
динної функції;

• інфузійну терапію;
• корекцію рівня глюкози;
• корекцію температури тіла;
• специфічну (диференційовану) медикаментозну 

терапію: антитромбоцитну терапію, лікування набряку 
головного мозку та корекцію ВЧТ (можлива хірургічна 
декомпресія), хірургічне лікування;

• лікування ускладнень (соматичних, неврологіч
них).

Підтримання функції серцево-судинної системи та 
корекція АТ. У 75 % пацієнтів у гострий період ішеміч
ного інсульту підвищується АТ, що в більшості випад
ків не потребує спеціального лікування, тому що це 
компенсаторна реакція. У зоні ішемічної півтіні, де ав
торегуляція порушена, об’єм кровотоку залежить від 
системного АТ. Для нормалізації кровотоку в головно
му мозку важливо підтримувати оптимальний рівень 
АТ, ЧСС, серцевого викиду та ОЦК (уникати гіповоле
мії). Не рекомендується рутинне зниження АТ, якщо 
систолічний АТ не перевищує 220 мм рт. ст., а діасто- 
лічний АТ — 120 мм рт. ст. У багатьох випадках спосте
рігається спонтанне зниження АТ впродовж 1-ї доби.

Згідно з рекомендаціями NICE (2019) антигіпертен- 
зивну терапію у пацієнтів з гострим ішемічним інсультом 
рекомендують проводити за наявності у таких хворих гі
пертонічної хвороби з одним або кількома такими 
ускладненнями: гіпертонічна енцефалопатія; гіпертоніч
на нефропатія; гіпертонічна серцева недостатність/ін- 
фаркт міокарда; розсічення аорти; прееклампсія/еклам
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псія. Зниження артеріального тиску до 185/110 мм рт. ст. 
або нижче слід розглянути для пацієнтів, які є кандида
тами для внутрішньовенного тромболізису.

Необхідні дії:
1. Моніторинг ЕКГ протягом перших 24—48 год. У 

пацієнтів із підтвердженою причиною інсульту (ате
росклеротичний, лакунарний) його можна не проводи
ти за відсутності змін на ЕКГ і захворювань серця в 
анамнезі.

2. Корекція АТ (якщо систолічний АТ перевищує 
220 мм рт. ст., а діастолічний — 120 мм рт. ст.). Систо
лічний АТ слід знижувати за 2—3 год на 10—15 %, за 
24 год — на 15—25 %. Зниження АТ має бути повіль
ним і контрольованим. Застосовують такі препарати: 
лабеталол (10—20 мг болюсно внутрішньовенно, за по
треби — надалі вводити по 10 мг внутрішньовенно бо
люсно через 10—20 хв або краплинно зі швидкістю 2— 
8 мг/хв; урапідил (12,5—25,0 мг внутрішньовенно бо
люсно з наступною інфузією зі швидкістю 5—40 мг/год); 
есмолол (250—500 мг внутрішньовенно болюсно з на
ступною інфузією зі швидкістю 50—100 мкг/кг за 1 хв); 
еналаприл (0,625—1,25 мг внутрішньовенно струминно 
протягом 5 хв).

Якщо діастолічний АТ перевищує 140 мм рт. ст., 
можна застосувати інфузію нітрогліцерину зі швидкі
стю 20—400 мкг/хв.

У пацієнтів з підвищенням АТ в анамнезі, які до ви
никнення симптомів інсульту вживали антигіпертен- 
зивні засоби, слід відновити таке лікування після 1-ї 
доби від початку захворювання за умови стабільності 
неврологічного дефіциту.

У разі проведення СТЛТ слід підтримувати АТ на 
рівні менше ніж 185/110 мм рт. ст. перед процедурою 
та протягом 24 год після неї.

Підтримання функції дихання та захист дихальних 
шляхів. Пацієнтам із гострим ішемічним інсультом не
обхідний пульсоксиметричний моніторинг. Рівень 
оксигенації крові (SaO2) має бути достатнім — не мен
ше ніж 95 %. Слід враховувати, що показники SaO2nia 
час сну можуть істотно погіршуватися. У разі гіпоксії 
(SaO2 < 92 %) потрібно призначати інгаляцію зволоже
ного кисню зі швидкістю 2—6 л/хв. Пацієнти без ознак 
гіпоксії (SaO2 не менше 95 %) не потребують додатко
вої оксигенації.

При порушенні свідомості (сопор, кома) та/або 
бульбарних розладах слід забезпечити прохідність верх
ніх дихальних шляхів. Для профілактики аспірації не
обхідно виконати назотрахеальну інтубацію.

Корекція рівня глюкози. Гіпер- або гіпоглікемія може 
погіршувати результати лікування ішемічного інсульту. 
Якщо рівень глюкози крові < 3 ммоль/л, необхідно 
внутрішньовенно ввести 40—60 мл 20 % розчину глю
кози. За підозри на дефіцит вітаміну Bj (алкоголізм, 
енцефалопатія Верніке) попередньо вводять 100 мг тіа
міну гідрохлориду внутрішньовенно.

Якщо рівень глюкози крові > 10 ммоль/л, потрібно 
розпочати моніторинг глікемії (кожні 4 год). Рівень 
глюкози слід знижувати повільно за допомогою інсулі
ну короткої дії.

Інфузійна терапія. Кількість рідини при гострому 
ішемічному інсульті має забезпечувати добову потребу 

для збереження загального водно-електролітного ба
лансу та кровотоку головного мозку. Зважаючи на 
принципи доказової медицини, тактику обмеження 
кількості рідини і проведення дегідратації у пацієнтів з 
ГПМК слід вважати неприпустимою.

У разі виявлення ознак гіповолемії (низький АТ, 
підвищене гематокритне число, сухість слизових обо
лонок) і відсутності протипоказань (серцева недостат
ність у стадії декомпенсації) об’єм інфузійної терапії 
може становити 1000—1500 мл ізотонічного розчину 
натрію хлориду або збалансованого розчину з нейро- 
протектором (нейроцитин).

Якщо пацієнт непритомний, рекомендоване забез
печення центрального венозного доступу, що дасть 
змогу проводити моніторинг, який бажано підтримува
ти на рівні 8—10 мм вод. ст.

Корекція температури тіла. Гіпертермія погіршує ре
зультати лікування інсульту, тому в разі підвищення тем
ператури тіла понад 37,5 °С слід призначити парацетамол 
(3—4 г на добу всередину) або інфулган внутрішньовен
но краплинно. У разі тривалої гарячки потрібно виклю
чити бактеріальну інфекцію.

Специфічна (диференційована) терапія включає: сис
темний тромболізис (СТЛТ), метою якого є відновлен
ня мозкового кровотоку (реперфузія) у інфарктзалежній 
артерії шляхом внутрішньовенного введення рекомбі- 
нованого тканинного активатора плазміногену; анти- 
тромбоцитну терапію; лікування набряку головного 
мозку і корекцію ВЧТ; хірургічну декомпресію впро
довж 48 год від появи симптомів (рекомендується паці
єнтам віком до 60 років з ознаками злоякісного ін
фаркту в басейні внутрішньої сонної артерії).

Антитромбоцитна терапія. Якщо хворий не під
лягає проведенню СТЛТ, то не пізніше 48 год від по
чатку захворювання йому необхідно призначити ацетил
саліцилову кислоту в дозі 160—325 мг (за відсутності 
дисфагії — усередину, у разі дисфагії — через назога- 
стральний зонд). У рекомендаціях NICE уточнюється, 
що для більшості пацієнтів необхідне застосування аце
тилсаліцилової кислоти щоденно по 300 мг до 2 тиж. 
після появи симптомів інсульту, після чого починають 
тривалу антитромбоцитну терапію, яку допустимо ініці
ювати раніше, якщо пацієнт завершив курс стаціонар
ного лікування терміном менше ніж 2 тиж. Крім того, 
варто призначити інгібітор протонної помпи додатково 
до ацетилсаліцилової кислоти пацієнтам з гострим іше
мічним інсультом та диспепсією в анамнезі, пов’язаною 
з прийманням ацетилсаліцилової кислоти. Потрібно за
стосувати альтернативну антитромбоцитну терапію для 
лікування пацієнтів з гострим ішемічним інсультом, у 
яких є алергія або непереносимість ацетилсаліцилової 
кислоти, що визначається як доведена гіперчутливість 
до лікарських засобів, які містять ацетилсаліцилову 
кислоту, або наявність в анамнезі тяжкої диспепсії, 
спричиненої низькими дозами ацетилсаліцилової кис
лоти. Не всім пацієнтам слід рутинно проводити анти
коагулянти у терапію для лікування гострого інсульту, 
оскільки існує підгрупа пацієнтів, для яких ризик ве
нозної тромбоемболії переважає ризик геморагічної 
трансформації. Особливо високий ризик венозної 
тромбоемболії відзначають у пацієнтів з нижньою пара
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плегією, венозною тромбоемболією в анамнезі, дегідра
тацією або супутніми захворюваннями (наприклад зло
якісне новоутворення), а також у курців або тих, хто 
нещодавно кинув курити. Таких пацієнтів потрібно ре
гулярно обстежувати, якщо вони отримують профілак
тичну антикоагулянтну терапію.

Лікування набряку головного мозку і корекція 
ВЧТ. Набряк головного мозку найчастіше розвиваєть
ся між 2-ю та 5-ю добою від початку захворювання. У 
третини пацієнтів його прояви можуть виникати вже в 
перші 24 год.

За підозри на підвищення ВЧТ діагностичні зусилля 
слід спрямувати на з’ясування його причини (невроло
гічне обстеження, КТ, МРТ) та уточнення ступеня. 
Найдієвішими засобами зниження ВЧТ вважають 
осмотично активні препарати, зокрема манітол (0,5— 
1,0 г/кг у 250 мл ізотонічного розчину натрію хлориду 
внутрішньовенно), сорбітол (сорбілакт) або гіпертоніч
ний (10 %) розчин натрію хлориду. Планове призна
чення манітолу за відсутності підвищення ВЧТ має 
більший ризик поглиблення ішемічних розладів, ніж 
потенційну користь. На сьогодні фуросемід не входить 
до протоколів корекції ВЧТ і насамперед застосовуєть
ся для лікування серцевої недостатності.

Контроль і корекцію ВЧТ проводять:
— у пацієнтів із ГПМК, тяжкість стану яких за шка

лою ком Глазго становить менше 8 балів;
— у пацієнтів з невеликими гематомами (за даними 

КТ), якщо вирішується питання про доцільність опера
тивного втручання (збільшення гематоми в динаміці).

Нейрохірургічні методи лікування та ендова- 
скулярні втручання. У пацієнтів з визначеними при
чинами оклюзійно-стенотичного ураження магістраль
них мозкових артерій проведення реваскуляризаційних 
нейрохірургічних втручань упродовж перших 2 тиж. від 
початку захворювання найбільш ефективне для запобі
гання повторним ГПМК. Своєчасне виконання деком- 
пресивної краніотомії дає змогу знизити рівень леталь
ності та ступінь інвалідизації в цій категорії пацієнтів 
за рахунок профілактики необоротних стовбурових 
розладів унаслідок синдрому дислокації.

До екстрених нейрохірургічних втручань у гострий 
період ішемічного інсульту, відповідно до Клінічного 
протоколу надання нейрохірургічної допомоги пацієн
там з ішемічним інсультом (Наказ МОЗ України № 317 
від 13.06.2008 р.), належать:

1) ендоваскулярні операції (селективний інтраарте- 
ріальний тромболізис, тромбектомія, ангіопластика і 
стентування), які можна виконувати в період до 6 год 
від початку захворювання у спеціалізованих судинних 
нейрохірургічних центрах при тромбоемболії мозкових 
артерій (біфуркація внутрішньої сонної артерії, стовбур 
середньої мозкової артерії (СМА), сегмент V4 хребтової 
артерії та її гілки);

2) прямі операції (декомпресивна трепанація — у 
задній черепній ямці), які можна виконувати при дис
локаційних розладах унаслідок вираженого ішемічного 
набряку головного мозку.

Показання до ендоваскулярних операцій (тромбекто
мія, тромбендартеректомія, ендартеректомія)’. гостра 
тромботична оклюзія екстракраніального сегмента вну

трішньої сонної артерії атеросклеротичного походжен
ня зі звуженням просвіту («флотаційний» тромб) у ді
лянці стенозу.

Показання до нейрохірургічних втручань.
— артеріальна дисекція (внутрішньої сонної артерії, 

хребтової артерії) із проявами гемодинамічно залежної 
мозкової гіпоперфузії; стенотичне ураження екстракра- 
ніальних сегментів внутрішньої сонної і хребтової арте
рій (звуження понад 70 %) у пацієнтів із підвищеним 
ризиком ускладнень під час прямого хірургічного втру
чання;

— стенотичне ураження інтракраніальних сегментів 
мозкових артерій (внутрішньої сонної артерії, СМА, сег
мент V4 хребтової артерії, основна артерія).

Лікування ускладнень. До ускладнень ішемічного ін
сульту належать:

1. Аспіраційна пневмонія, у разі розвитку якої необ
хідно призначити емпіричну антибіотикотерапію 2—3 
засобами (деесклаційна схема).

2. Тромбоз глибоких вен й тромбоемболія легеневої 
артерії. Діагноз ТЕЛА встановлюють за допомогою спі
ральної КТ з контрастом. Медикаментозну профілак
тику забезпечує введення 5000 ОД нефракціонованого 
гепарину 2—3 рази на добу підшкірно або 40 мг енокси- 
парину 1 раз на добу підшкірно.

У пацієнтів із дуже високим ризиком тромбозів гли
боких вен слід проводити активний моніторинг їх ста
ну за допомогою ультразвуку кожні 2—4 дні.

Харчування. У стані непритомності та при розладах 
ковтання годування хворих здійснюють через назога- 
стральний зонд.

Згідно з рекомендаціями NICE (2019), при госпіта
лізації пацієнта з гострим інсультом необхідно переко
натися, що йому провели тест на порушення функції 
ковтання відповідним чином підготовленим медичним 
працівником до того, як йому дадуть будь-яку їжу, рі
дину або ліки для перорального вживання. Якщо вияв
лено проблеми з ковтанням, пацієнту потрібно прове
сти експертне оцінювання функції ковтання, бажано 
протягом 24 год після госпіталізації і не більше 72 год. 
Пацієнтів з підозрою на аспірацію, за оцінкою спеціа
ліста, або тих, які потребують зондового харчування чи 
дієтичних модифікацій, протягом 3 днів потрібно по
вторно протестувати на рахунок спроможності ковтан
ня та розглянути питання щодо направлення на інстру
ментальне дослідження і проінформувати про дієтичні 
особливості в разі порушення ковтання. У пацієнтів з 
гострим інсультом, які не мають можливості отримува
ти адекватне харчування, рідину та ліки через пору
шення ковтання, слід встановити назогастральний зонд 
протягом 24 год після госпіталізації, якщо вони не отри
мали терапію у вигляді тромболізису, або розглянути 
варіант проведення гастростомії, якщо пацієнт не здат
ний харчуватися через назогастральний зонд. Для та
ких пацієнтів варто переглянути список пероральних 
препаратів з метою їх заміни або переведення на інший 
спосіб уведення препарату.

Лікування геморагічного інсульту
Згідно з Уніфікованим протоколом «Про затвер

дження та впровадження медико-технологічних доку
ментів зі стандартизації медичної допомоги при гемо
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рагічному інсульті» (Наказ МОЗ України № 275 від 
17.04.2014 р.), лікування геморагічного інсульту може 
бути ефективним лише в разі швидкого встановлення 
причини крововиливу за допомогою сучасних методів 
інструментальної (неінвазивної та інвазивної) і лабора
торної діагностики. Позитивна динаміка клінічного пе
ребігу захворювання (поліпшення загального стану, ре
гресування менінгеальних симптомів та ін.) після при
значення медикаментозного лікування без встановлен
ня причини геморагічного інсульту не може бути кри
терієм оцінювання його ефективності і сприятливого 
прогнозу.

Лікування геморагічного інсульту включає: базисну 
терапію, специфічну (диференційовану) терапію, ін
тенсивну терапію пацієнтів, які перебувають у критич
ному стані, хірургічне лікування.

Медикаментозне лікування геморагічного інсульту 
(базисна, диференційована терапія) спрямоване на нор
малізацію та підтримання функцій органів і систем, усу
нення наслідків ушкодження тканини мозку та віднов
лення її функції, запобігання розвитку ускладнень (вклю
чаючи соматичні захворювання) і на оптимізацію умов 
нейрохірургічного лікування в разі його необхідності.

Інтенсивній терапії підлягають пацієнти, які пере
бувають у тяжкому стані. До таких належать усі пацієн
ти з порушенням свідомості за типом коми, а також па
цієнти, у яких перебіг ГПМК супроводжується розвит
ком клінічно значущих ускладнень як з боку ЦНС, так 
і з боку інших органів і систем.

Розриви артеріальних церебральних аневризм, кро
вовилив у шлуночки мозку і задню черепну ямку з роз
витком ліквородинамічних розладів та (у певних випад
ках) внутрішньомозкові гематоми потребують негайного 
нейрохірургічного лікування, спрямованого на усунення 
джерела крововиливу і контроль ВЧТ.

Для визначення хірургічної тактики при внутріш
ньочерепних крововиливах доцільним є динамічне спо
стерігання за станом хворого і перебігом захворювання 
в умовах нейрохірургічного стаціонару.

Базисна терапія включає: підтримання функції ди
хання та захист дихальних шляхів; підтримання функ
ції серцево-судинної системи та корекцію АТ; кон
троль та корекцію водно-електролітного балансу; ко
рекцію рівня глюкози; корекцію температури тіла (тем
пература у пахвовій ямці вища ніж 38 °С); забезпечення 
адекватної оксигенації крові; призначення протиепі- 
лептичних препаратів при судомних нападах.

Корекцію температури тіла здійснюють за допомо
гою НПЗП — парацетамолу, натрію метамізолу (при 
вираженій гіпертермії — внутрішньовенно), антигіста- 
мінних засобів короткої дії.

Специфічна (диференційована) терапія. Проводять 
контроль коагуляційних властивостей крові та гемоста
зу в пацієнтів, які вживали антикоагулянти і тромбо
циті лікарські засоби.

Лежачим хворим з 1—4-го дня призначають низько
молекулярний (у профілактичних дозах) або нефракці- 
онований гепарин у низьких дозах (5000 ОД підшкірно 
кожні 8—12 год) — за умови зупинення внутрішньо- 
мозкової кровотечі, що підтверджується відсутністю 
збільшення розмірів гематоми за даними КТ, МРТ.

Пацієнтам з високим ризиком тромбоемболії (наяв
ність постійної чи персистентної форми фібриляції пе
редсердь, вік понад 60 років, цукровий діабет, артері
альна гіпертензія, серцева недостатність) потрібно від
новити вживання варфарину із 7—14-го дня — за від
сутності діагностованого джерела кровотечі (аневриз
ма, артеріовенозна мальформація).

Інтенсивна терапія. Основним завданням інтенсив
ної терапії є підтримання порушених функцій органів і 
систем, а також їх відновлення.

Критерії ефективності', швидкість корекції клінічно 
значущих порушень функцій органів і систем; стабіль
не підтримання цих функцій у пацієнтів, що перебува
ють в критичному стані.

Необхідні дії:
1. Корекція внутрішньочерепної гіпертензії (моніто

ринг ВЧТ) відповідно до алгоритму. Останній вико
ристовують у пацієнтів: із забезпеченою прохідністю 
дихальних шляхів (інтубація трахеї чи трахеотомія); які 
перебувають на ШВЛ і в яких виключена можливість 
неврологічного погіршення внаслідок гіпоксії, гіпер- 
капнії або артеріальної гіпотензії; у яких відсутній вну
трішньочерепний крововилив або які потребують опе
ративного втручання.

2. Положення головного кінця ліжка — під кутом 30°, 
помірна гіпервентиляція, використання внутрішньовен
них анестетиків. Можна призначати манітол, комбінова
ні розчини електролітів, що містять сорбітол, гіпертоніч
ний розчин натрію хлориду за відсутності гіпертермії (рі
вень натрію — не вище ніж 145—148 ммоль/л).

3. Виведення ліквору через вентрикулярний дренаж 
(у разі крововиливу в шлуночки мозку).

Показання до моніторингу ВЧТ:
— наявність внутрішньомозкового крововиливу зі 

ступенем тяжкості менше 8 балів за шкалою ком Газго;
— ознаки внутрішньочерепної гіпертензії, які не по

требують нейрохірургічного лікування (синдром дисло
кації, набряк головного мозку, компресія базальних 
цистерн під час нейровізуалізації, ліквородинамічні 
розлади);

— неможливість оцінити неврологічний стан паці
єнтів унаслідок проведення глибокої седації та нерво
во-м’язової блокади.

Корекцію і лікування вазоспазму при субархноїдальних 
крововиливах забезпечують нормоволемією; застосуван
ням німодипіну ентерально під контролем АТ; прове
денням анальгоседації (згідно з Протоколом: фентаніл, 
дексмелетомідин під контролем АТ) у пацієнтів, які пе
ребувають на ШВЛ; застосуванням контрольованої ар
теріальної гіпертензії (якщо дозволяє стан функції сер
ця і АТ відповідає нормальним величинам).

Нейрохірургічні й ендоваскулярні методики засто
совують для лікування вазоспазму в разі появи відпо
відної неврологічної симптоматики за неефективності 
специфічних інфузійних заходів інтенсивної терапії. 
Ендоваскулярні операції балонної ангіопластики вико
нують при сегментному вазоспазмі, а селективне інтра- 
артеріальне введення вазодиляторів (фармангіопласти- 
ка) — при дифузній формі вазоспазму.

Контроль та корекція гемодинаміки. Обов’язковими 
є корекція підвищеного АТ, адекватна анестезія та анал-
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Невідкладні стани в невропатології

гезія. Зниження АТ необхідне, якщо систолічний АТ 
більше ніж 200 мм рт. ст. або СрАТ більше ніж 150 мм 
рт. ст. З цією метою застосовують безперервну внутріш
ньовенну інфузію з частим контролем АТ (кожні 5 хв).

Якщо АТ більше ніж 180 мм рт. ст. або СрАТ біль
ше ніж 130 мм рт. ст. та існує ймовірність підвищеного 
ВЧТ, слід вирішити питання щодо моніторингу ВЧТ і 
зниження АТ з використанням періодичної або безпе
рервної внутрішньовенної інфузії за збереження цере
брального перфузійного тиску більше ніж 60 мм рт. ст.

Якщо систолічний АТ більше ніж 180 мм рт. ст. або 
СрАТ більше ніж 130 мм рт. ст. і немає підвищення 
ВЧТ, слід розглядати доцільність помірного зниження 
АТ (наприклад, СрАТ — ПО мм рт. ст. або цільовий 
АТ — 160/90 мм рт. ст.) з використанням періодичної 
або безперервної внутрішньовенної інфузії з оцінюван
ням стану пацієнта кожні 15 хв.

Для зниження АТ внутрішньовенно вводять урапі- 
дил, есмолол, еналаприл. Згідно з рекомендаціями 
NICE (2019), швидке зниження рівня АТ рекомендова
не пацієнтам з гострою внутрішньомозковою кровоте
чею, які не мають відповідних протипоказань і в яких 
симптоми розвинулися протягом останніх 6 год, a CАТ 
становить від 150 до 220 мм рт. ст. Варто знизити по
казник CАТ до 130—140 мм рт. ст. протягом 1 год від 
початку терапії та підтримувати цей рівень протягом 
принаймні 7 днів.

Не варто проводити швидкого зниження АТ пацієн
там зі структурною органічною патологією (наприклад, 
пухлина, артеріовенозна мальформація або аневризма), 
з оцінкою за шкалою ком Глазго нижче 6 балів, які бу
дуть прооперовані в екстреному порядку з метою вида
лення гематоми; які мають масивну гематому з неспри
ятливим прогнозом щодо виживаності.

Підтримання функції дихання. Показання до ШВЛ у 
пацієнтів з геморагічним інсультом'.

— порушення свідомості за шкалою ком Глазго 8 
балів і вище;

— апное, тяжкі порушення ритму дихання (брадип- 
ное, дихання Чейна—Стокса, Біота, гаспінг);

— виражена задишка (> 30 за 1 хв);
— гіпоксемія (ціаноз, РаО2 < 80 мм рт. ст.; за відсут

ності газоаналізатора показанням є SaO2< 92 %);
— гіперкапнія (РаСО2 < 50 мм рт. ст.).
Трахеотомію виконують, якщо не прогнозується пе

реведення пацієнта на спонтанне дихання впродовж 
найближчих 3—4 днів.

Корекція рівня глюкози. Рекомендовано підтримувати 
незначну гіперглікемію — до 8,0—8,5 ммоль/л. Особли
во слід уникати гіпоглікемії (< 2,5 ммоль/л).

Хірургічне лікування. Переведенню у нейрохірургічне 
відділення підлягають пацієнти з такими діагнозами: 
субарахноїдальний крововилив; підоболонні гематоми і 
вентрикулярні крововиливи, зумовлені патологічними 
змінами церебральних судин (аневризми, артеріовеноз
ні мальформації, кавернозні ангіоми, новоутворення); 
внутрішньомозкові інсульт-гематоми (півкульні, мо
зочкові), включаючи вентрикулярні крововиливи, при 
яких показане хірургічне лікування.

Оперативне втручання при церебральних аневриз
мах та артеріовенозних мальформаціях виконують у 

нейрохірургічних відділеннях, оснащених відповідним 
сучасним діагностичним устаткуванням (аксіальна КТ 
або МРТ, цифрова субтракційна церебральна ангіогра
фія, краніальна допплерографія) та обладнанням для 
проведення мікрохірургічних операцій.

Протипоказання до переведення пацієнтів у нейрохі
рургічне відділення'.

— тяжкість стану пацієнтів за шкалою ком Глазго — 
5 балів і менше;

— супутня хронічна соматична патологія із грубим 
порушенням життєво важливих функцій;

— термінальний стан хворого.
Види ургентних нейрохірургічних втручань при гемора

гічному інсульті:
1) видалення інсульт-гематом супра- та субтенторі- 

альної локалізації за наявності дислокаційно-компре
сійного синдрому і ліквородинамічних розладів;

2) зовнішнє дренування шлуночків мозку при роз
витку ліквородинамічних розладів: інтравентрикуляр- 
ного або паренхіматозно-вентрикулярного крововили
ву (за показаннями — вентрикулярний фібриноліз); 
крововиливу в стовбур головного мозку і мозочок; го
строї арезорбтивної гідроцефалії після субарахноидаль
ного крововиливу;

3) у разі виключення артеріальних аневризм у го
стрий період субарахно’ідального крововиливу: мікрохі
рургічне лікування (реконструктивне або деконструк- 
тивне); ендоваскулярне лікування; комбіновані види 
лікування;

4) планове видалення інсульт-гематом за наявності 
патології судин головного мозку (артеріовенозна маль
формація, кавернома) і ліквідація причин геморагії 
(видалення артеріовенозної мальформації або кавер
ном); компенсований дислокаційний синдром і контро
льована інтракраніальна гіпертензія;

5) у разі виключення артеріовенозної мальформації: 
мікрохірургічне, ендоваскулярне (суперселективна ем- 
болізація) лікування; радіохірургічне опромінювання; 
комбіновані види лікування.

Медикаментозні методи профілактики включають:
1. Контроль рівня глюкози за допомогою дієти та 

підбору протидіабетичних засобів. Цільовий рівень глі- 
колізованого гемоглобіну не має перевищувати 6,5 %.

2. Контроль АТ: рекомендований рівень АТ має ста
новити не більше ніж 140/80 мм рт. ст., а в пацієнтів із 
супутнім цукровим діабетом — не більше ніж 120/80 мм 
рт. ст. За наявності артеріальної гіпертензії пацієнти 
повинні вживати антигіпертензивні засоби.

3. Призначення статинів за індивідуальним режи
мом для фармакологічної корекції гіперхолестеринемії 
пацієнтам, які мають високий і дуже високий ризик 
серцево-судинних захворювань та порушення обміну 
холестерину (загальний холестерин > 5,0 ммоль/л, хо
лестерин ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л), які не піддаються не- 
медикаментозній корекції.

4. Розроблення індивідуального плану (програми) 
заходів вторинної профілактики та корекції чинників 
ризику.

Медична реабілітація. Половина усіх пацієнтів із ге
морагічним інсультом, які вижили, залишаються інвалі
дами, залежними у повсякденному житті від інших осіб.
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Розділ 13

Стаціонарні реабілітаційні програми потрібно про
довжувати в амбулаторних умовах і впроваджувати в 
домашні програми реабілітації.

Основною умовою ефективної реабілітації є освіта 
пацієнтів й осіб, які за ними доглядають, щодо вторин
ної профілактики інсульту та засобів досягнення мети 
реабілітації.

ГІПЕРТЕНЗИВНИЙ КРИЗ

Гіпертензивний криз — клінічний синдром, що ха
рактеризується раптовим і стрімким загостренням ар
теріальної гіпертензії (симптоматичної артеріальної гі
пертензії), різким підвищенням АТ більше ніж на ЗО % 
від вихідного рівня (до індивідуально високих значень), 
суб’єктивними й об’єктивними ознаками порушення 
діяльності життєво важливих органів, тобто появою чи 
поглибленням розладів з боку органів-мішеней (мозок, 
серце, нирки), а також нейрогуморальними та загаль- 
новегетативними розладами.

Гіпертензивні кризи класифікують за терміном на
дання медичної допомоги залежно від гостроти і про
гресування патологічних змін в органах-мішенях (ре
комендації Українського товариства кардіологів, 1999).

Догоспітальну медичну допомогу пацієнтам з гіпер- 
тензивним кризом надають згідно з Уніфікованим клі
нічним протоколом екстреної медичної допомоги (2015). 
Рання діагностика та госпіталізація пацієнтів з ознака
ми ГК у спеціалізовані 303 зменшує смертність та ін
валідність унаслідок цього захворювання, покращує ре
зультати лікування пацієнтів.

АЛГОРИТМ ДІЙ БРИГАДИ ЕКСТРЕНОЇ 
(ШВИДКОЇ) МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ:

1. Збирання анамнезу
1.1. Збирання анамнезу захворювання:
1.1.1. Встановити точний час від початку гіпертен- 

зивного кризу та його тривалість.
1.1.2. Встановити, чи була спроба зняти гіпертен

зивний криз.
1.1.3. Встановити, за яких умов виник гіпертензив

ний криз: чи пов’язаний він з фізичним, психоемоцій
ним навантаженням.

1.1.4. Чи виникав схожий напад гіпертензивного 
кризу.

1.1.5. Чи підвищувався АТ та чи почастішали випад
ки підвищення АТ останнім часом. Чи змінилась толе
рантність до навантаження, чи збільшилася потреба у 
гіпотензивних препаратах.

1.2. Збирання анамнезу життя:
1.2.1. Встановити, які лікарські засоби приймає па

цієнт щоденно.
1.2.2. З’ясувати, які лікарські засоби пацієнт вжив 

до прибуття бригади екстреної (швидкої) медичної до
помоги.

1.2.3. З’ясувати наявність факторів ризику серце
во-судинних захворювань: тютюнокуріння, цукровий 
діабет, гіперхолестеринемія. Виявити в анамнезі інші 
супутні захворювання: порушення ритму серця, пору

шення мозкового кровообігу, онкологічних захворю
вань, виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої 
кишки, захворювань крові й наявність у минулому кро
вотеч, ХОЗЛ тощо.

1.2.4. Зібрати загальний алергологічний анамнез та 
з’ясувати, чи є алергійні реакції на приймання лікар
ських засобів.

2. Проведення огляду та фізичного обстеження:
2.1. Оцінювання загального стану та життєво важли

вих функцій: свідомості, дихання, кровообігу за алго
ритмом ABCDE.

2.2. Відповідно до показань усунути порушення 
життєво важливих функцій організму — дихання, кро
вообігу.

2.3. Візуальне оцінювання:
2.3.1. Колір шкірних покривів, вологість, наявність 

набухання шийних вен.
3. Оцінювання стану серцево-судинної та дихальної

системи пацієнта:
1. Пульс, його характеристика, АТ.
2. Частота дихання, його характеристика.
3. Вимірювання артеріального тиску на обох руках.
4. Вимірювання АТ на ногах.
5. Перкусія серця: звернути увагу на наявність збіль

шення меж серцевої тупості.
6. Пальпація серця: оцінити верхівковий поштовх та

його локалізацію.
7. Аускультація серця та судин шиї, точок проекції

ниркових артерій.
8. Аускультація легень: наявність вологих хрипів.
Слід мати на увазі, що у багатьох пацієнтів з гіпер- 

тензивним кризом під час фізичного обстеження відхи
лень від нормальних показників може не бути.

4. Проведення інструментального дослідження
1. Реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях або передача біо

метричних ЕКГ-сигналів у консультативний телеме
тричний центр для вирішення термінових питань ін
терпретації ЕКГ.

2. Пульсоксиметрія (визначення сатурації крові кис
нем, норма — 95 %).

3.1.2.3. Лікувальна тактика
1. Положення пацієнта лежачи з піднятою злегка

головою. Хворим з гіпертензивним кризом для змен
шення навантаження на міокард потрібно обмежити 
фізичне навантаження, забезпечити повний психоло
гічний спокій, не дозволяти пацієнту самостійно пере
суватися.

2. Забезпечити подачу кисню.
3. Забезпечити моніторинг життєво важливих функ

цій та електрокардіограми.
4. Забезпечення венозного доступу. Усім пацієнтам

з гіпертензивним кризом у перші години захворювання 
або в разі виникнення ускладнень показана катетери
зація периферичної вени. Венозний доступ проводять 
шляхом виконання стандартної процедури венозної 
пункції з дотриманням заходів асептики/антисептики 
катетером для внутрішньовенної пункції, який ретель
но фіксують пов’язкою.

Надання екстреної медичної допомоги:
1. Нейровегетативна форма кризу:
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— ніфедипін по 10 мг під язик усередину кожні ЗО хв, 
або клонідин 0,15 мг усередину, потім по 0,075 мг че
рез 1 год до настання ефекту, або поєднання цих пре
паратів.

За відсутності ефекту:
— клонідин 0,1 мг внутрішньовенно повільно посту

пово підвищуючи швидкість уведення від 0,1 мкг/кг-хв 
до досягнення необхідного АТ;

— за недостатнього ефекту — фуросемід 40 мг вну
трішньовенно;

— у разі емоційного напруження — додатково діазе
пам 5—10 мг всередину, внутрішньом’язово або вну
трішньовенно;

— при збереженні тахікардії — пропранолол 20— 
40 мг під язик або всередину.

2. Водно-сольова форма кризу:
— фуросемід 40—80 мг усередину одноразово і ні

федипін по 10 мг під язик кожні 30 хв до досягнення 
ефекту або фуросемід 20 мг усередину одноразово і 
каптоприл + гідрохлортіазид 6,25 мг під язик або все
редину, а потім 25 мг кожні 30—60 хв до ефекту.

При недостатньому ефекті — фуросемід 20—40 мг 
внутрішньовенно.

У разі вираженої неврологічної симптоматики може 
бути ефективне внутрішньовенне введення 240 мг тео
філіну.

3. При судомній формі кризу:
— діазепам 10—20 мг внутрішньовенно повільно до 

усунення судом, додатково можна призначити магнію 
сульфат 2,5 г внутрішньовенно дуже повільно;

— фуросемід 40—80 мг внутрішньовенно повільно.
4. При кризах, пов’язаних з раптовою відміною гіпо

тензивних засобів:
— швидкодійні лікарські форми відповідного гіпо

тензивного препарату (клонідин 0,1 мг внутрішньовен
но, або пропранолол 20—40 мг під язик, або ніфедипін 
по 10 мг під язик).

5. Гіпертензивний криз, ускладнений набряком легень:
— нітрогліцерин таблетки (краще аерозоль) 0,4— 

0,5 мг під язик і відразу 10 мг у 100 мл ізотонічного 
розчину натрію хлориду внутрішньовенно краплинно, 
збільшуючи швидкість з 25 мкг/хв до одержання ефек
ту;

— фуросемід 40—80 мг внутрішньовенно повільно;
— оксигенотерапія.
6. Гіпертензивний криз, ускладнений геморагічним ін

сультом або субарахноїдальним крововиливом:
Необхідна стабілізація АТ на рівні, що перевищує 

на 5—10 % мм рт. ст. звичний для хворого рівень АТ. 
Для цього використовують повільне (протягом 7—10 хв 
і більше) внутрішньовенно введення магнію сульфату в 
дозі 1000—2500 мг (як виняток, допустимо внутріш
ньом’язово введення препарату в теплому вигляді з по
дальшим прогріванням місця ін’єкції). За наявності 
протипоказання до застосування магнію сульфату по
казаний ніфедипін у дозі 5—20 мг під язик (розжувати), 
а за неможливості використовувати такий шлях уведен
ня (наприклад при комі) бендазол внутрішньовенно 
(внутрішньом’язево) у дозі 30—40 мг.

7. Гіпертензивний криз, ускладнений ангінозним бо
лем:

— нітрогліцерин таблетки (краще аерозоль) 0,4— 
0,5 мг під язик і відразу 10 мг внутрішньовенно кра
плинно (п. 5);

— обов’язково знеболювання — див. «Стенокардія»;
— при недостатньому ефекті — пропранолол 20—40 мг 

під язик.
8. У разі ускладненого перебігу — проводити моніто

ринг життєво важливих функцій (кардіомонітор, пуль
соксиметр).

9. Госпіталізувати після можливої стабілізації стану.
УСКЛАДНЕНІ ГІПЕРТЕНЗИВНІ КРИЗИ - кризи з 

гострим чи прогресивним ураженням органів-мішеней 
(нестабільна стенокардія або інфаркт міокарда, гостра 
лівошлуночкова недостатність, гостра розшаровувальна 
аневризма аорти, гострий аритмічний синдром: па- 
роксизми надшлуночкової тахікардії, екстрасистолія 
шлуночків, миготлива тахіаритмія, брадіаритмія, ТІА, 
гостра гіпертензивна енцефалопатія, інсульт, преек
лампсія, еклампсія вагітних, гостра ниркова недостат
ність, гострі післяопераційні внутрішні кровотечі з ді
лянок судинних швів), які становлять пряму загрозу 
життю хворого і потребують негайного зниження АТ на 
25 % від вихідного рівня протягом 1 год. Будь-яка за
тримка в лікуванні може спричинити необоротні на
слідки або смерть хворого (табл. 13.3).

Таблиця 13.3. Лікування ускладнених гіпертензивних кризів

Препарат Дози і спосіб застосування Початок 
дії, хв

Тривалість 
дії

Примітки

Натрію нітро
прусид

0,25-10 мкг/кг за 1 хв (50-100 мг) 
у 250-500 мл 5% глюкози внутріш
ньовенно краплинно

Негайно 1-3 хв Уводити при будь-якому кризі за 
допомогою спеціального дозатора під 
контролем АТ. Обережно застосовува
ти під час вагітності

Нітрогліцерин 50-200 мкг/хв внутрішньовенно 
краплинно

2-5 3-5 хв Ефективний при гострій серцевій не
достатності, інфаркті міокарда. Побіч
на дія — головний біль

Нікардипіну 
гідрохлорид

5-15 мг за 1 год внутрішньовенно 
краплинно

5-10 1-4 год Ефективний при більшості кризів. 
Обережно застосовувати при ІХС. Не 
використовувати при серцевій недо
статності
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Закінчення табл. 13.3

Препарат Дози і спосіб застосування Початок 
дії, хв

Тривалість 
дії

Примітки

Ніфедипін 0,01-0,02 мг/хв внутрішньовенно. 
Максимальна доза — 30 мг на добу

5-10 1-2 год Протипоказаний при гострій серцевій 
недостатності. Обережно — при ішемії 
міокарда (підвищується ризик мозко
вої або коронарної ішемії в ділянках 
із недостатнім кровообігом унаслідок 
стенозу артерій)

Фармадипін 
(ніфедипін) 
(Україна)

2% розчин у краплях: 10 крапель 
(10 мг); 5-10 крапель усередину

Негайно 3-5 хв —

Верапаміл 5-10 мг (2-4 мл) внутрішньовенно 
краплинно зі швидкістю 3-25 мг за 
1 год

1-5 10-30 хв Не використовувати у вагітних із 
гострою серцевою недостатністю й у 
хворих, яким призначені β-адренобло
катори

Пропранолол 
(анаприлін, 
обзидан)

2-5 мг внутрішньовенно краплинно 
зі швидкістю 0,1 мг/хв (упродовж 
10-20 хв)

Негайно 2-4 год Особливо показаний при розшарову
вальній аневризмі аорти та коронарно
му синдромі

Триметафан 1-4 мг/хв (1 мл 0,05-0,1% розчи
ну) у 250 мл 5% розчину глюкози чи 
ізотонічного розчину натрію хлориду 
внутрішньовенно краплинно

Негайно 1-3 хв При кризах із набряком легень чи моз
ку, розшаровувальній аневризмі аорти

Пентамін 0,2-0,75 мл внутрішньовенно (дозу 
титрувати) або 0,3-1 мл 5 % розчи
ну внутрішньом’язово

5-15 хв 2-4 год Протипоказаний хворим похилого 
віку, спричинює ортостатичну гіпотен
зію

Клонідин 
(клофелін)

0,5-1 мл внутрішньовенно, 0,5-2 мл 
0,01% розчину внутрішньом’язово

5-15 2-6 год Не бажано використовувати при моз
ковому інсульті (зумовлює сонливість)

Фентоламін 5-15 мг (1-3 мл 0,5% розчину) 
внутрішньовенно чи внутрішньом’я
зово

1-2 3-10 хв Переважно при феохромоцитомі, син
дромі відміни клофеліну

Фуросемід 40-200 мг 1% розчину внутрішньо
венно болюсно

5-30 6-8 год Особливо при гіпертензивному кризі з 
гострою серцевою чи гострою нирко
вою недостатністю

Магнію суль
фат

5-20 мл 25% розчину внутрішньо
венно повільно

30-40 3-4 год При еклампсії, судомах, ГПМК і будь- 
якій неврологічній симптоматиці

НЕУСКЛАДНЕНІ ГІПЕРТЕНЗИВНІ КРИЗИ харак
теризуються відсутністю клінічних проявів гострого 
або прогресивного ураження органів-мішеней, проте 
зазвичай супроводжуються виникненням чи посилен
ням таких симптомів, як інтенсивний головний біль, 
біль у ділянці серця, екстрасистолія, вегетативно-су
динні розлади (тремор, часте сечовипускання). Розріз

няють мозкові й серцеві кризи. До неускладнених кри
зів належать також підвищення систолічного АТ до 
240 мм рт. ст., діастолічного — до 140 мм рт. ст., знач
не підвищення АТ у ранній післяопераційний період.

У разі розвитку неускладненого гіпертензивного 
кризу, як правило, немає потреби у внутрішньовенно
му введенні препаратів (табл. 13.4).

Таблиця 13.4. Лікування неускладнених гіпертензивних кризів

Препарат Дози і спосіб застосування Початок дії Побічні ефекти

Клонідин (клофелін, 
гемітон)

0,01% розчин 0,5-2 мл 
внутрішньом’язово

30-60 хв Сонливість, сухість у роті. Не при
значають при порушенні серцевої 
провідності (AV-блокаді), брадикар
дії

0,075-0,3 мг перорально 
(сублінгвально)

5 хв із максимумом дії 
через 15 хв
Тривалість дії — 2-4 год

Ніфедипін (коринфар, 
адалат, фенігідин, кор- 
дипін, фармадипін)

10-20 мг перорально 15-30 хв Головний біль, тахікардія, почерво
ніння обличчя; може спровокувати 
стенокардію при стенозі вінцевих 
артерій

10-20 мг сублінгвально 5 хв
Тривалість дії — 2-3 год

226



Невідкладні стани в невропатології

Закінчення табл. 13.4

Препарат Дози і спосіб застосування Початок дії Побічні ефекти

Каптоприл (капотен) 12,5-50 мг перорально 30 хв Артеріальна гіпотензія у хворих із 
ренінзалежною гіпертензією25 мг сублінгвально 5 хв

Празозин (α-адрено
блокатор)

0,5-5 мг перорально 15-30 хв Ортостатична гіпотензія

Лабеталол (α- і β-адре
ноблокатор)

200-400 мг перорально 30-60 хв Ортостатична гіпотензія, бронхо
констрикціяТривалість дії — 2-4 год

Пропранолол (обзидан, 
анаприлін)

20-80 мг перорально 30-60 хв Брадикардія, бронхоконстрикція

Дибазол 1% розчин 3-5 мл вну
трішньовенно чи 4-8 мл 
внутрішньом’язово

10-30 хв Ефективніший у комбінації з інши
ми антигіпертензивними препара
тами

Піроксан 1% розчин 2-3 мл вну
трішньом’язово

15-30 хв Ортостатична гіпотензія

Діазепам (сибазон, 
реланіум)

0,5% розчин 1-2 мл вну
трішньом’язово

15-30 хв Сонливість, запаморочення

Дроперидол 0,25% розчин 1-1,5 мл 
внутрішньом’язово

10-30 хв Екстрапірамідні розлади

Перорально або внутрішньом’язово призначають 
препарати, що справляють швидку антигіпертензивну 
дію. У таких випадках ефективним є застосування кло- 
нідину (клофеліну). Він не спричинює тахікардію, не 
збільшує серцевий викид, і тому показаний при стено
кардії. Крім цього його рекомендують застосовувати 
при нирковій недостатності. Клонідин не слід призна
чати хворим із порушенням серцевої провідності, осо
бливо тим, які вживають серцеві глікозиди.

З обережністю використовують ніфедипін (5 мг), 
який має здатність знижувати загальний периферич
ний опір, збільшувати серцевий викид і посилювати 
нирковий кровотік. Зниження АТ спостерігається вже 
через 15—30 хв. Після вживання препарату антигіпер- 
тензивний ефект зберігається протягом 4 год. Ніфеди
пін особливо ефективний при серцевій недостатності з 
набряком легень на тлі гіпертензивного кризу. Разом із 
тим слід зазначити, що Національний комітет США з 
виявлення, оцінювання та лікування високого АТ вва
жає недоцільним застосування ніфедипіну для ліку
вання гіпертензивного кризу, оскільки швидкість і 
ступінь зниження тиску при сублінгвальному вживан
ні препарату важко контролювати, у зв’язку з чим під
вищується ризик ішемії головного мозку або міокарда 
в ділянках із недостатнім кровообігом унаслідок стено
зу артерій (вінцевих, внутрішньої сонної, ниркових ар
терій).

Слід обережно застосовувати ніфедипін при гострій 
гіпертензивній енцефалопатії, набряку диска зорового 
нерва, моральному стенозі (можливий колапс). Антигі
пертензивну дію його можна посилити діуретиком, 
Р-адреноблокатором, інгібіторами ангіотензин-пере- 
творювального ферменту (АПФ).

Каптоприл (побічна дія: нудота, дзвеніння в голові, 
бронхоспазм, артеріальна гіпотензія при ренінзалеж- 
них гіпертензіях) — інгібітор АПФ, який знижує АТ 

вже за 30—40 хв після вживання завдяки швидкій аб
сорбції в шлунку. Також призначають інші препарати 
цієї групи.

Крім того, можна використовувати клонідин або ди
базол внутрішньом’язово. У разі вегетативних розладів 
ефективні седативні препарати, зокрема бензодіазепі- 
нові похідні, які можна вживати перорально.

При гіпертензивному кризі з ознаками тахікардії 
призначають бета-адреноблокатори: анаприлін 20— 
40 мг або метопролол 25—50 мг сублінгвально. При 
нормо- та брадикардії — коринфар або фенігідин 10 мг 
сублінгвально, каптоприл — 6,25—50 мг перорально.

ГОСТРА ГІПЕРТЕНЗИВНА ЕНЦЕФАЛОПАТІЯ

З метою нормалізації життєво важливих функцій (за 
принципом ABCDE) при гострій гіпертензивній енце
фалопатії застосовують ті самі препарати, що й для лі
кування гіпертензивного кризу й набряку головного 
мозку.

Знизити АТ можна за допомогою внутрішньовенно
го введення лакардії — 4—20 мл, клонідину (клофелі
ну) — 1 мл 0,01 % розчину, дроперидолу — 2—4 мл 
0,25 % розчину. У разі їх неефективності показані ган- 
гліоблокатори (1 мл 2,5 % розчину пентаміну), але вве
дення цих препаратів потребує обережності й постій
ного контролю рівня АТ.

Для усунення набряку мозку і внутрішньочерепної 
гіпертензії застосовують 40 мл гіпертонічного (2— 
7,5 %) розчину натрію хлориду 1—2 рази на день, за 
неефективності — контрольовану гіпервентиляцію, осмо
терапію (манітол із розрахунку 0,5—1,0 г/кг на добу 
одноразово, після чого — 2 мл 1 % розчину фуросеміду 
внутрішньовенно). У разі запаморочення призначають 
бетагістин.
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Розділ 13

За наявності гіпертермія ного синдрому використо
вують анальгін (2—4 мл 50 % розчину) з димедролом 
(1 мл 1 % розчину) внутрішньом’язово; у разі виник
нення судомного синдрому — 2 мл 0,5 % розчину діа- 
зепаму (седуксену, сибазону) внутрішньом’язово або 
внутрішньовенно.

Проводячи симптоматичну терапію, не слід знижу
вати АТ нижче від показників робочого тиску. Якщо 
робочий тиск невідомий, орієнтуються на тиск 160/100 мм 
рт. ст. Знижувати АТ необхідно повільно, не швидше 
ніж за 60 хв.

Хворих госпіталізують за показаннями в терапе
втичне (кардіологічне), неврологічне або реанімаційне 
відділення, нейросудинний центр (відділення).

ХРОНІЧНЕ ПОРУШЕННЯ мозкового 
КРОВООБІГУ

Хронічна ішемія головного мозку — це хронічна па
тологія головного мозку внаслідок повільного прогре
сування недостатності мозкового кровообігу, яка про
являється множинними дрібновогнищевими уражен
нями тканини головного мозку і супроводжується про
гресивним порушенням його функцій.

Етіологія. Основною причиною виникнення дисцир- 
куляторної енцефалопатії є поширена проблема люд
ства — метаболічний синдром, який включає артері
альну гіпертензію, гіперхолестеринемію, ожиріння та 
цукровий діабет II типу.

Важливими додатковими чинниками ризику дисцир- 
куляторної енцефалопатії є:

• порушення реології та системи згортання крові
(унаслідок поліцитемії, гіперліпідемії, дегідратації 
тощо);

• розлади сну внаслідок апное, що зумовлює різке
коливання тиску через гіпоксемію;

• уповільнення венозного відтоку із системи кро
вопостачання головного мозку, що спричинює пору
шення нейронального метаболізму, кисневого й водно
го балансу, наростання гіпоксії та гіперкапнії;

• вторинні ліквородинамічні розлади з рефлектор
ним зривом судинної регуляції на тлі гіпертензивного 
синдрому.

Патогенез. Механізм хронічної ішемії тканин голов
ного мозку полягає у дисбалансі між потребою у пов
ноцінному кровопостачанні та його забезпеченням 
унаслідок атеросклеротичних змін у судинах головного 
мозку, а також у результаті порушення реологічних 
властивостей крові та гемостазу і зриву механізмів ав
торегуляції мозкового кровообігу.

Первинним патогенетичним чинником, який зу
мовлює ураження судинної стінки й створює умови для 
формування атеросклеротичних бляшок, є артеріальна 
гіпертензія. Так, механічне ушкодження ендотелію су
дин пульсовою хвилею внаслідок різкого порушення 
регуляції тонусу мозкових судин ініціює місцеву реак
цію запалення. У свою чергу, ферментативна актив
ність прозапальних цитокінів спричинює ушкодження 
молекул холестерину та їх накопичення в цитоплазмі 
лейкоцитів, що скупчуються у вогнищі запалення з ме

тою знешкодити можливі антигени і продукти розпаду 
тканин. Нездатність лейкоцитів «перетравити» фагоци- 
товані елементи холестерину призводить до відмиран
ня цих клітин і формування субстрату атеросклеротич
ної бляшки, яка поступово росте й перекриває просвіт 
судини.

Цукровий діабет II типу також сприяє ушкодженню 
ендотелію внаслідок токсичного впливу гіперглікемії 
на стінку судин. Останнім часом активно розглядаєть
ся теорія інфекційного ушкодження ендотелію, але ре
зультати досліджень поки не дають достовірної відпові
ді щодо валідності цього патогенетичного трактування.

Цікавим є той факт, що патогенетичним чинником 
виникнення даної патології може бути артеріальна гі
потензія, зумовлена вегетативною дизрегуляцією тону
су судин або неадекватною гіпотензивною терапією. 
Така гіпотензія спричинює ураження переважно білої 
речовини мозку з формуванням характерного перивен- 
трикулярного лейкоареозу.

Слід зазначити, що в цьому розділі розглядаються 
лише розлади, пов’язані з порушенням мозкового кро
вообігу, тому, зокрема, вплив цукрового діабету II типу 
тут є чинником ураження судин, а не прямого впливу 
гіперглікемії на тканини мозку, як при дисметаболіч- 
ній енцефалопатії.

Описані варіанти патогенезу рідко бувають ізольо
ваними, частіше трапляється комбінований варіант. 
Проте навіть у випадку хронічних розладів мозкового 
кровообігу під дією кількох патогенетичних чинників 
повної оклюзії судини не відбувається. Зменшується 
лише її просвіт і порушується тонус, що призводить до 
поступового, повільного прогресування метаболічних, 
а згодом — і деструктивних розладів у тканині мозку з 
відповідною клінічною картиною. Для виникнення па
тологічного ефекту ішемії зменшення просвіту судини 
має становити 50 % і більше, тобто бути гемодинаміч- 
но значущим.

Оскільки під дією зазначених патологічних чинни
ків переважно уражуються судини малого діаметра, то 
не дивно, що морфологічним субстратом хронічної 
ішемії головного мозку є множинні лакунарні інфарк
ти мозку, поява яких зумовлена ураженням перфо- 
рантних внутрішньомозкових артерій із формуванням 
дрібних вогнищ некрозу в глибоких відділах півкуль 
великого мозку. Залежно від того, який механізм став 
причиною хронічної ішемії мозку, можливе ураження 
як сірої (лакунарний стан), так і білої речовини (лей- 
коареоз) головного мозку окремо або в комбінації. Не
залежно від патогенетичних чинників дисциркулятор- 
на енцефалопатія поступово призводить до атрофії кір
кових структур та розширення шлуночків головного 
мозку.

Класифікація. Згідно з МКХ-10 виділяють такі форми:
167.4 Гіпертензивна енцефалопатія
167.2 Церебральний атеросклероз
167.8 Хронічна ішемія мозку
За основним патогенетичним чинником розрізняють:
1. Атеросклеротичну енцефалопатію.
2. Гіпертонічну енцефалопатію.
3. Венозну енцефалопатію.
4. Енцефалопатію неуточненого походження.
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Невідкладні стани в невропатології

Клінічна картина:
• когнітивні та емоційні розлади вищих мозкових 

функцій;
• пірамідна недостатність;
• вестибуло-атактичний синдром;
• псевдобульбарний синдром;
• паркінсонічний синдром;
• розлади сечовипускання центрального походжен

ня.
Оскільки захворювання прогресує повільно, то симп

томи виникають поступово і мають помірно виражений 
характер. Згідно з наявною класифікацією судинних 
захворювань нервової системи, розрізняють три стадії 
дисциркуляторної енцефалопатії:

/ стадія (церебрастенічна, початкова) характеризу
ється класичною тріадою симптомів: тупий ниючий го
ловний біль, несистемне запаморочення та погіршення 
непрофесійної пам’яті на поточні події. У хворих також 
виникають скарги на дратівливість, неуважність, зни
ження працездатності й ініціативності, розлади сну, 
функціональні статеві розлади. Неврологічний статус 
може бути асимптомним або проявлятися незначно ви
раженими «мікроорганічними» симптомами ураження 
головного мозку — позитивними субкортикальними 
рефлексами (ротовий рефлекс Бехтерева, рефлекс Ма- 
рінеску—Радовічі), порушенням конвергенції, незнач
ним двобічним підвищенням сухожилкових рефлексів. 
На очному дні можна спостерігати початкові ознаки 
атеросклеротичної або гіпертензивної ангіопатії.

II стадія (субкомпенсації) проявляється прогресив
ним погіршенням пам’яті (у тому числі професійної), 
більше вираженим зниженням працездатності, швид
кою втомою та нездатністю до повноцінної концентра
ції. Також наростають і зміни особистості: підвищуєть
ся дратівливість, виникають в’язкість мислення, не
системна балакучість або, навпаки, зниження комуні
кабельності, іноді — апатія, депресивний настрій, зни
ження критики до свого стану. Спостерігаються пато
логічні зміни характеру і поведінки: грубість, уразливість, 
виражена неврастенія. Значно порушуються вищі моз
кові функції, здатність до операцій з абстрактною ін
формацією, звужується коло інтересів. Характерною 
ознакою є значне порушення біоритмів у вигляді сон
ливості вдень і поганого нічного сну.

У неврологічному статусі наростають симптоми ор
ганічного ураження головного мозку, уже можна чітко 
виділити домінантний неврологічний синдром. Так, 
разом із поглибленням розсіяної «мікроорганічної» 
симптоматики з’являються ознаки дифузного вогни
щевого ураження лобових часток, підкіркових ядер та 
стовбура головного мозку: виражені субкортикальні 
рефлекси орального автоматизму (Марінеску—Радові
чі, Бехтерева); можуть виникати патологічний хапаль
ний рефлекс, асиметрія функцій черепних нервів, диз
артрія, прихована дисфагія (псевдобульбарний син
дром). До типових симптомів належить значне підви
щення сухожилкових рефлексів із розширенням реф
лексогенних зон; іноді виявляють анізорефлексію (пі
рамідну недостатність) та патологічні рефлекси на 
верхніх (Россолімо, Бехтерева, Жуковського) і нижніх 
кінцівках (Штрюмпелля, Оппенгейма).

Можливий розвиток патологічної екстрапірамідної 
симптоматики: гіпомімічність, брадикінезія, тремор 
спокою у верхніх кінцівках. На тлі цих розладів зазви
чай спостерігається гіпертонус посмугованих скелетних 
м’язів за пластичним типом. Ознаки ураження мозоч- 
ково-стовбурових відділів головного мозку проявля
ються у вигляді вестибуло-атактичного синдрому, що 
нерідко поєднується із порушенням слуху. Часто вини
кають вегетативно-судинні пароксизми симпатоадре
налового або вагоінсулярного типу. Зміни з боку судин 
очного дна стають більше вираженими. Ця стадія від
повідає II—III групі інвалідності: працездатність паці
єнта майже втрачена, але зберігається обмежена здат
ність до самообслуговування.

III стадія (декомпенсації) характеризується знач
ним дифузним ураженням тканини мозку, яке часто 
зумовлене перенесеними ГПМК та наростанням су
динної недостатності. Характерними ознаками є зна
чне порушення кіркових функцій унаслідок масивного 
ушкодження кірково-ядерних і кірково-спинномозко
вих шляхів, значні психічні та емоційні розлади, вира
жена втрата критичності (хворих не турбує їхній стан 
здоров’я), «лобова» психіка.

У неврологічному статусі виявляють два (або біль
ше) із таких виражених неврологічних синдромів, як 
псевдобульбарний, вестибуло-атактичний, паркінсо
нічний, пірамідний гемісиндром, цементний синдром, 
центральна гостра затримка сечі. На цій стадії пацієнт 
майже втрачає здатність до самообслуговування, його 
стан відповідає I—II групі інвалідності.

Діагностика. На сьогодні відзначається тенденція до 
гіпердіагностики захворювання, особливо в пацієнтів 
похилого віку й осіб із наявними чинниками ризику 
без чіткого діагностичного підтвердження. Саме тому 
для сучасних клініцистів діагноз дисциркуляторної ен
цефалопатії має бути діагнозом виключення.

Критерії діагностики хронічної ішемії головного мозку:
• об’єктивне виявлення психологічних та дифуз

них неврологічних симптомів, що мають тенденцію до 
повільного прогресування;

• наявність чинників ризику й анамнестичних да
них, що підтверджують схильність до цереброваскуляр- 
ної патології;

• нейровізуалізаційна (на КТ/МРТ — перивентри- 
кулярний лейкоареоз, дифузні лакунарні вогнища, атро
фія кори) та клінічна (поєднання когнітивних розладів 
із неврологічними синдромами) кореляція з класичною 
картиною дисциркуляторної енцефалопатії, що має від
повідний перебіг (поступове прогресування з періодич
ним різким погіршенням стану та неповною ремісією);

• виключення інших захворювань, які можуть по
яснити наявну клінічну картину.

У таких пацієнтів потрібно оцінювати ступінь сте
нозу судин за допомогою ультразвукової допплерогра- 
фії. Лабораторна діагностика крім стандартних аналізів 
має обов’язково включати дослідження реологічних 
властивостей крові та визначення рівня холестерину.

Лікування:
— лікування основного захворювання, що спричи

нило розвиток хронічної ішемії (атеросклероз, артері
альна гіпертензія);
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— поліпшення кровопостачання головного мозку;
— нормалізація метаболізму в тканинах мозку;
— симптоматична терапія у вигляді корекції невро

логічних і психічних розладів.
Найважливіше значення має вплив на судинні чин

ники ризику — коригування артеріальної гіпертензії, 
адже адекватний контроль АТ дає змогу знизити ризик 
виникнення та прогресування захворювання.

Також необхідна немедикаментозна терапія, що пе
редбачає усунення соціальних модифікабельних чин
ників ризику судинної патології (порушення режиму, 
тривала нічна активність, шкідливі звички, стресоген- 
ність оточення, тривала робота з моніторами, неадек
ватне харчування), збільшення рухової активності, об
межене споживання кухонної солі.

Слід зазначити, що коригування артеріальної гіпер
тензії у таких пацієнтів є достатньо складним питан
ням, оскільки, починаючи з певного етапу, хворим зде
більшого загрожує не сама гіпертензія, а гіпотензивні 
епізоди, пов’язані в тому числі з уживанням антигіпер- 
тензивних препаратів. Нестабільність АТ удень і відсут
ність зниження його вночі, що несприятливо познача
ється на стані мозкового кровообігу, можуть бути на
слідком основного захворювання, яке зумовлює дис
функцію центральних вегетативних структур. Перевагу 
віддають антигіпертензивним засобам, що меншою мі
рою впливають на мозковий кровообіг (інгібітори 
АПФ, діуретики, бета-адреноблокатори). У разі неефек
тивності монотерапії дозу препарату не слід підвищува
ти до максимальної, краще поєднувати два або три за
соби. Ефективними є комбінації сечогінних препаратів 
із бета-адреноблокаторами, інгібіторами АПФ, антаго
ністами рецепторів ангіотензину II. Хворим з артері
альною гіпертензією необхідно уникати регулярного 
вживання препаратів непролонгованої дії — ніфедипі- 
ну (коринфару), що провокують лабільність АТ і засто
совуються лише в гострих випадках для швидкого зни
ження рівня АТ.

Тривале вживання антиагрегантів також запобігає 
повторним ішемічним епізодам, проте слід пам’ятати 
про можливі ускладнення з боку травного каналу і в 
разі необхідності проводити відповідну медикаментоз
ну профілактику (ранітидин, омепразол, альмагель). 
Серед антиагрегантів препаратом вибору є ацетилсалі
цилова кислота, яку призначають у підтримувальній 
дозі 100 мг 1 раз на день увечері після їжі; перевагу від
дають препарату в кишково-розчинній оболонці. До
датково можна призначити дипіридамол по 300—400 мг 
на добу.

У разі гіперхолестеринемії таким пацієнтам реко
мендують відповідну дієту й уживання гіполіпідемічних 
препаратів (аторвастатин, симвастатин, ловастатин та 
ін.) у підтримувальній дозі 20—40 мг 1 раз на добу.

У разі прогресування захворювання лікування має 
бути не курсовим, а безперервним. До того ж рекомен
дується кожні 2—3 міс. змінювати схему лікування, 
призначаючи ноотропні та вазоактивні препарати з 
огляду на їх ефективність. Симптоматичне лікування 
передбачає переривчасте застосування бензодіазепінів 
у низьких дозах, при депресії показані антидепресанти, 
при апатико-абулічному синдромі — антагоністи дофа- 

міну (бромкриптин) у помірних дозах, при розладах 
сну — віта-мелатонін (1 таблетка за 1 год до сну). При 
лобовій дисбазії з вираженим порушенням початку хо
діння і застиганням іноді ефективні антидепресанти, 
які переважно блокують зворотне захоплення серотоні
ну: залокс, ципролекс, флуксен, флуоксетин тощо. Ви- 
раженість безпричинного сміху й плачу можна змен
шити за допомогою трициклічних антидепресантів.

Профілактика. На початкових стадіях хвороби з ме
тою запобігти її прогресуванню важливими заходами є 
дотримання режиму праці й відпочинку, вчасний і до
статній сон. Велику роль відіграють загартовування ор
ганізму, достатнє перебування на свіжому повітрі, збе
рігання нервово-психічної рівноваги. Наявність вира
женого стенозу магістральних артерій головного мозку 
може бути підставою для вирішення питання щодо хі
рургічного відновлення кровотоку.

ТРОМБОЗ ВЕНОЗНИХ ПАЗУХ І ВЕН
ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Тромбоз венозних пазух і вен головного мозку роз
вивається внаслідок інфікування його венозної систе
ми з екстра- або інтракраніальних гнійних вогнищ. 
Найчастіше трапляється поєднання тромбозів вен і па
зух.

Важливу роль у виникненні цієї патології відіграють 
підвищене згортання крові, порушення мікроциркуля
ції, ушкодження стінок вен.

Клінічна картина. Тромбоз венозних пазух. Для тром
бозу верхньої кам ’янистої пазухи характерні висока тем
пература тіла (септичний стан), набряк, біль і паресте
зії в ділянці іннервації першої гілки трійчастого нерва. 
Часто уражуються окоруховий, блоковий і відвідні нер
ви, розвивається виражений менінгеальний синдром.

При тромбозі поперечної та сигмоподібної пазух на 
тлі септичного стану (висока гарячка, лейкоцитоз, 
збільшення ШОЕ) з’являються біль під час жування, 
ковтання, болючий набряк у ділянці соскоподібного 
відростка і м’яких тканин шиї, біль під час рухів голо
вою; диски зорових нервів застійні.

У разі поширення тромбозу на яремну вену крім 
болючості і припухлості виявляють ознаки ураження 
язикоглоткового, блукального й додаткового нервів.

При тромбозі верхньої сагітальної (стрілової) пазухи 
визначають набряк м’яких тканин голови, розширення 
поверхневих вен у ділянці тімені, лоба, кореня носа й 
повік; виникає носова кровотеча. Хворих турбують 
сильний головний біль, запаморочення, нудота, блю
вання, імовірні судоми на зразок епілепсії Джексона, 
парези або паралічі (гемі-, пара- або тетраплегія), роз
лади сечовипускання. Характерний застій на очному 
дні.

При поєднаних тромбозах венозних пазух і поверхне
вих вен мозку виявляють симптоми ураження різних ді
лянок кори великого мозку.

Тромбоз вен мозку розвивається поступово. Ця пато
логія може виникнути під час вагітності і в післяполо
говий період. Хворі скаржаться на різкий головний 
біль, оглушення; іноді розвиваються локальні й генера- 
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лізовані судоми, моно- або геміпарези. Типові ознаки 
тромбофлебіту вен мозку — міграція процесу і лабіль
ність симптомів, зумовлена оборотністю розладів кро
вообігу в корі великого мозку.

Невідкладна допомога. Після встановлення діагнозу 
хворого терміново госпіталізують у нейрохірургічне від
ділення з обов’язковою консультацією невропатолога й 
оториноларинголога. Щоб зменшити венозний застій і 
внутрішньочерепну гіпертензію, уводять фуросемід по 
40—80 мг внутрішньом’язово, осмотичні діуретики (ма- 
ніт), еуфілін по 10 мл 2,4 % розчину в 10 мл ізотонічно
го розчину натрію хлориду внутрішньовенно; усереди
ну призначають детралекс.

При тромбофлебіті застосовують антибіотики у ви
соких дозах (бензилпеніцилін 200 000—500 000 ОД/кг, 
канаміцину сульфат 1 — 1,5 г, натрію левоміцетину сук
цинат 1 — 1,5 г, цефалоридин 4—6 г, цефтріаксон 1 г 2 
рази на добу, лефлоцин 500 мг 1 раз на добу, далацин 
Ц фосфат 2400—2700 мг на добу (за 2—4 рази), ципро
флоксацин 250—500 мг перорально та ін.) і сульфаніла
мідні препарати, за показаннями — антикоагулянти 
прямої і непрямої дії.

Згідно з рекомендаціями NICE (2019), пацієнтам із 
церебральним венозним синус-тромбозом (у тому чис
лі з вторинним церебральним крововиливом) необхід
но проводити повний курс антикоагулянтної терапії 
(спочатку повноцінна доза гепарину, а потім варфарин 
з підтриманням значення МНВ з 2 до 3), якщо немає 
супутніх захворювань, що є протипоказаннями до та
кого лікування.

ГОСТРЕ ПОРУШЕННЯ спинномозкового 
КРОВООБІГУ

До порушення спинномозкового кровообігу при
зводять оклюзія та стеноз судин, зумовлені атероскле
розом, стисненням судин пухлиною або грижею між- 
хребцевого диска, а також остеохондроз хребта, пато
логія аорти (аневризма, коарктація), хвороби крові, 
операції на серці й аорті, васкуліти.

ІШЕМІЧНІ РОЗЛАДИ СПИННОМОЗКОВОГО КРО
ВООБІГУ поділяють на минущі (транзиторні), хронічні 
й гострі.

Минущі мієлопатії — порушення спинномозкового 
кровообігу, при яких симптоми вогнищевого характеру 
зникають протягом 24 год.

Клінічна картина розладів кровообігу у верхніх і ниж
ньому артеріальних басейнах різна. При дисциркуляції 
в басейні хребтових артерій (шийного стовщення і стов
бура головного мозку) розвиваються синдром падаючої 
краплі і синдром Унтерхарншейдта. У першому випадку 
виникає гостра гіпотонія м’язів нижніх кінцівок, уна
слідок чого хворий падає, у другому — раптова слаб
кість у верхніх та нижніх кінцівках і непритомність 
(протягом 2—3 хв). Після опритомнення хворий не 
може поворухнути ані руками, ані ногами, але через 
3—5 хв довільні рухи відновлюються. Такі пароксизми 
виникають при різких поворотах голови.

Дисциркуляція в нижньому артеріальному басейні 
спинного мозку проявляється мієлогенною переміжною 

кульгавістю, яка характеризується слабкістю й онімін
ням нижніх кінцівок, імперативним нетриманням сечі 
та випорожнень під час тривалого ходіння або фізич
ного навантаження. Пульсація артерій нижніх кінцівок 
не змінюється. Хворі з мієлогенною переміжною куль
гавістю часто підвертають стопи під час ходіння.

При дисциркуляції в ділянці корінців кінського хвос
та під час ходіння виникають болісні парестезії, які по
ступово поширюються вгору до промежини і статевих 
органів. На цьому тлі може розвинутися слабкість у 
нижніх кінцівках.

Ішемічний спінальний інсульт. Провісниками захво
рювання є пароксизми минущих мієлопатій. Ішеміч
ний спінальний інсульт може виникати гостро або по
ступово (протягом декількох годин і навіть діб).

Клінічна картина захворювання залежить від вира- 
женості ішемії в поперечнику спинного мозку.

При ішемії у верхньошийній частині спинного мозку 
(С,—CIV) імовірні параліч дихальних м’язів, спастична 
тетраплегія, розлади всіх видів чутливості за провідни
ковим типом донизу від рівня ураження, порушення 
функцій органів малого таза (затримка сечовипускання 
і дефекації). У разі стрімкого розвитку інсульту розви
вається спінальний шок.

При ішемії в ділянці шийного стовщення спинного моз
ку виникають периферичний параліч верхніх кінцівок і 
спастичний — нижніх, розлади всіх видів чутливості за 
провідниковим типом донизу від рівня ураження, за
тримка сечовипускання і дефекації, синдром Горнера.

Ураження верхньогрудної частини спинного мозку ха
рактеризується нижньою спастичною параплегією, від
сутністю черевних рефлексів, розладом чутливості за 
провідниковим типом, затримкою сечовипускання і 
дефекації.

При ураженні поперекової частини спинного мозку ви
никає млявий параліч м’язів проксимальних відділів 
нижніх кінцівок, зникають колінні рефлекси і посилю
ються п’яткові, розвиваються розлади всіх видів чутли
вості донизу від пахвинних складок. Спостерігається 
затримка сечовипускання і дефекації.

Для ураження мозкового конуса характерні випадіння 
чутливості в ділянці промежини, справжнє нетримання 
сечі й випорожнень.

Слід зазначити, що при ураженні поперечника спин
ного мозку на всіх рівнях розвиваються трофічні розла
ди — пролежні в ділянці крижів, сідниць, п’ят.

Крім того, у клінічній картині ішемічного спіналь- 
ного інсульту виділяють такі синдроми: ішемії вен
тральної половини спинного мозку (синдром закупо
рювання передньої спинномозкової артерії); центро- 
медулярної ішемії (нагадує сирингомієлію); ішемії кра
йової зони передньобічних канатиків (нагадує спіналь- 
ну форму розсіяного склерозу); ішемічний синдром 
бічного аміотрофічного склерозу; ішемії дорсальної 
частини поперечника спинного мозку; Броун-Секара 
(ураження половини спинного мозку); виключення ар
терії Адамкевича (у гострій стадії завжди виявляють 
млявий нижній парапарез, тотальну параанестезію, по
рушення функцій органів малого таза). Синдром ви
ключення артерії Депрож—Готтерона (нижня додатко
ва корінцево-спинномозкова артерія) проявляється 
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слабкістю мало- і великогомілкових м’язів, слабкістю 
сідничних м’язів, іноді із сегментарними розладами 
чутливості.

Невідкладна допомога. У разі встановлення діагнозу 
ішемічного спінального інсульту хворих негайно госпі
талізують у неврологічне або нейрохірургічне спінальне 
відділення. Транспортують на щиті в положенні лежа
чи на спині. Лікувальні заходи на догоспітальному ета
пі такі самі, що й при ішемічному мозковому інсульті.

Призначають засоби, які сприяють поліпшенню ко
латерального кровообігу і стимулюють серцево-судин
ну діяльність (еуфілін, нікотинова кислота, компламін, 
кордіамін), а також препарати, що поліпшують реоло
гію крові (декстрани, латрен, курантил). Проводять де- 
гідратаційну терапію (фуросемід, сорбілакт — за потре
би), призначають антикоагулянтні препарати прямої і 
непрямої дії (фраксипарин, клексан, гепарин, варфа- 
рин). Для уточнення діагнозу в стаціонарі проводять 
додаткові дослідження, передусім МРТ спинного моз
ку. Лікування (консервативне, хірургічне) призначають 
індивідуально.

ГЕМАТОМІЄЛІЯ — крововилив у речовину спинно
го мозку. Виникає рідше, ніж ішемічний спінальний ін
сульт. Найчастіше її спричинюють травма хребта і за
хворювання крові. Зазвичай уражується сіра речовина 
спинного мозку: задні роги частіше, передні — рідше.

Клінічна картина. Визначають дисоційований розлад 
чутливості, атрофічний параліч, а при ураженні всього 
поперечника спинного мозку — параліч, порушення 
чутливості і функцій органів малого таза (залежно від 
локалізації крововиливу).

Невідкладна допомога. Хворого негайно госпіталізу
ють у неврологічне або нейрохірургічне відділення. 
Транспортують на щиті в положенні лежачи на спині. 
За потреби здійснюють іммобілізацію.

Лікування таке саме, що й при геморагічному ін
сульті. Проводять гемостатичну і протинабрякову тера
пію. Обов’язково контролюють функції органів малого 
таза.

КРИЗОВІ СТАНИ

Набряк головного мозку. Лікворно-гіпертен- 
зивний (гіпертензивно-гідроцефальний) криз

Набряк головного мозку — накопичення рідини в 
речовині головного мозку внаслідок травми, пухлини, 
дефіциту кисню або дії токсичних речовин.

Етіологія і патогенез. У нормі тиск СМР в горизон
тальному положенні становить 0,98—1,96 кПа (100— 
200 мм вод. ст.), у вертикальному — 2,45—3,33 кПа 
(250—340 мм вод. ст.). При внутрішньочерепній гіпер
тензії ці показники значно вищі, що істотно впливає на 
функціонування ЦНС.

Виникнення внутрішньочерепної гіпертензії зазви
чай спричинене посиленим продукуванням СМР (у тих 
випадках, коли залишаються незміненими її відтік та 
всмоктування), а також зменшенням її резорбції. Гіпер- 
секреція ліквору може спостерігатися при епендимати- 
ті токсико-інфекційного походження, тромбозі чи стис

ненні великої мозкової вени, при пухлинах судинного 
сплетення шлуночків мозку. Арезорбтивна гідроцефа
лія є проявом дифузного злипливого летпоменінгіту, 
базального менінгіту (особливо задньої черепної ямки), 
закупорення венозних синусів, а також шляхів відтоку 
СМР у шлуночках мозку і підпавутинному просторі, 
особливо в разі блокади серединної і латеральної апер
тур четвертого шлуночка (патологічні процеси в задній 
черепній ямці та четвертому шлуночку), водопроводу 
мозку (пухлини мозочка, стовбура головного мозку, 
пластинки покрівлі, сочевицеподібного тіла), міжшлу- 
ночкового отвору (патологічні процеси в третьому шлу
ночку). Порушення циркуляції СМР через вузькі отво
ри призводить до розвитку оклюзійної гідроцефалії біч
них і третього шлуночків (при «задній» оклюзії).

Внутрішньочерепна гіпертензія може бути зумовле
на патологією судин, порушенням мозкового кровообі
гу, невідповідним рівнем відтоку венозної крові із по
рожнини черепа в разі стиснення венозних пазух і не
координованого тонусу вен, а також збільшенням маси 
крові в порожнині черепа.

У регуляції ВЧТ беруть участь оболони мозку, на
самперед тверда мозкова оболона, в якій містяться спе
цифічні барорецептори, що нормалізують рівень ВЧТ 
шляхом зміни функції дихальної та серцево-судинної 
систем. Відповідну роль відіграє і натяг структурних 
елементів тканини мозку. Зменшення розміру порож
нини черепа на 4—8 % призводить до внутрішньоче
репної гіпертензії, найчастішими причинами якої є 
внутрішньочерепні пухлини, абсцеси, паразитарні за
хворювання (цистицеркоз), крововилив, набряк мозку 
запальної і травматичної етіології.

Комплекс вищеперерахованих структурних і функ
ціональних змін у порожнині черепа, безсумнівно, 
призводить до виникнення специфічного «синдро- 
му-наслідку» — лікворно-гіпертензивного кризу.

Патогенез набряку головного мозку поєднує цирку- 
ляторну, судинну і тканинну ланки. Циркуляторна лан
ка представлена двома чинниками:

— підвищення АТ і розширення артерій головного 
мозку призводить до значного підвищення тиску в його 
капілярах; при цьому відбувається фільтрація води із 
них у міжклітинний простір, що зумовлює руйнування 
тканинних елементів;

— зруйновані тканинні елементи набувають здатно
сті до накопичення води в разі неадекватного кровопо
стачання головного мозку.

До судинної ланки патогенезу належить порушення 
проникності судинної стінки, що призводить до пере
міщення білка і компонентів плазми крові в тканинні 
простори головного мозку. У результаті такої трансмі
сії підвищується осмолярність міжклітинної речовини, 
що потенціює руйнування клітинних мембран.

Ушкодження клітинних мембран і цитоплазми ней
ронів формують тканинну ланку патогенезу.

Класифікація. Набряк головного мозку зазвичай по
діляють на три основних підтипи — цитотоксичний, 
вазогенний та інтерстиційний. Більшість уражень го
ловного мозку супроводжуються комбінацією основних 
підтипів набряку, але залежно від характеру і тривалос
ті ушкодження один із них може домінувати.
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Клінічна картина і діагностика. Це захворювання не 
має патогномонічних проявів. Симптоми варіюють від
повідно до причини й тяжкості стану і, як правило, ви
никають спонтанно: головний біль; біль та оніміння в 
ділянці шиї; нудота, блювання; запаморочення; утруд
нене дихання; порушення зору; амнезія; порушення 
рівноваги та ходи (атаксія); розлади мовлення; знижен
ня рівня свідомості; судоми; непритомність.

Усі симптоми набряку головного мозку можна поді
лити на три групи:

1) загальномозкові симптоми, характерні для підви
щення ВЧТ;

2) дифузне наростання неврологічної симптоматики;
3) дислокація головного мозку.
Клінічна картина, зумовлена підвищеним ВЧТ, має 

різноманітні прояви залежно від швидкості його наро
стання. Спочатку зазвичай виникають нападоподібний 
головний біль розпирального характеру, нудота та/або 
блювання, психомоторне збудження, надалі — сонли
вість. Пізніше з’являються судоми (як правило, кло- 
нічні чи клоніко-тонічні), які мають порівняно корот
кочасний перебіг і доволі сприятливий прогноз. У разі 
тривалого перебігу судом або їх частому повторенні 
наростає тонічний компонент і ще більше пригнічу
ється свідомість. Раннім об’єктивним симптомом під
вищення ВЧТ є повнокрів’я вен і набряк дисків зоро
вих нервів. Перелічені вище загальномозкові симпто
ми зазвичай мають прогредієнтно-ремітивний харак
тер. Одночасно або дещо пізніше з’являються рентге
нологічні ознаки внутрішньочерепної гіпертензії: по
силення малюнка пальцевих втиснень, стоншення 
кісток склепіння.

Здебільшого дуже важко віддиференціювати клініч
ні ознаки набряку головного мозку і симптоми основ
ного патологічного процесу. Виникнення набряку моз
ку можна запідозрити, якщо є впевненість щодо відсут
ності прогресування первинного вогнища ураження, а 
у хворого з’являється і наростає негативна неврологіч
на симптоматика — судоми, що супроводжуються при
гніченням свідомості аж до розвитку коми.

Синдром дифузного (ростракаудального) наростан
ня неврологічної симптоматики віддзеркалює поступо
ве залучення в патологічний процес спочатку кіркових, 
за ними — підкіркових структур мозку і зрештою — 
структур стовбура головного мозку. У разі набряку пів
куль великого мозку характерними є ознаки порушен
ня свідомості і виникнення генералізованих судом або 
судом, типових для епілепсії Джексона. Залучення під
кіркових і стовбурових структур супроводжується пси
хомоторним збудженням, гіперкінезами, появою ха
пальних і захисних рефлексів, наростанням тонічної 
фази епілептичних пароксизмів.

Дислокація головного мозку, або дислокаційний 
синдром, супроводжується характерними вогнищевими 
симптомами, серед яких основними є стовбурові симп
томи з ураженням окорухових нервів. У разі стиснення 
задньої мозкової артерії можлива гомонімна геміано
псія. При вираженій дислокації головного мозку роз
виваються децеребрацій на ригідність, брадикардія, 
дисфагія та інші симптоми. Часто виникають спонтан
не блювання, ригідність потиличних м’язів.

Дислокація головного мозку відображає рівень 
вклинення: верхній — вклинення середнього мозку у 
вирізку намету мозочка; нижній — защемлення у вели
кому потиличному отворі (бульбарний синдром).

Основні симптоми дислокації головного мозку:
• непритомність;
• зміна ширини зіниці (мідріаз, страбізм на боці 

ураження);
• спастичний геміпарез, часто судоми м’язів-розги- 

начів на боці ураження;
• гострий бульбарний синдром, що свідчить про 

позамежне підвищення ВЧТ і супроводжується: різким 
зниженням АТ, зменшенням ЧСС, зниженням темпе
ратури тіла, гіпотонією м’язів та арефлексією, двобіч
ним мідріазом без реакції зіниць на світло, переривчас
тим клекітливим диханням з наступною повною його 
зупинкою.

Лікворно-гіпертензивний криз має низку характерис
тик, що дають змогу визначити правильну лікувальну 
тактику на догоспітальному етапі.

Симптоми, що виникають на догоспітальному етапі:
• нападоподібний головний біль розпирального ха

рактеру з тенденцією до посилення і з відчуттям тис
нення в ділянці вух та очей (частіше вранці);

• блювання «фонтаном», що не приносить полег
шення (уранці, на висоті головного болю);

• запаморочення несистемного характеру;
• «затуманення» зору (початкові зміни);
• підвищення ВЧТ, яке зазвичай супроводжується 

зростанням системного АТ, брадикардією та розладами 
дихання (тріада Кушінга);

• двобічні розлади слуху і нюху (виникають трохи 
рідше);

• зміни психіки: незначна загальмованість або оглу
шення, сопор, іноді — кома; можливе психомоторне 
збудження чи безініціативність хворого;

• епілептичні напади (частіше чутливі та рухові, 
типові для епілепсії Джексона, оперкулярні напади та 
напади «уже баченого»);

• вимушене положення голови;
• болісність під час рухів очних яблук (симптом 

Манна);
• зниження рогівкового рефлексу з обох боків (ура

ження n. trigeminus);
• недостатнє відведення очних яблук в сторони 

(ураження n. abducens);
• зниження поверхневих рефлексів, дисоціація ко

лінного та п’яткового (ахіллового) рефлексів;
• гідроцефальний симптом Тінеля: сильні нахили 

голови вперед чи назад, стиснення яремних вен поси
люють головний біль.

Симптоми, що виникають на госпітальному етапі:
• застійні прояви на очному дні (збільшення розмі

рів дисків зорових нервів, розмитість їхніх контурів, 
набрякла тканина нерідко виступає у склисте тіло; змі
ни судинної сітки: звуження артерій, розширення вен, 
іноді — крововилив у тканину диска зорового нерва);

• атрофія зорових нервів (пізня стадія);
• зміни на краніограмі:
— збільшення розмірів черепа та зміна його форми, 

розходження швів черепа, що має особливе значення у 
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дитячому віці, дифузне стоншення кісток, ущільнення 
основи черепа;

— остеопороз, надалі — повне руйнування турець
кого сідла: воно набуває форми філіжанки з розшире
ним входом (> 14—16 мм) та відносно мілким дном; 
спинка його випрямлена, укорочена, клиноподібні від
ростки загострені й опущені; при закритій гідроцефалії 
зміни з боку турецького сідла є різноманітними і зале
жать від рівня оклюзії;

— венозний стаз у вигляді посилення судинного ма
люнка, розширення вен зубчатки, посилення пальце
вих втиснень («шевелюра негра» — плямистість основи 
черепа);

— зміщення шишкоподібного тіла (сочевицеподіб
ного тіла); при субтенторіальних пухлинах воно зміщу
ється в протилежний від пухлини бік, при новоутво
реннях лобової частки — нерідко зміщується дозаду;

• зміни на томограмах (КТ, МРТ): локальне чи ди
фузне зниження щільності речовини мозку, ознаки ла
теральної та аксіальної дислокації (зміщення середин
них структур мозку, деформація і зникнення базальних 
цистерн; розширення шлуночків та підпавутинних про
сторів).

Традиційний підхід щодо діагностики набряку го
ловного мозку ґрунтується на динамічному оцінюванні 
стану свідомості та неврологічної симптоматики. Ос
новними методами нейровізуалізації є КТ і МРТ. За
уважимо, що діагностику набряку мозку та внутріш
ньочерепної гіпертензії доволі часто виконують із за
пізненням, що є неприпустимим порушенням у сучас
ній терапевтичній практиці.

Лікування. В основі лікувальних заходів набряку го
ловного мозку лежить швидке виявлення клінічних 
синдромів і проведення цілеспрямованої й адекватної 
терапії.

Консервативне лікування набряку мозку передбачає 
диференційований алгоритмічний підхід. До лікуваль
ного комплексу входять як загальноприйняті (опти
мальне розміщення голови та шиї для поліпшення від
току із внутрішньочерепних вен, запобігання дегідрата
ції, системній гіпотензії та гіпоксії, а також підтриман
ня нормальної температури тіла), так і спеціальні тера
певтичні (контроль гіпервентиляції, осмотерапія і фар
макологічна супресія метаболізму головного мозку) 
заходи. Загальні заходи варто застосовувати із профі
лактичною метою в усіх хворих за підозри щодо вну
трішньочерепної гіпертензії, особливо за відсутності 
технічної можливості проведення інвазивного моніто
рингу ВЧТ. Спеціальні терапевтичні заходи доволі агре
сивні та характеризуються частими ускладненнями, 
тому визначення показань до застосування цих заходів 
й оцінювання їх ефективності потребують обов’язково
го контролю ВЧТ.

АЛГОРИТМИ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ НАБРЯКУ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Забезпечити підвищене положення голови хворо
го (на 30—40°), що поліпшує відтік венозної крові з го
ловного мозку, оскільки усувається компресія вен шиї.

2. Забезпечити респіраторну підтримку. Застосуван
ня орофарингеальних (ротогорлових) або назофаринге- 
альних (носогорлових) повітропроводів, ларингеальної 
маски (ларингеальний повітропровід), комбінованої 
стравохідно-трахейної трубки, інтубації трахеї або ство
рення додаткового дихального шляху: конікотомія або 
конікопункція, або трахеотомія (за неефективності по
передніх методів забезпечення прохідності дихальних 
шляхів), оксигенотерапія за допомогою назофаринге- 
альних повітропроводів (у деяких випадках — коротко
часно застосовують орофарингеальні повітропроводи, 
під контролем пульсоксиметрії); ШВЛ; моніторинг са
турації кисню, вимірюваної пульсоксиметром (норма 
96-99 %).

3. Стабілізувати гемодинаміку: забезпечити веноз
ний доступ (катетеризація периферичної вени), інфу- 
зійну терапію кристалоїдними перепаратами або пре
паратами ГЕК, контроль АТ (особливо — СрАТ), моні
торинг ЧСС, серцевого ритму, показників мікроцирку
ляції.

4. Увести 2—3 % розчин натрію хлориду об’ємом 
200 мл (добова доза — 400 мл).

Впливаючи на активність лізосомальних гідролаз, 
есцин запобігає розщепленню мукополісахаридів у 
стінках капілярів і прилеглій сполучній тканині. Він 
пригнічує початкову ексудативну стадію запалення, 
підвищує резистентність судин, чинить виражену мемб- 
раностабілізувальну і венотонізувальну дію, пригнічує 
індуковану гіпоксією активацію ендотеліоцитів, унаслі
док чого перешкоджає адгезії нейтрофілів і запобігає 
руйнуванню міжклітинного матриксу й ушкодженню 
венозної стінки. Таким чином, цей препарат впливає 
на проникність судин, стабілізує гематоенцефалічний 
бар’єр, має протизапальні, протинабрякові й капіляро- 
стабілізувальні властивості.

5. Увести магнію сульфат, який пригнічує вивіль
нення медіатора глутамату, є модулятором NMDA-pe- 
цепторів. Застосовувати в перші 3—6 год після ЧМТ в 
дозі 50—70 мг/кг (тобто 16—22,4 мл 25 % розчину для 
дорослих пацієнтів масою тіла 80 кг), розведеній у 200 мл 
ізотонічного розчину натрію хлориду. Препарат вводи
ти внутрішньовенно повільно при систолічному АТ, 
що перевищує 100 мм рт. ст.

6. Провести седацію (у разі виникнення судом): 
уведення 0,5 % розчину діазепаму 1—2 мл внутрішньо
венно. При ЧМТ додатково призначають анальгетик 
(анальгоседація) — анальгін, дексалгін, трамадол.

7. Виконати транспортну іммобілізацію (комірець 
Шанца) за наявності ознак хребтово-спинномозкової 
травми.

8. Забезпечити максимально швидке й безпечне 
транспортування у стаціонар.

Нейрохірургічна корекція підвищеного ВЧТ на до
госпітальному етапі при поєднаній ЧМТ включає такі 
заходи:

— корекція рухового збудження та судом;
— синхронізація з респіратором під час проведення 

ШВЛ;
— підвищене положення голови (35—40°).
У разі розвитку та наростання дислокації головного 

мозку застосовують 3 % розчин натрію хлориду зі 
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Невідкладні стани в невропатології

швидкістю інфузії 200 мл/год. Допустима короткочасна 
гіпервентиляція (не більше ніж ЗО хв). Призначення ді- 
уретиків і кортикостероїдів з метою усунення набряків 
на догоспітальному етапі не показане, тому що вони 
небезпечні при нескоригованій гіповолемії.

На догоспітальному етапі НЕ РЕКОМЕНДУЮТЬ 
застосовувати такі протинабрякові препарати:

1) гіперосмолярні розчини (розчини натрію хлори
ду, концентрація яких перевищує 3 %) із трьох причин: 
як відомо, ці розчини в разі введення в кровоносне 
русло забирають екстрацелюлярну рідину, збільшують 
об’єм плазми, підвищують рівень АТ. Саме через вплив 
на АТ застосування їх обмежене при артеріальній гі
пертензії і серцево-судинній недостатності; крім того, 
для них характерний феномен віддачі — вторинне під
вищення ВЧТ після його зниження. Для зменшення 
феномену віддачі через 1—2 год після уведення гіпер- 
осмолярного розчину призначають салуретики, що ви
водять зайву воду з організму через нирки. У стаціона
рі найчастіше застосовують 10—20 % розчин манітолу 
(1,5 г сухої речовини на 1 кг маси тіла на добу), 10— 
20 % розчин гліцерину (1—1,5 г гліцерину на 1 кг маси 
тіла на добу). Оскільки гліцерин може провокувати ге
матурію, одночасно з ним уводять 20—30 мл 5 % роз
чину аскорбінової кислоти. Перелічені осмодіуретики 
уводять внутрішньовенно, розділяючи добову дозу на 
3—4 рази через рівні проміжки часу з урахуванням три
валості їх осмотичної дії.

Гіперосмолярні розчини необхідно застосовувати 
під контролем загальної осмолярності крові, яка не по
винна перевищувати 310—320 мОсм/л; це можливо 
лише в умовах стаціонару;

2) салуретики — лазикс (фуросемід): фуросемід за
звичай застосовують на госпітальному етапі із розра
хунку 1 мг сухої речовини на 1 кг маси тіла на добу (1 мл 
1 % розчину лазиксу містить 10 мг сухої речовини); 
часте застосування препарату призводить до зневод
нення організму, підвищує в’язкість крові та негативно 
впливає на агрегаційні властивості тромбоцитів; у біль
шості випадків набряку головного мозку розвивається 
гіповолемія (це можна визначити лише на госпітально
му етапі); необхідний контроль за рівнем натрію й ка
лію в плазмі крові, що теж можливо тільки на госпі
тальному етапі.

НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
НА ГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

В умовах стаціонару з метою усунення набряку го
ловного мозку також застосовують:

1) діакарб, який впливає на роботу мембранної пом
пи, реадсорбує натрій із йонами НСО3, сприяє виділен
ню нирками великої кількості натрію і калію та зменшує 
продукування СМР. Його призначають усередину по 
250 мг 2 рази на добу;

2) глюкокортико'їди, які діють на вазогенний ком
понент набряку мозку внаслідок зниження проник
ності судинної стінки, особливо при пухлинах головно
го мозку. З лікувальною метою в стаціонарі признача
ють дексаметазон (0,3 мг/кг на добу за 3—4 рази вну
трішньовенно). Можна вводити преднізолон (його те- 

рапевнична ефективність у 7 разів менша, ніж дексаме
тазону) або гідрокортизон (терапевнична ефективність 
у 35 разів менша, ніж дексаметазону). При цьому слід 
пам’ятати, що глюкокортикоїди потенціюють дію 
осмотичних діуретиків, призводять до розвитку гіпер
глікемії і гіпернатріємії, посилюють виведення калію з 
організму, можуть спровокувати шлунково-кишкові 
кровотечі, набряк легень, знижують опірність до ін
фекції;

3) барбітурати, що знижують ВЧТ унаслідок змен
шення інтенсивності метаболізму, захищаючи тканину 
мозку від гіпоксії. Деякі автори останнім часом доволі 
стримано ставляться до застосування барбітуратів при 
внутрішньочерепній гіпертензії;

4) тіопентал натрію, який дає гіпотензивний ефект,
уводять внутрішньовенно впродовж 1 доби (10 мг сухої 
речовини на 1 кг маси тіла), зазвичай у разі підвищен
ня рівня АТ;

5) натрію оксибутират, який впливає на ВЧТ і дає
антигіпоксичний ефект; його вводять внутрішньовенно 
по 50—70 мг/кг на добу. Цей препарат можна застосо
вувати при низькому АТ.

Крім того, до лікувальних заходів належать гіпотер
мія і гіпервентиляція. Гіпотермія знижує ВЧТ за раху
нок гальмування обмінних процесів. Найкраще засто
совувати локальну краніоцеребральну гіпотермію за до
помогою спеціальних апаратів на тлі введення натрію 
оксибутирату або сибазону. За відсутності спеціальної 
апаратури на магістральні судини голови кладуть міху
ри з льодом, а також застосовують дію холодного пові
тря (вентилятори, відкривання вікон), простирадла, 
намочені у холодній воді.

Гіпервентиляція призводить до зменшення крово- 
наповнення мозку і внаслідок цього — до зниження 
РСО2 в артеріальній крові, яке, однак, не має бути 
нижчим ніж 25 мм рт. ст. (3,33 кПа). Не рекомендують 
застосовувати гіпервентиляцію понад 48 год. Барбіту
рати і керовану гіпервентиляцію найдоцільніше вико
ристовувати в разі розвитку гіперосмолярного синдро
му, коли продовження дегідратаційної терапії небез
печне через імовірність набухання мозку.

Вегетативні соматоформні розлади. 
Вегетативно-судинні кризи

Вегетативні соматоформні розлади (ВСР) — функ
ціональне захворювання серцево-судинної системи, 
яке проявляється численними серцево-судинними, ди
хальними та вегетативними розладами, астенізацією, 
поганою стійкістю до стресових ситуацій і непереноси- 
містю фізичних навантажень, вирізняється доброякіс
ним перебігом та сприятливим прогнозом, не призво
дить до кардіомегалії, зниження хвилинного об’єму 
крові та серцевої недостатності. При багаторічному пе
ребігу захворювання відсутнє його прогресування, а та
кож немає ознак органічного ураження серця.

У загальній структурі серцево-судинних захворю
вань частка ВСР становить 32—50 %, а в підлітків — 
75 %. Зазвичай розвивається в молодому і зрілому віці 
(15—40 років), частіше в жінок.
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Розділ 13

Пацієнти з ВСР входять до групи ризику розвитку 
органічних захворювань серцево-судинної системи — 
артеріальної гіпертензії та ІХС.

У 1975 р. Н.Н. Савицький уперше запропонував 
термін «нейроциркуляторна дистонія». У цьому понят
ті він сформулював уявлення про первинне порушення 
тонусу автономної (вегетативної) нервової системи, яка 
регулює роботу окремих ланок серцево-судинної сис
теми. В основу класифікації лягли провідні клінічні 
прояви: гіпертонічний, гіпотонічний і кардіальний ва
ріанти НЦД.

Синонімами терміна «нейроциркуляторна дистонія» 
є: функціональна кардіопатія; синдром зусилля; нейро
циркуляторна астенія (МКХ-10); невроз серця; нейро
ендокринна міокардіодистрофія; дизрегуляторна кардіо
патія; вегетосудинна дистонія тощо. Зараз ця нозологія 
має більш поширену назву у вигляді вегетативних со- 
матоформних розладів.

Існують й інші синоніми «солдатське», або «дратів
ливе», серце, синдром Да Кости, нестійкість серця, та- 
хікардичний невроз.

Сучасний підхід до вегетативних дисфункцій як до 
психовегетативних, патогенетичною сутністю яких є 
дисфункція надсегментних вегетативних структур, а 
саме зрив адаптації — порушення інтеграційної функції 
гіпоталамуса (забезпечує нейроендокринні, мотивацій
ні, терморегуляційні прояви), а також порушення функ
ції інших структур, зокрема стовбура головного мозку 
(регулює ритм сон—неспання, серцево-судинні та ди
хальні функції), риненцефальних структур (реалізують 
вегетативно-ендокринно-вісцеральні взаємодії) і дезін
теграцію лімбіко-ретикулярного комплексу головного 
мозку як реакції на гострий чи хронічний емоційний 
стрес.

У країнах Західної Європи ВСР останнім часом роз
глядають як прояв психосоматичних розладів при не
врозі тривоги, а вегетативні кризи трактують як паніч
ні атаки.

Таким чином, ВСР — це захворювання нейрогенно
го походження, в основі якого лежить зрив адаптації 
або розлад нейроендокринної регуляції серцево-судин
ної системи, що проявляється насамперед численними 
кардіоваскулярними порушеннями (кардіалгія, тахікар
дія, судинна дистонія та ін.) за відсутності морфологіч
ної основи захворювання, а також змінами з боку ди
хальної системи (синдром розладів дихання, гіпервен- 
тиляційний синдром), травного каналу (нейрогастраль- 
на дистонія), терморегуляційної і потовидільної сис
тем, дисфункцією місцевих ендотеліальних механізмів, 
що відповідають за стан мікроциркуляторного русла.

Етіологія. Етіологічні чинники ВСР численні й різ
номанітні.

Чинники, що зумовлюють розвиток захворювання (про
являються під впливом гострого або тривалого хроніч
ного стресу, який супроводжується зривом адаптації):

• психогенні: психічний ембріональний стрес, ятро
генний стрес, депресії;

• фізичні: перевтома, травми, термічні чинники, 
гіперінсоляція, йонізувальне випромінювання, вібра
ція, інтоксикація, уживання спиртних напоїв, тютюно
куріння;

• інфекційно-токсичні: гострі вогнищеві і хронічні 
токсико-інфекційні процеси, рецидивна алергія;

• дисгормональні: періоди гормональної перебудо
ви, вагітність, стан після абортів, сексуальні розлади, 
порушення синтезу гіпофізарно-наднирковозалозових і 
статевих гормонів.

Провокувальні чинники:
• спадково-конституційні особливості нервової і 

серцево-судинної систем (функціональна недостатність 
або ж надмірна реактивність структур головного мозку, 
які регулюють діяльність автономної нервової системи);

• психологічні особливості особистості або певні 
риси характеру (егоїзм, егоцентризм);

• соціально-економічні чинники й умови зовніш
нього середовища, гіпокінезія;

• періоди гормональної перебудови;
• невпорядкований режим праці й відпочинку, не- 

нормований робочий день, недостатній сон, часті нічні 
зміни і чергування тощо.

Під впливом зазначених етіологічних чинників ви
никає дезінтеграція метаболічної регуляції на рівні 
кори великого мозку, лімбіко-ретикулярного комплек
су і гіпоталамуса, що призводить до дизрегуляції функ
ції автономної нервової системи в цілому і системи гі
поталамус—гіпофіз—надниркові залози, порушення 
нейроендокринної реактивності, системи мікроцирку
ляції та функції ендотелію, що зумовлює розвиток ВСР.

Патогенез. Найголовнішими ланками патогенезу, 
що призводять до появи основних клінічних симптомів 
ВСР, є такі: порушення центральної регуляції на різних 
рівнях (кора, лімбічна система, гіпоталамо-гіпофізарна 
система, стовбур головного мозку, периферичні вегета
тивні ганглії); порушення кірково-гіпоталамічних і гі- 
поталамо-вісцеральних взаємозв’язків; надмірна симпа- 
тоадреналова стимуляція з клінічними ефектами гіпер- 
катехоламінемії; підвищена реактивність периферичних 
вегетативних гангліїв, які відповідають за функцію вну
трішніх органів та інших функцій організму; трофічні, 
обмінні й регуляторні розлади функцій внутрішніх ор
ганів, зумовлені їх надмірною стимуляцією або змінами 
нейроендокринної регуляції; порушення регуляції су
динного тонусу; порушення системи мікроциркуляції.

Класифікація. Згідно з рекомендаціями Асоціації кар
діологів України (2007) виділяють такі варіанти ВСР:

1. За кардіальним типом:
• кардіалгія;
• аритмія.
Діагноз встановлюють за наявності болю і неприєм

них відчуттів у грудній клітці, серцебиття, порушень 
ритму і провідності серця.

2. За гіпертензивним типом. Діагноз встановлюють, 
якщо час від часу підвищується рівень АТ, але його по
казники не є стабільно високими.

3. За гіпотензивним типом. Характеризується епізо
дичним зниженням АТ нижче ніж 90/60 мм рт. ст., на 
тлі якого пацієнти відчувають певний дискомфорт.

4. За змішаним типом. Діагноз встановлюють, якщо 
виникає одразу кілька симптомів з описаних вище 
трьох типів.

Також ВСР можна класифікувати:
І. За етіологічним чинником:
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• психогенна (невротична);
• інфекційно-токсична;
• дисгормональна;
• рефлекторна;
• пов’язана з фізичним перенапруженням;
• змішана;
• есенціальна (спадково-конституційна).
II. За синдромным принципом:
• кардіалгічна;
• тахікардіальна;
• астенічна;
• невротична;
• вегетосудинна;
• респіраторна.
III. За тяжкістю перебігу:
• легка: збереження працездатності, незначне зни

ження толерантності до фізичного навантаження, по
мірно виражений біль у ділянці серця, який виникає 
при значних психоемоційних та фізичних навантажен
нях; тахікардія і розлади дихання виражені слабко або 
ж відсутні;

• середньої тяжкості (зниження або тимчасова 
втрата працездатності, зниження толерантності до фі
зичного навантаження на 50 % (за даними велоергоме
три), стійкий больовий синдром, можливі вегетатив
но-судинні пароксизми, спонтанне виникнення тахі
кардії (110—120 за 1 хв), потреба в застосуванні меди
каментозної терапії;

• тяжка: стійкі патологічні розлади і численні клі
нічні симптоми без тенденції до зникнення, різке зни
ження працездатності, стійкий больовий симптом, та
хікардія (130—150 за 1 хв), виражені розлади дихання, 
часті вегетативно-судинні кризи, кардіофобія, психічна 
депресія, потреба у стаціонарному лікуванні.

IV. За типом перебігу:
• перманентний (якщо немає значно вираженого 

нападоподібного посилення емоційно-вегетативних 
розладів — тобто вегетативних кризів);

• пароксизмальний.
Клінічна картина. При ВСР ураження серцево-су

динної системи є провідним. Для функціональних за
хворювань серцево-судинної системи характерні такі 
особливості, що мають велике диференціально-діа
гностичне значення: скарги на біль у ділянці серця, 
відсутність зниження хвилинного об’єму крові і клініч
них проявів застійної недостатності кровообігу при 
тривалому перебігу, відсутність прогресування й ознак 
органічного ураження серця. Інколи симптоми хворо
би виникають раптово і так само раптово зникають без 
будь-якого лікування або після застосування медика
ментів. Частіше хвороба має тривалий хронічний пере
біг з періодами ремісій і загострення.

Основні клінічні синдроми наведено нижче.
Кардіалгічний синдром. Ураження серцево-судинної 

системи є найбільш динамічним і значущим для хворого.
Особливості болю в ділянці серця при ВСР (виникає 

після емоційної реакції, рідко провокується фізичним 
навантаженням):

— не потребує зупинки хворого; фізичне наванта
ження може зменшити інтенсивність болю;

— зазвичай доволі тривалий — понад 15—20 хв;

— не є істинним болем у ділянці серця: це відчуття 
дискомфорту, стискання в лівій половині грудної кліт
ки (тобто груднинний біль), під час пальпації якої ви
являють болючість м’яких тканин;

— не купірується нітрогліцерином, а зникає після 
вживання валідолу, седативних засобів або транквіліза
торів; слабкий і помірний біль минає самостійно;

— характеризується частим поєднанням кардіалгіч- 
ного синдрому, що з’являється під час емоційного, фі
зичного навантаження, тривалого перебування у верти
кальному положенні і гіпервентиляції, з кардіоаритміч- 
ним (схильність до тахікардії, брадикардії, аритмії) і 
кардіосенестопатичним (парестезії, «завмирання» сер
ця, неприємні відчуття в ділянці серця) синдромами, а 
також лабільністю АТ від високого нормального до ар
теріальної гіпертензії (140—159/90—99 мм рт. ст.) або гі
потензії (нижче ніж 100/60 мм рт. ст.). Окрім того, кар- 
діалгія поєднується або чергується із цефалгією вазо
моторного типу або болем «м’язового напруження» — 
м’язово-тонічним феноменом, який характеризується 
відчуттям стискання, стягування голови («тісний го
ловний убір», «болісність шкіри голови»), що з’явля
ється при емоційному напруженні, концентрації уваги 
і зменшується після масажу комірцевої зони, точково
го масажу голови та застосування інших рефлекторних 
методів впливу, а також із вираженими вегетативними 
розладами — пітливістю, відчуттям нестачі повітря, 
внутрішнього тремтіння, дистальним акроціанозом або 
мармуровим забарвленням кистей і стоп;

— має транзиторний характер;
— може супроводжуватися запамороченням;
— обов’язково супроводжується вираженими емо

ційними розладами тривожного, іпохондричного, де
пресивного, астенічного, істероїдного характеру, на тлі 
яких і розвиваються кардіодистонічні прояви. Зазвичай 
виражені емоційно-особистісні розлади визначають 
розмаїття та глибину вегетативної симптоматики. Час
то виникають відчуття страху смерті, тривоги;

— супроводжується порушенням серцевого ритму. 
Тахікардія може бути як епізодичною, так і постійною. 
ЧСС становить 90—130 уд за 1 хв. Є тенденція до під
вищення систолічного АТ, схильність до аритмій. Ос
новні чинники, які провокують тахікардію: емоційне і 
фізичне навантаження, гіпервентиляція, ортостатич- 
ний чинник. Хворі скаржаться на серцебиття, відчуття 
посилених скорочень серця, завмирання серця, які ін
коли супроводжуються відчуттям пульсації судин голо
ви та шиї;

— характеризується відсутністю змін на очному дні, 
ознак гіпертрофії лівого шлуночка.

Гіпертензивний синдром. У деяких випадках ВСР су
проводжується підвищенням АТ до високого нормаль
ного (139/85—89 мм рт. ст.) або до І ступеня м’якої гі
пертензії. Як правило, підвищення АТ має транзитор
ний характер, скарги відсутні, немає змін з боку судин 
очного дна і лівого шлуночка серця. Інколи воно про
являється головним болем, «мерехтінням метеликів» 
перед очима, запамороченням. Встановити чіткі від
мінності між ВСР за гіпертонічним типом і І ступенем 
артеріальної гіпертензії дуже складно. Такі хворі потре
бують тривалого обстеження.
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Гіпотензивний синдром. Деколи ВСР перебігає зі зни
женням як систолічного, так і діастолічного АТ (нижче 
ніж 100/60 мм рт. ст.) унаслідок емоційного і фізично
го навантаження. Найчастішими проявами є непритом
ність, запаморочення, головний біль і тахікардія.

Синдром дихальних розладів (гіпервентиляційний). 
Характерні феномени «нервового дихання», диспное, 
гіпервентиляційний синдром, відчуття нестачі повітря, 
неповноцінного й утрудненого вдиху, незадоволення 
вдихом, бажання і необхідність періодично робити гли
бокі (тужливі) вдихи. У частини пацієнтів ці розлади 
виступають на перший план у вигляді ядухи, відчуття 
«клубка в горлі», страху задихнутися. Рідше спостеріга
ються яскраві напади невротичного ларингоспазму.

Нейрогастральна дистонія проявляється болем у жи
воті різноманітної локалізації й інтенсивності, діареєю, 
підвищеною салівацією, аерофагією, анорексією, нудо
тою, блюванням (без органічного ураження органів 
травного каналу).

Синдром терморегуляторних розладів. Характерними 
ознаками цього синдрому є:

— періоди субфебрилітету впродовж 2-3 тиж., при
чому температура тіла підвищується зранку, а ввечері 
знижується (за відсутності інфекційнних захворювань, 
хронічних вогнищ інфекції); стан хворих зазвичай за
довільний;

— підвищення температури тіла при емоційному на
вантаженні, може супроводжуватися загальним або ло
кальним гіпергідрозом;

— відсутність змін у крові, сечі, результатах біохі
мічних та імунологічних досліджень;

— відсутність зниження температури тіла під час 
проведення аналгінової проби;

— порушення стану внаслідок зміни барометрично
го тиску, температури зовнішнього середовища.

Вегетосудинна дистонія проявляється значною кіль
кістю судинних розладів, до яких належать головний 
біль, запаморочення, спазми судин нижніх кінцівок, ко
ливання рівня АТ, схильність до знепритомнення, під
вищена пітливість, стійкий червоний дермографізм, пе
ріодичне відчуття жару (припливи).

Невротичний синдром. Представлений неврозопо- 
дібними розладами у вигляді астенічного, іпохондрич
ного, депресивного, тривожно-фобічного, істеричного 
синдромів та їх поєднання.

Діагностика. Основні клініко-діагностичні критерії ВСР:
• доброякісність анамнезу, персистентний перебіг і 

відсутність органічної та психіатричної патології;
• відсутність клінічно важливих змін під час об’єк

тивного обстеження, інструментальних та лаборатор
них досліджень;

• тривожний синдром (без видимої на те причини, 
з будь-якого приводу), який перевершує реальні події, 
знижує якість життя; якщо це патологічний стан;

• панічні/тривожні атаки (вегетативні симпато- 
адреналові, парасимпатичні кризи);

• лабільність, мінливість симптоматики протягом 
дня, кількох днів, тижнів, місяців;

• психоемоційні і/або астенічні розлади;
• наявність кардіалгії, порушень ЧСС і серцевого 

ритму;

• дихальні розлади, відчуття нестачі повітря;
• ефективність психотерапії, уживання антидепре

сантів, транквілізаторів, р-адреноблокаторів;
• нехарактерність симптомів.
Інструментальні методи дослідження на госпітально

му етапі:
1. Проба з гіпервентиляцією: форсоване дихання 

протягом 35—45 с. Проба вважається позитивною, якщо 
ЧСС підвищується на 50—100 % і на ЕКГ з’являються 
негативні зубці Т переважно у грудних відведеннях.

2. Ортостатична проба: проведення ЕКГ у горизон
тальному положенні та через 10 хв після переходу у 
вертикальне положення. Проба вважається позитив
ною в разі підвищення ЧСС, інверсії позитивних зуб
ців Т і поглиблення негативних зубців Т у грудних від
веденнях.

3. Калієва проба: зранку натще пацієнту дають 6— 
8 г калію хлориду в 50 мл чаю; ЕКГ проводять через 
40 хв і 1,5 години. Проба вважається позитивною в разі 
реверсії початково негативних зубців Т.

4. Проба із блокаторами 0-адренорецепторів: після 
вживання 60—120 мг пропранололу через 60—90 хв 
проводять ЕКГ. Проба вважається позитивною в разі 
реверсії негативних зубців Т і збільшення вольтажу 
сплощених зубців Т.

Диференціальна діагностика. Діагностика кризу на 
догоспітальному етапі нескладна, але потребує виклю
чення інших пароксизмальних станів епілептичного та 
неепілептичного характеру, до яких належать демон
стративні (істеричні) напади, нейрогенна непритом
ність, гіпертензивні кризи, епілептичні напади, напади 
стенокардії, гіпоглікемічні стани, вестибулярні кризи.

У структурі істеричного пароксизму переважають 
функціонально-неврологічні розлади і демонстративна 
поведінка. Для таких хворих характерні «істеричні стиг
ми» у вигляді клубка в горлі, зникнення голосу на ви
соті хвилювання.

Нейрогенній непритомності передують типові провіс
ники — потемніння в очах, шум у вухах, стан одуріння. 
Напад короткочасний, виникає в типових ситуаціях 
(ортостатичне положення, перебування в задушливому 
приміщенні).

Ппертензивний криз супроводжується загальномоз- 
ковою і/або вогнищевою симптоматикою, підвищен
ням рівня АТ, змінами на ЕКГ (гіпертрофія лівого 
шлуночка) та очному дні (гіпертонічна ангіопатія). У 
таких хворих часто реєструють підвищені показники 
АТ у міжнападовий період, є спадкова схильність до 
розвитку гіпертонічної хвороби.

Біль у ділянці серця при стенокардії має характерну 
іррадіацію, купірується нітратами і супроводжується 
змінами на ЕКГ.

Напад на тлі гіпоглікемічного стану пов’язаний із го
лодом і проявляється зниженням рівня глюкози в кро
ві; купірується введенням 40 % розчину глюкози.

Вестибулярний пароксизм супроводжується систем
ним запамороченням, шумом у вухах, порушенням слу
ху і ністагмом (ритмічне посмикування очних яблук 
при погляді вбік).

Епілептичний напад виникає раптово, характеризу
ється непритомністю, судомами тоніко-клонічного ха
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рактеру і типовими змінами на ЕЕГ. В анамнезі таких 
хворих наявні напади з подібними клінічними симпто
мами.

Лікування. Базова терапія включає можливу корек
цію способу життя, усунення будь-яких варіантів на
вантаження на адаптаційні системи, засвоєння нави
чок боротьби зі стресами.

Рекомендують доступні варіанти психотерапії: ав
тотренінг, релаксація, психоаналіз, музикотерапія, ва
ріанти відпочинку (у тому числі на природі). Бажано 
визначити коло позитивних емоцій для їх подальшого 
повторення, розвитку, накопичення задоволення. До 
комплексу лікування також входять зарядка, ЛФК, ди
хальна гімнастика.

Раціонально використовувати натуральні рослинні 
комплекси, які не викликають побічних реакцій і добре 
поєднуються з іншими. Наприклад, адаптогени — на
стоянка і таблетки ехінацеї (протягом 20 днів).

Патогенетично обґрунтованою є фізіотерапія, осо
бливо бальнеотерапія (контрастне водолікування, пла
вання, бані, сауна) й електротерапія.

Серед медикаментозних препаратів у число перших 
входять:

• протитривожні препарати («великі» транквіліза
тори, анксіолітики);

• антидепресанти (навіть якщо немає ознак депресії);
• адреноблокатори (а- або р-адреноблокатори).
Препаратами вибору є «денні» транквілізатори, вра

ховуючи необхідність тривалого застосування — від
1— 2 до 10—12 міс. їх призначення сприяє зменшенню 
психоемоційних розладів, тривоги, страху, надмірної 
збудливості. Прикладом таких транквілізаторів є гідазе- 
пам по 20—50 мг 1—2 рази на добу.

Виражену анксіолітичну дію має буспірон по 5—10 мг
2— 3 рази на добу.

При тяжкому перебігу показане додаткове призна
чення «малих» нейролептиків, таких як сульпірид 100 мг 
внутрішньом’язово або всередину.

Ключову роль при ВСР відіграє тривале (протягом 
багатьох місяців) застосування антидепресантів — се
лективних інгібіторів зворотного захоплення серотоні
ну (СІЗЗС), до яких належать серталін, пароксетин, 
флуоксетин, і тетрациклічних інгібіторів (мапротилін); 
препаратів подвійного механізму дії — СІЗЗС і нор- 
адреналіну (венлафаксин). Дозу підбирають індивіду
ально.

Призначення кардіоселективних бета-адреноблока- 
торів допомагає усунути надмірну активність симпато- 
адреналової системи, яка проявляється кардіальним 
синдромом. Препаратами вибору є метопролол, карве- 
ділол, небіволол, бетаксол, бісопролол; за потреби ви
користовують антиаритмічні препарати. Дозу підбира
ють залежно від ЧСС або появи екстрасистол.

Нейротропна терапія має велике значення в разі ви
никнення судинних розладів: судинні препарати — ні- 
модипін, вінпоцетин; вегетотропні нейромедіатори з 
анксіолітичним ефектом — фенібут, мебікар, гліцин.

Обов’язково контролюють тривалість та якість ніч
ного сну: зопіклон по 3,75—7,5 мг або доксиламін по 
7,5—15,0 мг (при тривожності) + регулятор біоритму 
мелатонін 1,5—3,0 мг на ніч.

Для усунення гострої симптоматики ВСР потрібно 
1—3 міс.; для досягнення повної ремісії — від 6 до 9 
міс.; для запобігання рецидиву профілактичну терапію 
продовжують більше ніж 1 рік.

Нижче наводимо протокол надання медичної допо
моги хворим із нейроциркуляторною дистонією (Наказ 
МОЗ України № 436 від 03.07.2006 р.) та протокол на
дання невідкладної медичної допомоги хворим із па
нічними розладами.

ПРОТОКОЛ
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 

ХВОРИМ ІЗ ВЕГЕТАТИВНИМИ СОМАТОФОРМНИМИ 
РОЗЛАДАМИ (НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЮ 

ДИСТОНІЄЮ В МИНУЛОМУ)

Код МКХ-10: С90, F45.3

Ознаки та критерії діагностики захворювання

Нейроциркуляторна дистонія — поліетіологічне за
хворювання, основними ознаками якого є нестійкість 
пульсу, АТ, кардіалгія, дихальний дискомфорт, вегета
тивні та психоемоційні розлади, порушення судинного 
тонусу, низька толерантність до фізичного наванта
ження і стресових станів при доброякісному перебігу та 
сприятливому прогнозі.

Умови, за яких потрібно надавати медичну 
допомогу

Хворі з НЦЦ підлягають амбулаторному обстежен
ню та лікуванню за місцем проживання. Обстеження 
може проводитись у районних поліклініках, а за необ
хідності додаткових обстежень — у міських кардіоло
гічних диспансерах і діагностичних центрах.

Діагностична програма

Обое ’язкові дослідження: з’ясування скарг та анамне
зу; клінічний огляд; вимірювання АТ; лабораторне до
слідження (загальні аналізи крові та сечі, АлАТ, АсАТ, 
білірубін, креатинін, холестерин, глюкоза крові); ЕКГ в 
12 відведеннях; ЕхоКГ; рентгенографія органів грудної 
клітки; проби з дозованим фізичним навантаженням.

Додаткові дослідження: добовий моніторинг ЕКГ та 
АТ.

Лікувальна програма

Перелік і обсяг медичних послуг обоє ’язкоеого асорти
менту:

1) бета-адреноблокатори — за наявності симпато- 
адреналових кризів і тахікардії;

2) антиаритмічні препарати — при симптомних 
аритміях.

Перелік і обсяг медичних послуг додаткового асорти
менту: ЛФК, дозовані фізичні навантаження.

Характеристика кінцевого очікуваного результату лі
кування: поліпшення загального стану, зменшення скарг.
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Розділ 13

Тривалість лікування. Стаціонарне лікування не по
трібне. Тривалість амбулаторного спостерігання і ліку
вання визначається індивідуально.

Критерії якості лікування. Нормалізація АТ і ЧСС. 
Підвищення толерантності до фізичного навантаження.

Можливі побічні дії та ускладнення. Можливі побічні 
дії препаратів згідно з їх фармакологічними властивос
тями.

Рекомендації щодо подальшого надання медичної допо
моги. Хворі не потребують диспансерного нагляду.

Вимоги до дієтичних призначень і обмежень. У разі 
надмірної маси тіла обмежують енергетичну цінність 
їжі. За наявності шкідливих звичок — відмова від тю
тюнокуріння, обмежене вживання спиртних напоїв.

Вимоги до режиму праці, відпочинку, реабілітації. Не 
рекомендується перебування під прямими сонячними 
променями, переохолодження та перегрівання. Реко
мендується відмова від нічних змін.

У протоколі надання невідкладної медичної допомо
ги хворим з панічними розладами «Про затвердження 
протоколів надання медичної допомоги зі спеціальності 
«Психіатрія» (Наказ МОЗ України № 59 від 05.02.2007 р.) 
основну увагу приділено усуненню психотравмівної си
туації, що призвела до розвитку вегетативних па- 
роксизмів з акцентом у серцево-судинній системі.

У процесі диференціальної діагностики перш за все 
пропонують виключити ендокринні розлади (гіпо- і гі- 
пертироз, гіпоглікемічний стан при цукровому діабеті), 
а також стенокардію, гіпертонічну хворобу, хронічний 
бронхіт і бронхіальну астму, епілепсію, гіпоталамічні 
порушення, абстинентний синдром, алкоголізм або 
наркоманію, гормональні розлади, пов’язані з патоло
гією надниркових залоз, артеріальну гіпотензію чи інші 
органічні ураження, зумовлені інфекцією або травмою 
(необхідна консультація спеціалістів для виключення 
соматичних захворювань).

На етапі корекції панічної атаки рекомендується за
стосовувати антидепресанти, бета-адреноблокатори, 
афобазол та симптоматичні препарати: типові — бен- 
зодіазепіни (седуксен, діазепам) й атипові (клоназепам, 
алпразолам).

Тривалість застосування бензодіазепінів не повинна 
перевищувати 3—4 тиж. через можливу «залежність від 
ліків», а також виникнення побічних ефектів (синдром 
відміни, порушення когнітивних функцій і концентра
ції уваги, міорелаксація, сонливість тощо).

Основну увагу приділено роботі з тими, хто оточує 
пацієнта, і його сім’єю. їм потрібно роз’яснити такі по
ложення:

1. Стрес і занепокоєння викликають як соматичні, 
так і психічні зміни.

2. Засвоєння навичок боротьби зі стресом (без ужи
вання седативних препаратів) є найефективнішим за
собом лікування.

3. Щоденне застосування методів релаксації змен
шує вираженість соматичних симптомів, що розвива
ються внаслідок внутрішнього напруження.

4. Важливе значення мають фізичні вправи і діяль
ність, яка приносить задоволення, а також відновлення 
вправ, які допомогли при кризі в минулому.

5. Розпізнання і подолання безпідставних хвилю
вань зменшує симптоми тривоги:

• виявіть необгрунтовані побоювання і песимі
стичні думки;

• з’ясуйте, яким чином можна подолати ці безпід
ставні побоювання в разі їх появи, обговоріть з пацієн
том його дії в такій ситуації.

ВЕГЕТАТИВНО-СУДИННИЙ КРИЗ- нападопо- 
дібне виникнення або різке посилення вегетативних та 
емоційних розладів за короткий проміжок часу.

У зарубіжній літературі такий криз позначають тер
міном «панічна атака», що підкреслює провідну роль 
емоційних розладів (страху й тривоги) у походженні та 
клінічній картині подібного роду нападів. З нашого по
гляду, термін «вегетативний криз» найбільш адекватно 
відображає патогенез та клінічні прояви у вигляді вира
жених вегетативних дисфункцій, які обов’язково су
проводжуються емоційними розладами.

Етіологія. Криз може виникнути в кожної людини 
внаслідок дії чинників надзвичайної сили (ситуації, які 
загрожують життю), уперше — на тлі гострого емоцій
ного стресу (смерть близьких, надзвичайно значуща 
для пацієнта конфліктна ситуація в сім’ї і на роботі 
тощо), після надмірного вживання спиртних напоїв, 
аборту, оперативного втручання. Однак частіше па
роксизми розвиваються в осіб із певними емоцій- 
но-особистісними особливостями (тривожність, сенси
тивність, схильність до страху, демонстративності, де
пресивні та іпоходричні реакції).

Провокувальні чинники:
• емоційне перенапруження;
• зміни метеорологічних умов, нейроендокринного 

стану (менструація, вагітність, уживання гормональних 
засобів тощо);

• надмірне фізичне навантаження;
• уживання спиртних напоїв;
• гіперінсоляція, переохолодження;
• інфекційні захворювання, що спричинюють на

пруження адаптивних механізмів.
Патогенез. В основі патогенезу лежить центральна 

вегетативна дисрегуляція з порушенням синергізму ер- 
готропної та трофотропної діяльності гіпоталамуса. Дис
баланс, що розвинувся, проявляється вегетативною ак
тивацією з переважанням на периферії тонусу симпа
тичної або парасимпатичної частини автономної нерво
вої системи і порушенням функції центральних но- 
радренергічних та серотонінергічних систем, що зумов
лює клінічну варіабельність пароксизмів.

Клінічна картина. Вегетативні феномени кризу зазви
чай представлені серцебиттям, відчуттям зупинки серця, 
дискомфортом та болем у лівій половині грудної клітки, 
цефалгією, порушенням дихання, пітливістю, ознобом, 
парестезіями, дискінезією травного каналу, ліпотимією 
(напівсинкопальним станом).

Залежно від переважання симпатичних або пара
симпатичних впливів вегетативно-судинні кризи поді
ляють на симпатоадреналові, вагоінсулярні і змішані.

Для симпатоадреналового кризу характерні раптовий 
стисний дифузний головний біль, несистемне запамо
рочення, дискомфорт у ділянці серця, серцебиття, під
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вищення рівня АТ, тахікардія (до 120 за 1 хв і більше), 
різка блідість, оніміння та холодні кінцівки, парестезії, 
ознобоподібний тремор, одно- або двобічний ек
зофтальм, двобічний мідріаз, збудження, страх, іноді — 
підвищення температури тіла до 38—39 °С. Криз завер
шується поліурією.

Вагоінсулярний криз проявляється загальмованістю, 
припливом жару до голови, важкістю в голові, несис
темним запамороченням, відчуттям голоду, важкістю в 
надчеревній ділянці, нудотою, посиленням перисталь
тики кишок, різкою слабістю, артеріальною гіпотен
зією, тенденцією до брадикардії, відчуттям нестачі по
вітря, недостатнім вдихом, поліурією.

Діагностика. Клініко-діагностичні критерії кризу:
• нападоподібне виникнення;
• наявність полісистемних вегетативних розладів;
• наявність емоційно-афективних розладів.
Невідкладна допомога на догоспітальному етапі зале

жить від типу кризу.

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА
ПРИ СИМПАТОАДРЕНАЛОВОМУ КРИЗІ

1. Покласти хворого в зручне положення.
2. Налагодити правильний стереотип дихання (пе

реважно черевний), зігріти хворого, покласти грілку до 
кінцівок.

3. Увести такі лікарські засоби:
• бета-адреноблокатори: пропранолол 20—80 мг

усередину або внутрішньовенно 1 мл 0,1 % розчину;
• альфа-адреноблокатори: піроксан 0,015 г або 1 —

2 мл 1 % розчину внутрішньом’язово, підшкірно;
• або дроперидол 0,25 % розчин 1—2 мл внутріш

ньовенно (купірує психотичні прояви кризу, знижує АТ);
• магнію сульфат 25 % розчин 5—10 мл внутріш

ньом’язово, внутрішньовенно повільно, якщо підвище
ний АТ; при високому АТ — ніфедипін 10 мг суб
лінгвально із 40—60 краплями корвалолу;

• обов’язково — заспокійливі засоби і транквіліза
тори в середніх терапевтичних дозах: діазепам 0,5 % 
розчин 2 мл внутрішньом’язово або 4 мл внутрішньо
венно; гідазепам 20—50 мг 2—3 рази на добу;

• при блюванні — метаклопрамід 2 мл внутріш
ньом’язово.

4. У міжкризовий період призначають антихолінесте- 
разні препарати для підвищення тонусу парасимпатич
ної частини автономної нервової системи: прозерин 
0,015 г або 0,05 % розчин 0,5—1,0 мл підшкірно. При гі- 
перактивності симпатоадреналової системи — бета-адре- 
ноблокатори (у разі підвищення рівня АТ і тахікардії), 
типові бензодіазепіни (діазепам та його аналоги).

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА 
ПРИ ВАГОІНСУЛЯРНОМУ КРИЗІ

1. Покласти хворого в зручне положення.
2. Налагодити правильний стереотип дихання (че

ревний тип), зігріти хворого (грілка, гарячий чай).
3. Увести такі лікарські засоби:
• холінолітики центральної дії: атропіну сульфат,

платифіліну гідротартрат, бело’ід, беласпон;

• обов’язково — заспокійливі засоби: корінь вале
ріани, діазепам.

4. Підвищення тонусу симпатичної частини авто
номної нервової системи в міжкризовий період: 
сульфокамфокаїн, кофеїн, аскорбінова кислота, каль
цію глюконат, біостимулятори (настоянка китайського 
лимонника, женьшеня, заманихи, пантокрин), вітамі
ни групи В.

СИНКОПАЛЬНІ СТАНИ. КОЛАПС

Синкопе (syncope), або непритомність (fainting), — 
непритомність внаслідок короткочасної ішемії голов
ного мозку. Часто непритомність може розвинутися в 
здорових осіб після сильного емоційного потрясіння, 
тривалого перебування у вертикальному положенні або 
в результаті травми й гострої кровотечі. Непритомність 
настає поступово, супроводжуючись втратою свідомо
сті, появою поту і затуманюванням зору. Через деякий 
час стан людини здебільшого повністю відновлюється 
без будь-яких наслідків для здоров’я.

Синкопальними також називають стани, що харак
теризуються мимовільним виникненням минущих роз
ладів свідомості, переважно таких, що призводять до 
порушення постурального тонусу і зниження АТ. У 
МКХ-10 синкопе й колапс мають однаковий шифр 
(R55), тому може скластися враження про наближе
ність, якщо не взаємозамінність, зазначених термінів, 
однак це не так. Невід’ємна ознака синкопе — непри
томність, хоч і на лічені секунди, зумовлена функціо
нальними невротичними реакціями, унаслідок чого 
втрата свідомості є неповною і не супроводжується змі
нами під час ЕЕГ. Колапс характеризується різким 
зниженням АТ; може спричиняти розвиток непритом
ності, а може перебігати і зі збереженням свідомості.

Отже, непритомність — це минуще або неповне 
знепритомнення, зумовлене переважно ослабленням 
тонусу судин і різким зниженням АТ, зі швидким від
новленням свідомості без залишкових ознак вираженої 
неврологічної симптоматики.

Із синкопе пов’язано до 6 % госпіталізацій і від 3 до 
5 % звернень по невідкладну допомогу. Приблизно в 
40—50 % випадків епізод синкопе більше не повторю
ється і не потребує лікування.

За результатами досліджень, проведених у популяці
ях, майже 30—50 % дорослих осіб мали хоча б один ви
падок синкопе: під час узяття крові в донорів (4—6 %); 
проведення стоматологічного лікування (1,1 %) та ок
ремих медичних процедур (гастро-, ректоромано-, езо- 
фаго-, бронхоскопія), у разі безконтрольного вживання 
деяких лікарських препаратів (вазоактивних, антиарит
мічних, антигіпертензивних тощо).

Етіологія. Основні причини виникнення синкопе:
І. Синкопальні синдроми, зумовлені нейрогенними 

рефлексами.
1. Вазовагальна непритомність.
2. Синдром каротидного синуса: ситуаційна непри

томність; унаслідок гострих кровотеч; під час кашлю, 
чхання; унаслідок гастроінтестинальної стимуляції 
(ковтання, дефекація, вісцеральний біль); після сечо
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випускання; після фізичних навантажень; унаслідок ін
ших причин (гра на духових інструментах, навантажу
вальні синкопе, після обіду та ін.).

3. Невралгія язикоглоткового і трійчастого нервів.
II. Ортостатичні синкопе:
1. Недостатня автономна регуляція:
— синдром первинної недостатності автономної ре

гуляції (так звана чиста недостатність автономної регу
ляції, множинна системна атрофія, хвороба Паркінсо- 
на з недостатністю автономної регуляції);

— синдром вторинної недостатності автономної ре
гуляції (так звана діабетична нейропатія, амілоїдна 
нейропатія);

— унаслідок уживання медикаментів і спиртних на
поїв.

2. Зменшення ОЦК (гіповолемія): кровотечі, діарея, 
хвороба Аддісона.

III. Аритмогенні синкопе.
1. Дисфункція пазушно-передсердного вузла (у тому 

числі синдром тахі-бради).
2. Порушення передсердно-шлуночкової провідно

сті.
3. Пароксизмальна форма надшлуночкової або шлу- 

ночкової тахікардії.
4. Спадкові синдроми: синдром подовженого інтер

валу Q—T, синдром Бругада.
5. Порушення роботи ідіовентрикулярного водія 

ритму, проаритмогенна дія медикаментів.
IV. Органічні захворювання дихальної та серце

во-судинної систем.
1. Клапанні ураження серця.
2. Гострий інфаркт міокарда / ішемія міокарда.
3. Рестриктивна кардіоміопатія.
4. Міксома передсердь.
5. Гостра аневризма аорти.
6. Захворювання перикарда, тампонада перикарда.
7. Емболія легеневої артерії / легенева гіпертензія.
V. Цереброваскулярні синкопе: транзиторні ішеміч

ні атаки.
Імовірні причини різкого погіршення мозкового крово

току:
• рефлекторне зниження тонусу артерій і/або змен

шення серцевого викиду;
• зменшення ОЦК, зумовлене гіповолемією або 

надлишковим венозним депонуванням;
• порушення серцевого ритму (бради- і тахіарит- 

мія, епізоди асистолії);
• патологічні зміни в міокарді, що зумовлюють 

значні порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки;
• наявність стенозу судин, що призводить до нерів

номірного розподілу кровотоку.
Чинники, що провокують розвиток синкопе', емоцій

ний стрес, швидкий перехід із горизонтального поло
ження у вертикальне або з положення сидячи в поло
ження стоячи, тривале стояння, перегрівання, сильний 
біль, перебування в задушливому приміщенні, поїздка 
в транспорті, алергійні реакції, рідше — вагітність, га
рячковий стан, кашель, прискорене дихання, акт сечо
випускання, уживання лікарських препаратів.

Чинники, що спричиняють розвиток синкопе', розумо
ве і фізичне перенапруження, інфекційні та соматичні 

захворювання, етанолова інтоксикація, харчові токси- 
коінфекції, артеріальна гіпотензія, нейроциркуляторна 
дистонія з парасимпатикотонією і недостатністю авто
номної регуляції, респіраторна форма нейроциркуля
торної дистонії з ознаками прихованої тетанії, тривала 
гіпокінезія, первинна або вторинна прогресивна веге
тативна недостатність (синдроми Шая—Дрейджера, 
Рейлі—Дея та ін.).

У понад 40 % випадків точну причину синкопе так і 
не вдається встановити.

Патогенез. Можна виділити такі патофізіологічні 
основи розвитку синкопальних станів:

— вихідна неповноцінність структур головного моз
ку (які забезпечують гемодинаміку, адекватну різним 
формам діяльності), зумовлена спадковою схильністю, 
диспластичним розвитком і перинатальною патологією;

— формування «синкопальної готовності» внаслідок 
наростання дисфункції структур стовбура головного 
мозку на тлі повторної гіпоксії;

— розвиток стійкого патологічного стану мозку з 
дефектом систем, що забезпечують адекватний загаль
ний і мозковий кровотік.

Патогенез непритомності вельми різноманітний: не
достатнє кровопостачання мозку при розладах систем
ної гемодинаміки; локальна ішемія мозку при патології 
магістральних і мозкових судин; пригнічення метабо
лізму головного мозку, спричинене негемодинамічни- 
ми розладами (анемія, гіпоглікемія, порушення газово
го й електролітного складу крові тощо). Провідною в 
патогенезі синкопальних станів є гіпоксія мозку. Сут
тєве значення мають і рефлекторні вазомоторні розла
ди, а також різноманітні вісцеральні рефлекси (особли
во блукального нерва), принципова можливість яких 
зумовлена наявністю великої кількості фізіологічних 
зв’язків між травною і серцево-судинною системами.

Синкопе спричинює раптове порушення перфузії 
головного мозку. У нормі хвилинний кровотік артерія
ми мозку становить 60—100 мл/100 г. Швидке його 
зниження до 20 мл/100 г за 1 хв так само, як і швидке 
пригнічення оксигенації крові, призводить до непри
томності.

Зниження систолічного АТ до 60 мм рт. ст. може 
бути достатнім для розвитку критичної ішемії головно
го мозку. За наявності стенозу артерій, що утруднює 
мозковий кровотік, ця цифра може виявитися вищою.

Відновлення свідомості відбувається швидко: орієн
тація відновлюється одразу, але деякий час зберігають
ся тривожність, переляк (особливо, якщо непритом
ність виникла вперше), адинамія, млявість, відчуття 
розбитості.

Класифікація. Нині немає єдиної класифікації син
копальних станів.

Згідно з МКХ-10 виділяють:
R55 Непритомність неуточненого генезу, колапс
R57.0 Кардіогенна непритомність
F48.8 Психогенна непритомність
G90.0 Синокаротидна непритомність
Т67.1 Теплова непритомність
195.1 Ортостатична гіпотензія
Відповідно до рекомендацій групи з вивчення син

копальних станів при Європейському товаристві кар
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діологів розрізняють п’ять патогенетичних варіантів 
синкопе: 1) ортостатичні; 2) нейрорефлекторні; 3) арит- 
могенні; 4) синкопе, пов’язані з органічним ураженням 
серця і легень; 5) цереброваскулярні.

КЛАСИФІКАЦІЯ РОБОЧОЇ ГРУПИ
З ПОРУШЕННЯ РИТМУ СЕРЦЯ 

АСОЦІАЦІЇ КАРДІОЛОГІВ УКРАЇНИ (2009) 
(професор О.С. Сичов, канд. мед. наук, А.І. Фролов, 

канд. мед. наук О.А. Єпанчінцева, С.В. Лизогуб)

1. Нейрогенна непритомність:
— психогенна;
— іритативна;
— дезадаптаційна;
— дисциркуляторна.
2. Соматогенна непритомність:
— кардіогенна;
— вазодепресорна;
— анемічна;
— гіпоглікемічна;
— респіраторна.
3. Синкопальні стани при екстремальних впливах:
— гіпоксичний;
— гіповолемічний;
— інтоксикаційний;
— медикаментозний;
— гіпербаричний.
4. Синкопальні стани, що трапляються рідко, і полі- 

факторні синкопе:
— ніктуричний;
— кашльовий.
Крім того, виділяють ступені вираженості синко- 

пальних станів:
1. Пресинкопальний стан:
I ступеня — загальна слабкість, нудота, «мушки» пе

ред очима;
II ступеня — більше виражені описані вище симп

томи з елементами порушення постурального тонусу.
2. Синкопальний стан:
I ступеня — короткочасна непритомність на кілька 

секунд без вираженого постсинкопального синдрому;
II ступеня — більш тривала непритомність і вира

жені постсинкопальні прояви.
Клінічна картина. У розвитку синкопе можна виді

лити три періоди:
— пресинкопальний (ліпотимія, переднепритом- 

ність) — період провісників; непостійний, триває від 
кількох секунд до кількох хвилин;

— власне синкопе (непритомність) — непритом
ність тривалістю від 5 с до 4—5 хв (у 90 % випадків — 
не більше ніж 22 с);

— постсинкопальний — період відновлення свідо
мості й орієнтації тривалістю від кількох хвилин до 
кількох годин.

Одразу після провокувальної ситуації розвивається 
пресинкопальний період, що супроводжується різкою за
гальною слабістю, запамороченням, нудотою, мерех
тінням «мушок», туманом перед очима; симптоми 
швидко наростають, виникають передчуття можливої 
непритомності, шум або дзвеніння у вухах. У цій стадії 

хворі встигають покликати на допомогу, застосувати 
різноманітні прийоми з метою запобігти знепритом- 
ненню (сісти або лягти, опустити голову, вийти на по
вітря, випити солодкий чай тощо). На тлі клінічних 
проявів пресинкопального періоду, загальних для всіх 
варіантів непритомності, в окремих випадках вдається 
виявити деякі особливості, важливі для диференціаль
ної діагностики. Так, при кардіогенних синкопе мож
ливі біль і неприємні відчуття в ділянці серця, відчуття 
нестачі повітря, «зупинки», «завмирання» серця. У па
цієнтів з епілепсією перед непритомністю можуть ви
никати відчуття «великої голови», невмотивованого 
страху, смакові і слухові обмани сприйняття, біль у жи
воті з позивами до дефекації та ін. Розвиток інтенсив
ного больового синдрому в надчеревній ділянці або за 
грудниною в поєднанні з відчуттям нестачі повітря від
значається при непритомності під час ковтання. Осо
бливий кашель характерний для беттолепсії (непри
томність під час кашлю). При синкопальних станах, зу
мовлених вертебрально-базилярною судинною недо
статністю, у період провісників виникають наростаюче 
системне запаморочення, головний біль у потиличній 
ділянці, нудота; можливі порушення зору у вигляді ме
рехтливих скотом, геміанопсії та ін.

У пресинкопальний період під час огляду виявляють 
блідість шкіри, локальний або загальний гіпергідроз, 
зниження АТ, лабільність пульсу, дихальну аритмію, 
порушення координації рухів, зниження м’язового то
нусу.

Пароксизм може завершитися на цій стадії або пе
рейти у власне синкопе, при якому всі описані вище 
симптоми наростають; хворі повільно падають, намага
ючись втриматися за довколишні предмети. Ступінь 
непритомності варіює від легкого потьмарення до гли
бокого порушення, що триває кілька хвилин. У цей пе
ріод відзначають подальше зниження АТ, слабке на
повнення пульсу, поверхневе дихання, повне розсла
блення м’язів, розширення зіниць з уповільненою ре
акцією їх на світло, збереження сухожилкових рефлек
сів. При глибокій непритомності можливі короткочасні 
судоми (частіше тонічні) і мимовільне сечовипускання, 
що само по собі не є підставою для діагностики епілеп
тичного нападу, а свідчить лише про тяжку гіпоксію 
мозку.

Для диференціальної діагностики важливе значення 
має динаміка клінічних проявів у постсинкопалъний пе
ріод. Як правило, відновлення свідомості відбувається 
швидко і повністю: хворі одразу орієнтуються в навко
лишній обстановці, пам’ятають і те, що трапилося, та 
обставини, які передували непритомності. У цей період 
пацієнти скаржаться на загальну слабість, запаморо
чення, сухість у роті; зберігаються блідість шкіри, гі
пергідроз, зниження АТ, невпевненість рухів. У хворих 
із кардіогенною непритомністю у відновний період мо
жуть зберігатися неприємні відчуття в ділянці серця, 
загальмованість, сонливість. Дифузний головний біль 
виникає після непритомності, що розвинулася на тлі 
гіпоглікемії. Загальномозкові і вогнищеві неврологічні 
симптоми (порушення зору, парестезії, слабкість у кін
цівках, вестибулярні розлади та ін.) можуть зберігатися 
у хворих з органічними ураженнями головного мозку
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(пухлини мозку, аневризми мозкових судин, верте- 
брально-базилярна недостатність тощо).

Нижче наведено синкопальні стани, що найчастіше 
трапляються в практиці лікаря.

ОРТОСТАТИЧНІ СИНКОПЕ. Розвиток синкопе за 
цим механізмом зумовлений порушенням регуляції то
нусу судин на тлі розладів вегетативної нервової систе
ми та проявляється вираженим і тривалим зниженням 
АТ під час переходу з горизонтального положення у 
вертикальне або внаслідок довгочасного перебування у 
вертикальному положенні. У нормі таке зниження АТ 
буває коротким і компенсується протягом кількох се
кунд.

Часто ознаки ортостатичної гіпотензії розвиваються 
при хворобі Паркінсона, діабетичній та амілоїдній ней- 
ропатіях.

Іншою причиною може бути зниження ОЦК при 
стійкому блюванні, тяжкій діареї, хворобі Аддісона, 
унаслідок кровотеч, під час вагітності (відносне зни
ження), при зневоднюванні на тлі вираженого потіння, 
унаслідок уживання спиртних напоїв і застосування 
низки антигіпертензивних препаратів, що блокують 
симпатичний вплив на судини (а-адреноблокатори, 
антагоністи кальцію, препарати центральної дії), або 
спричинюють зменшення ОЦК (діуретики), або депо
нують кров у венозному руслі (донори 1(0) групи). Крім 
того, ортостатичні реакції можливі в разі вживання де
яких психотропних препаратів (нейролептики, трици
клічні антидепресанти, інгібітори МАО), інгібіторів 
фосфодіестерази-5 (препарати для лікування еректиль- 
ної дисфункції), особливо на тлі поєднаного їх застосу
вання з препаратами групи донорів оксиду азоту та зі 
спиртними напоями.

НЕЙРОРЕФЛЕКТОРНІ СИНКОПЕ. Синкопе реф
лекторного походження виникають унаслідок активації 
рефлексогенних зон, що зумовлює брадикардію і вазо- 
дилатацію, а також на тлі «позамежного» порушення 
нервової системи (біль, раптові сильні емоції, стрес). 
Механізм їх розвитку дотепер не має чіткого описання. 
Імовірно, існує якась схильність, пов’язана з порушен
ням церебральних вазопресорних механізмів, унаслідок 
чого порушується робота апарату рефлекторної вазо- 
констрикції і виникає дисбаланс, що впливає на пара
симпатичну імпульсацію. Так, огляд у ЛОР-лікаря і по
дразнення зовнішнього слухового ходу лійкою отоскопа 
може призвести до порушення функцій блукального 
нерва з розвитком брадикардії та артеріальної гіпотензії.

Доволі поширеною причиною рефлекторних синко
пе може стати надміру туго затягнута краватка, що зу
мовлює подразнення синокаротидних вузлів. Загалом 
синкопе, пов’язані з гіперчутливістю синокаротидних 
зон, виділяють в окрему нозологічну одиницю — так 
званий синокаротидний синдром.

Трапляються синкопальні стани, які розвиваються 
на тлі стимуляції рецепторів, що містяться в різних ор
ганах. Так, рефлекторна імпульсація з кишок унаслідок 
банального метеоризму зумовлює короткочасний роз
лад свідомості. Те саме можна сказати і про рефлекси 
із сечового міхура в разі його перерозтягнення при за
тримці сечовипускання (патологічного або навіть до
вільного).

Для синкопе після сечовипускання характерний послі
довний розвиток 1—2 непритомностей після сечови
пускання з інтервалом 3—5 хв, що в деяких випадках 
може супроводжуватися тяжкими травмами. Зазвичай 
цей варіант непритомності виникає вночі.

АРИТМІЧНІ СИНКОПЕ. Порушення свідомості на 
тлі розладів серцевого ритму зумовлене швидким змен
шенням ударного або хвилинного об’єму серця.

Причини виникнення аритмічних синкопе:
• порушення функції пазушно-передсердного вузла;
• порушення передсердно-шлуночкової провідно

сті; пароксизмальні тахіаритмії, що супроводжуються 
критичним зменшенням серцевого викиду, зокрема 
аритмії, які виникають при вроджених синдромах (Ро
мано—Ворда, Вольффа—Паркінсона—Вайта, Бругада), 
або такі, що розвиваються внаслідок уживання ліків із 
проаритмогенним потенціалом (особливо препаратів, 
які подовжують інтервал Q— Т);

• порушення роботи кардіостимулятора.
Синкопальні стани аритмічного походження найне- 

безпечніші для хворого, оскільки очевидний ризик ле
тального наслідку.

СИНКОПЕ, ПОВ'ЯЗАНІ З ОРГАНІЧНИМ УРАЖЕН
НЯМ СЕРЦЯ І ЛЕГЕНЬ. Механізм пригнічення гемо
динаміки при цих хворобах нерідко змішаний — він зу
мовлений як фактичним порушенням функцій серце
во-судинної і дихальної систем, так і активацією чис
ленних рефлекторних зон.

До поширених причин синкопе належать: патологія 
клапанного апарату серця, субаортальний стеноз, мік- 
сома, гостра ішемія міокарда, перикардіальний випіт із 
гострою тампонадою, розшаровувальна аневризма аор
ти і гостра легенева гіпертензія, стенокардія, інфаркт 
міокарда, тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА), міо
кардит, гіпертрофічна міокардіодистрофія, несиме
трична гіпертрофія перегородки серця, патологія ле
гень (пневмосклероз, емфізема, інші захворювання, що 
супроводжуються зниженням життєвої ємності легень, 
кашлем, гіпервентиляцією і підвищенням внутрішньо- 
грудного тиску або беттолепсією).

Беттолепсія характеризується короткочасною (на 
1—2 хв) непритомністю і падінням хворого під час 
кашлю. Найближчі провісники пароксизму — наро
стання загальної слабості, що виникла на тлі кашльової 
гіпервентиляції, іноді парестезії кінцівок і слизової 
оболонки. Під час нападу імовірний ціаноз шкіри, 
який змінюється блідістю. Судом, прикушування язика 
немає. Напад швидко закінчується; до залишкових 
проявів належать загальна слабість і нерідко тупий го
ловний біль.

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНІ СИНКОПЕ виникають уна
слідок короткочасної ішемії стовбура головного мозку, 
що не супроводжується вогнищевою неврологічною 
симптоматикою.

Причини виникнення цереброваскулярних синкопе:
• атеросклероз хребтових артерій у поєднанні з ос

теохондрозом шийного відділу хребта: синдром верте- 
брально-базилярної недостатності (системне запаморо
чення тощо);

• підключично-хребтовий синдром (може спричи
нити непритомність під час інтенсивної роботи рукою, 
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коли підключична артерія одночасно живить як верх- 
ню кінцівку, так і частину головного мозку);

• патологічна звивистість брахіоцефальних судин;
• аномалії будови краніо-цервікального переходу 

(наприклад, синдром Сікстинської капели — непри
томність, що виникає на тлі перерозгинання шиї у хво
рих, які страждають на атеросклероз хребтових артерій 
та остеохондроз шийного відділу хребта, унаслідок 
ослаблення кровотоку через атероматозно змінені хреб
тові артерії. Класична форма цього синдрому спостері
гається в туристів похилого віку в Римі під час огляду 
фресок Мікеланджело на куполі Сікстинської капели).

До цереброваскулярних синкопе також належать 
синкопальний вертебральний синдром, синкопальні 
стани в разі судинної недостатності в басейні сонних 
артерій, непритомність при аневризмах мозкових су
дин, непритомність при синдромі Арнольда—Кіарі, 
синкопальні стани внаслідок пухлин мозку.

Синкопальний вертебральний синдром, або синдром 
Унтерхарншайдта, розвивається при остеохондрозі, 
деформівному спондильозі і деяких інших ураженнях 
шийного відділу хребта. Синкопе є провідними симп
томами захворювання, з’являються в осіб різного віку, 
провокуються поворотами голови і надмірним розги
нанням шийного відділу хребта. У пресинкопальний 
період іноді виникають сильний головний біль, шум у 
вухах, фотопсії, потім настає раптова й повна непри
томність зі зниженням АТ і різко вираженою м’язовою 
гіпотонією, що зберігається і в постсинкопальний пе
ріод. Цей синдром пов’язують із первинним подраз
ненням хребтового нерва і вторинними судинними 
розладами у вертебрально-базилярній системі, що при
зводять до гострої ішемії сітчастого утвору і перехрестя 
пірамід. У деяких випадках розвитку тяжких синко- 
пальних пароксизмів передують епізоди падіння 
(дроп-атаки) без непритомності, що також зумовлені 
раптовою ішемією стовбура головного мозку й особли
вим функціональним станом сітчастого утвору, що 
спричинює періодичне порушення регуляції м’язового 
тонусу навіть у разі незначної ішемії.

Діагностика грунтується на ретельному аналізі осо
бливостей непритомності і результатах рентгенологічно
го дослідження хребта, під час якого виявляють ознаки 
остеохондрозу шийного відділу у вигляді унковерте
брального артрозу, підвивиху за Ковачем та ін. Іноді 
виникає потреба у проведенні ангіографії, що дає змо
гу візуалізувати перегини, стиснення хребтових артерій 
остеофітами, аномалії розвитку артерій (патологічна 
звивистість), стенози тощо.

Синкопальні стани в разі судинної недостатності в 
басейні сонних артерій (найчастіше в результаті оклюзії 
однієї з них) розвиваються при здавленні шиї, іноді — 
без явної причини, і трапляються значно рідше, ніж 
синкопе внаслідок вертебрально-базилярної недостат
ності. Найчастіше непритомність виникає у вертикаль
ному положенні хворого, але можлива і в положенні 
сидячи або лежачи. Пресинкопальний період нерідко 
відсутній, але нападу можуть передувати несистемне 
запаморочення, загальна слабість. Під час непритом
ності відзначають блідість шкіри (іноді — з акроціано- 
зом), поверхневе дихання, рідкий пульс; АТ може як 

підвищуватися, так і знижуватися. Судоми, розлади се
човипускання, прикушування язика, забої під час па
діння не виникають, серійність нападів не характерна. 
У постсинкопальний період розвиваються дифузний 
головний біль, виражена загальна слабість, можлива 
поява вогнищевої неврологічної симптоматики (мину
щі геміпарези, геміанопсія, гемігіперестезія, розлади 
мовлення тощо).

Діагностика полегшується за наявності ослабленої 
пульсації сонної артерії, у разі наростання вогнищевих 
симптомів під час стиснення здорової судини. Оклюзію 
сонної артерії підтверджують за допомогою допплеро- 
графії.

Непритомність при аневризмах мозкових судин (арте
ріальних аневризмах у вертебрально-базилярній систе
мі та артеріовенозних аневризмах) виникає рідко. За
звичай вона зумовлена порушенням ліквороциркуляції 
при гігантських аневризмах. Можливий розвиток син
копе до розриву аневризми з наступним субарахно- 
їдальним крововиливом унаслідок дрібних, діапедезних 
крововиливів через стінку аневризми або надривів її 
стінки, що призводить до спазму судин. У цих випад
ках короткочасна непритомність виникає на тлі силь
ного головного болю, що супроводжується світлобояз
ню, блюванням, несистемним запамороченням, ди
плопією, іноді вдається виявити ригідність потиличних 
м’язів; наявність менінгеальних знаків і неврологічної 
симптоматики залежить від локалізації та варіанта ане
вризми.

Діагностика вкрай утруднена, особливо в тих випад
ках, коли непритомність виникає рідко і в міжнападо- 
вий період немає якої-небудь іншої симптоматики. 
Водночас розвиток синкопе на тлі сильного головного 
болю в поєднанні з менінгеальним синдромом має на
сторожувати щодо можливої наявності аневризми моз
кових судин із надривом або розривом її стінки. Важ
ливими методами діагностики є люмбальна пункція, 
МРТ і ангіографія.

Непритомність при синдромі Арнольда—Кіарі. Ано
малія Арнольда—Кіарі характеризується зміщенням ді
лянок півкуль або стовбура головного мозку в хребто
вий канал у зв’язку з порушенням розвитку задньої че
репної ямки. Патогенетичними механізмами синко- 
пальних пароксизмів є порушення лікворовідтоку і 
компресія середнього мозку, що спричинює дисфунк
цію висхідних активуючих структур сітчастого утвору. 
Синкопальні стани при цій патології можуть виникати 
на тлі розгорнутої клінічної картини захворювання, 
рідше — у період його дебюту. Непритомність розвива
ється під час зміни положення голови, напруження, 
фізичного навантаження. Особливістю їх є відсутність 
змін ЧСС і АТ під час нападу, на ЕЕГ можна зареєстру
вати навіть уповільнення ритму. У міжнападовий пе
ріод хворі скаржаться на головний біль у потиличній 
ділянці, запаморочення, нудоту, зорові розлади.

Діагностика. Під час обстеження виявляють ознаки 
диспластичного розвитку, вогнищеву неврологічну 
симптоматику у вигляді звуження полів зору, ністагму, 
дизартрії, симетричного підвищення сухожилкових і 
періостальних рефлексів, порушення больової і темпе
ратурної чутливості, атаксії та ін. Для уточнення діа
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Розділ 13

гнозу необхідно провести рентгенологічне дослідження 
краніовертебральної ділянки із застосуванням спеці
альних укладок, а також КТ.

Синкопальні стани при пухлинах мозку. Найчастіше 
непритомність розвивається в разі локалізації об’ємних 
процесів у задній черепній ямці і скроневих частках 
мозку внаслідок порушення ліквороциркуляції. Напади 
виникають під час зміни положення голови, при різко
му вставанні, на висоті головного болю і супроводжу
ються тяжкими розладами дихання і кровообігу — ви
раженою брадикардією, різким зниженням АТ, зупин
кою дихання. Під час нападу з’являється вогнищева 
неврологічна симптоматика різного ступеня виражено- 
сті: анізокорія, косоокість, парези погляду, геміпарези, 
анізорефлексія, патологічні рефлекси тощо. У постсин- 
копальний період можуть зберігатися загальномозкові 
й вогнищеві неврологічні симптоми. У міжнападовий 
період нерідко виникають головний біль лікворно-гі- 
пертензивного характеру, симптоми ураження структур 
задньої черепної ямки.

При об’ємних процесах скроневої частки мозку па- 
роксизми, що нагадують непритомність, можуть бути 
єдиним клінічним симптомом захворювання; іноді вда
ється виявити смакові або нюхові галюцинації до напа
ду або після його розвитку.

Діагностика не утруднена за наявності виражених 
загальномозкових симптомів, непритомності на висоті 
головного болю, вогнищевої неврологічної симптома
тики. Труднощі виникають у тих випадках, коли син- 
копальний стан — це єдиний клінічний симптом за
хворювання. Для уточнення етіології пароксизму по
трібно провести неврологічне та нейрохірургічне обсте
ження хворого: дослідження очного дна, меж поля 
зору, рентгенологічне дослідження черепа, ЕЕГ, КТ і 
МРТ.

Загальна характеристика кардіогенної 
непритомності

Синкопальні стани можуть розвиватися при різній 
кардіальній патології (інфаркт міокарда, вади розвитку, 
серцева недостатність, кардіоміопатія тощо) і призво
дити до порушень системної й мозкової гемодинаміки 
та минущих розладів метаболізму головного мозку. В 
осіб молодого віку в цих випадках нерідко діагностують 
епілепсію і призначають протисудомні препарати без 
ретельного кардіологічного обстеження, тоді як па- 
роксизмальні розлади свідомості зумовлені порушен
ням серцевого ритму. З урахуванням наведених вище 
даних стає очевидною необхідність ретельного дослі
дження серцево-судинної системи із застосуванням 
усіх сучасних методів діагностики не тільки за наявно
сті в анамнезі вказівок щодо можливої кардіальної па
тології, а й при синкопальних і судомних станах неяс
ного походження. Водночас встановлено, що навіть під 
час ретельного обстеження в частини хворих не знахо
дять будь-якої кардіальної патології, що призводить до 
порушень серцевого ритму. Це дає підставу вважати, 
що аритмії можуть бути зумовлені не тільки первинним 
ураженням серця, а й екстракардіальними чинниками 

(підвищення ВЧТ, подразнення судин кола Віллізія, 
ураження гіпоталамуса, скроневої частки мозку і рети
кулярної формації (сітчастого утвору), вегетативно-су
динні та нейроендокринні розлади тощо), що в свою 
чергу свідчить про необхідність ретельного неврологіч
ного обстеження хворих із синкопальними станами в 
результаті порушення серцевого ритму.

Зміни ЕКГ, що призводять до синкопе:
• біфасцикулярна блокада: комбінація блокади

будь-яких гілок (передньоверхньої і задньонижньої) лі
вої ніжки пучка Гіса і блокади правої ніжки пучка Гіса;

• інші розлади передсердно-шлуночкової провід
ності (тривалість комплексу QRS — 0,12 с і більше);

• передсердно-шлуночкові блокади (Мобітц І) та
інші варіанти;

• асимптоматична синусова брадикардія (< 50 за
1 хв) або синоатріальна блокада;

• синдроми преекзитації;
• подовження інтервалу Q— Т;
• блокада правої ніжки пучка Гіса з елевацією се

гмента ST у відведеннях V,—V3 (синдром Бругада);
• негативний зубець Т у правих грудних відведен

нях, епсилон-хвиля і пізні потенціали шлуночків;
• уроджена аритмогенна дисплазія правого шлу

ночка;
• (2-інфаркт міокарда.

Синкопальні стани при окремих формах 
кардіальної патології

Непритомність у хворих із пролапсом мітрального 
клапана (ПМК) виявляють в 4—6 % спостережень. 
Найчастіше її розвиток зумовлений минущими розла
дами серцевого ритму (шлуночкова екстрасистолія, па- 
роксизмальна тахікардія тощо), які в стані спокою ви
являють у 50 %, а під час фізичного навантаження — у 
75 % хворих. Клінічна картина, як правило, не відріз
няється від такої при кардіогенних синкопальних ста
нах іншої етіології. Слід мати на увазі, що непритом
ність може бути першим, а часом — і єдиним проявом 
ПМК, а також передувати раптовій смерті в результаті 
фібриляції шлуночків. Водночас синкопе можуть поєд
нуватися з іншими неврологічними симптомами ПМК: 
мігренеподібним головним болем, вегетативно-судин
ними розладами з переважанням симпатоадреналової 
активності, транзиторними ішемічними атаками, пере
важно у вертебрально-базилярній системі, тощо. Під 
час обстеження хворих виявляють множинні дисплас- 
тичні стигми: астенічна статура, швидка стомлюваність 
під час фізичного і розумового навантаження, знижен
ня працездатності, поява болю в ділянці серця, серце
биття, аритмія, задишка під час фізичного навантажен
ня. В окремих хворих можна вислухати систолічний 
шум на верхівці, зареєструвати зміни на ЕКГ (синусо
ва тахікардія, синдром WPW, порушення метаболізму 
задньої стінки міокарда тощо). Під час неврологічного 
обстеження характерною є мікровогнищева симптома
тика, зумовлена вродженою неповноцінністю структур 
головного мозку (враховуючи ознаки дизембріогене- 
тичного розвитку) і повторною гіпоксією мозку.
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Невідкладні стани в невропатології

У хворих із синдромом подовженого інтервалу Q—T 
синкопальні стани можуть мати вроджене (синдром 
Джервелла і Ланге—Нільсена, синдром Романо—Вор
да) і набуте (гіпокаліємія, гіпокальціємія, інтоксикація 
дигіталісом, хінідином, фенотіазидами, інфекцій
но-токсичні стани, гіпоксія міокарда та ін.) походжен
ня. Вони є провідними клінічними проявами захворю
вання. Своєрідність пароксизмів, відсутність порушень 
серцевого ритму в міжнападовий період нерідко при
зводять до гіпердіагностики епілепсії, особливо в дітей 
(частота помилкових діагнозів сягає 20 %).

Синкопе у хворих із вродженим синдромом подов
ження інтервалу Q—T виникають уже в ранньому дитя
чому віці під час фізичного та емоційного напруження 
внаслідок фібриляції шлуночків, рідше — шлуночкової 
тахікардії, ще рідше — асистолії шлуночків, що призво
дять до зменшення серцевого викиду і тяжкої гіпоксії 
мозку. Клінічна картина непритомності аналогічна такій 
при інших аритмогенних синкопе; нерідко відзначають 
тонічні і клонічні судоми, мимовільне сечовипускання. 
Частота пароксизмів може бути різною: від одного за 
кілька років до кількох разів на добу, з віком вони мо
жуть частішати. Крім синкопе у цих хворих можуть спо
стерігатися напади без непритомності з раптовим при
пиненням рухів, болем у грудній клітці (іноді виникає 
абдомінальний біль), порушенням серцевого ритму, за
памороченням. Також можлива раптова смерть у резуль
таті тяжких розладів серцевого ритму — асистолії і фі
бриляції шлуночків.

При синдромі Джервелла і Ланге—Нільсена синко
пе поєднуються із вродженою глухонімотою, яка від
сутня при синдромі Романо—Ворда. Ці захворювання є 
спадковими, але вираженого накопичення тяжких форм 
у низхідних поколіннях не відзначається.

Синкопальні стани при гіпертрофічній кардіоміопа- 
тії переважно зумовлені наявністю механічної пере
шкоди кровотоку; порушення серцевого ритму є додат
ковим чинником розвитку. Зазвичай вони виникають у 
чоловіків віком 40—50 років під час фізичного наван
таження, супроводжуються болем у ділянці серця, від
чуттям нестачі повітря. Під час нападу характерні зни
ження АТ, слабкий повільний пульс; судоми і мимо
вільне сечовипускання рідкісні. У постсинкопальний 
період можуть зберігатися неприємні відчуття в ділян
ці серця, загальна слабість, амнезії зазвичай не буває. 
Непритомність повторюється з частотою від 1—2 па
роксизмів на місяць до кількох разів протягом життя, 
збільшення частоти нападів є прогностично несприят
ливою ознакою. Слід мати на увазі, що застосування 
препаратів із позитивною інотропною дією, вазодила
таторів і діуретиків у таких хворих може призводити до 
посилення динамічної обструкції та появи або почасті
шання нападів.

Крім непритомності можуть виникати й інші невро
логічні розлади: мігренеподібний головний біль, запа
морочення, минущі порушення мозкового кровообігу, 
погіршення пам’яті, зниження працездатності та ін.

Діагностика. У міжнападовий період на ЕКГ виявля
ють ознаки гіпертрофії міокарда із блокадою лівої ніж
ки пучка Гіса, під час рентгенологічного досліджен
ня — гіпертрофією лівого шлуночка, розширення 

висхідної частини аорти. Діагноз підтверджують на ос
нові результатів ехокардіографії.

Рідкісною причиною синкопальних станів є міксома 
або кулястий тромб у лівому передсерді. Непритомність 
у цих випадках розвивається внаслідок механічної пе
решкоди кровотоку (обструкція атріовентрикулярного 
отвору). Особливістю є виникнення синкопе при зміні 
положення тіла — переході із горизонтального поло
ження у вертикальне. Під час нападу відзначають вира
жений ціаноз, ознаки зупинки серця.

Діагноз підтверджують за допомогою ехокардіографії.
Синкопальні стани при інфаркті міокарда розвива

ються в результаті гіпоксії мозку, зумовленої порушен
нями гемодинаміки, у 13 % хворих. Як правило, вони 
виникають при інфаркті міокарда задньої стінки; бо
льовий синдром нерідко відсутній і зміни на ЕКГ реє
струють лише на 2—5-й день захворювання. Непритом
ність може бути першим симптомом інфаркту міокар
да, передувати виникненню кардіогенного шоку, 
ускладнює його перебіг та діагностику. Клінічна карти
на має деякі особливості: непритомність розвивається в 
будь-якому положенні хворого, поєднується з ознака
ми кардіогенного колапсу (бліда шкіра, липкий холод
ний піт, задишка, зниження АТ, блювання, олігурія), є 
глибокою і схильна до серійного перебігу в разі спроби 
встати після першого пароксизму.

Діагностика ґрунтується на результатах динамічного 
дослідження ЕКГ і виявленні ознак біохімічного ре- 
зорбтивно-некротичного синдрому.

Іритативні синкопальні стани

Виникають у результаті іритації та реперкусії з 
рефлексогенних зон блукального нерва, що призводить 
до формування патологічних вісцеро-вісцеральних 
рефлексів. До цієї групи належать синкопальні стани, 
які розвиваються при невралгії язикоглоткового нерва, 
гіперсенситивності каротидного синуса, під час ковтан
ня, при деяких захворюваннях внутрішніх органів (аха- 
лазія кардії, езофагокардіоспазм, ураження жовчних 
шляхів, дванадцятипалої кишки та ін.), а також під час 
проведення ендоскопічних досліджень. У цих випадках 
непритомність зумовлена впливом специфічного для 
кожної форми провокувального чинника (ковтання, 
подразнення каротидного синуса, особливий больовий 
напад тощо), має короткий (кілька секунд) пресинко- 
пальний період із больовим синдромом, відчуттям не
стачі повітря. Під час непритомності тривалістю не 
більше ніж 1 хв характерні блідість шкіри, липкий хо
лодний піт, рідке дихання, відсутність пульсу, дифузна 
м’язова гіпотонія. Постсинкопальний період зазвичай 
відсутній, наявна чітка стереотипність нападів.

Синкопальні стани при невралгії язикоглоткового нер
ва розвиваються на тлі інтенсивного больового синдро
му (пекучий, стріляючий біль у корені язика, зіві, верх
ній частині глотки, нерідко у вусі). Іноді виникненню 
болю передує непритомність, що ускладнює диферен
ціальну діагностику.

Діагностика. На ЕКГ під час нападу можна зареє
струвати брадикардію з асистолією протягом кількох 
секунд.
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При гіперсенситивності каротидного синуса непри
томність розвивається в результаті його подразнення. 
Виділяють три типи: кардіоінгібіторний (зупинка серця 
з подальшим різким зниженням АТ), вазодепресорний 
(із вираженим первинним різким зниженням АТ) і це
ребральний (швидка непритомність без виражених 
змін пульсу й АТ).

Непритомність під час ковтання провокується спо
живанням їжі і виникає на тлі хронічної ІХС зі стено
кардією спокою або напруження в поєднанні з патоло
гією травного каналу (дивертикул стравоходу, грижа 
стравохідного отвору діафрагми тощо).

Вдається виявити залежність частоти синкопе від 
стану серцевої діяльності: наростання їх частоти в разі 
почастішання нападів стенокардії і погіршення вінцево
го кровотоку. Водночас непритомність під час ковтання 
описано й у практично здорових осіб при вживанні хо
лодних і газованих напоїв в умовах перегрівання.

Діагностика. На ЕКГ реєструють ознаки ішемії міо
карда, а під час синкопе можна виявити порушення 
серцевого ритму.

Вестибулярна непритомність спостерігається при 
хворобі або синдромі Меньєра, травмах лабіринту, пери
феричних вестибулопатіях. У пресинкопальний період 
виникають системне запаморочення, виражене похиту
вання в сторони. Часто така непритомність розвивається 
без безпосередньої причини: хворі раптово падають, не
рідко в одному і тому самому напрямку, отримують за
бої. Постсинкопальний період часто відсутній, що ро
бить цей вид синкопе подібним до епілептичних нападів.

Діагностика. Критеріями діагностики є раптовість 
падіння і дуже короткий період непритомності, систем
не запаморочення в поєднанні з порушеннями коорди
нації, відсутність виражених вегетативних проявів — 
загальної слабості, потемніння перед очима, вираже
них змін АТ, пульсу та ін.

Непритомність при езофагокардіоспазмі й ахалазїі 
кардії виникає при споживанні їжі (під час просування 
її по стравоходу), що нерідко супроводжується стено
кардичним болем. У разі тривалого перебігу захворю
вання непритомність можуть провокувати й емоційне 
напруження, і біль різного походження, не пов’язаний 
зі споживанням їжі.

Діагностика. На ЕКГ під час нападу також можна 
виявити різноманітні порушення серцевого ритму.

Дезадаптаційні синкопальні стани

Провідним чинником патогенезу цієї групи синко- 
пальних станів є недостатність ерготропної функції 
нервової системи, що проявляється в разі наростання 
навантажень (рухових, ортостатичних, теплових тощо), 
а також у несприятливих умовах зовнішнього середо
вища. У цю групу входять вазовагальна непритомність, 
ортостатичні і гіпертермічні синкопальні стани.

Вазовагальна непритомність є найчастішим варіан
том короткочасного знепритомнення — за даними різ
них авторів, їх кількість варіює від 28 до 93 % усіх син- 
копальних станів.

Етіологія і патогенез. У більшості хворих перші син
копе виникають у період інтенсивного росту і статево

го дозрівання; у жінок іноді виявляють зв’язок синко- 
пальних станів із менструальним циклом і вагітністю.

Провокувальн чинники:
• тривале стояння, перебування в задушливому

приміщенні;
• больові подразники;
• емоційні реакції (вид крові, підготовка до ін’єк

цій, лікування зубів);
• перевтома і фізичне перенапруження;
• перегрівання на сонці, у лазні;
• тривалі перерви між споживанням їжі та ін.
Провідним чинником патогенезу слугує різке зни

ження загального периферичного опору з дилатацією 
периферичних судин.

Клінічна картина. Вазовагальна непритомність роз
вивається тільки у вертикальному положенні і має чіт
ку стадійність. У пресинкопальний період тривалістю 
1—3 хв виникають потемніння перед очима, різка за
гальна слабість, дзвеніння у вухах, нудота; хворі всти
гають сісти, покликати на допомогу, перш ніж знепри
томніють. Під час нападу характерні блідість шкіри, 
локальний або загальний гіпергідроз, рідке дихання, 
різке зниження АТ; потім пульс стає ниткоподібним і 
зникає, відзначається дифузна м’язова гіпотонія. Три
валість непритомності — 1—2 хв. У постсинкопальний 
період протягом 5—60 хв спостерігається різка загальна 
слабість, можливі дифузний або локалізований у лобо
вій та скроневих ділянках головний біль, запаморочен
ня, сухість у роті. Серійність нападів не характерна, 
частота їх варіює від 1—2 на місяць до 2—3 на рік. Най
більшу кількість пароксизмів реєструють у віці від 16 до 
20 років.

У міжнападовий період у хворих виникають перма
нентні і пароксизмальні вегетативні розлади: загальна 
слабість; підвищена стомлюваність; зниження праце
здатності; лабільний АТ; погана переносимість високих і 
низьких температур; підвищена мерзлякуватість; трива
лий субфебрилітет; обмінно-ендокринні розлади (ожи
ріння, схуднення, пізній початок менструацій, альго- 
дисменорея, гіпо- або гіперфункція щитоподібної залози 
тощо); порушення ритмів сну і неспання, утруднене за
синання, поверхневий сон із частими пробудженнями, 
відсутність відчуття відпочинку після нічного сну; схиль
ність до алергійних реакцій.

У частини хворих непритомність може поєднуватися 
з мігренеподібним головним болем, симпатоадренало- 
вими кризами. Зазвичай у неврологічному статусі вияв
ляють мікровогнищеву симптоматику: ністагмоїд при 
крайніх відведеннях очних яблук, слабкість конверген
ції, дифузна м’язова гіпотонія, сухожилкова анізо- 
рефлексія, асиметрія обличчя та ін. Крім того, привер
тають увагу виражена нестійкість вегетативних реакцій і 
тонусу судин, переважання парасимпатичних реакцій 
під час дослідження вегетативних рефлексів положення 
і проби Ашнера—Даньїні. Характерні і різні варіанти 
емоційних розладів (підвищена дратівливість, фобічні 
прояви, знижений настрій, істеричні стигми та ін.).

Діагностика. Диференціально-діагностичні критерії:
• наявність чітких провокувальних чинників і умов

розвитку непритомності;
• стадійність;
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• ознаки психовегетативного синдрому в міжнапа-
довий період;

• повільнохвильова активність на ЕЕГ під час на
паду.

Ідіопатична ортостатична гіпотензія (синдром 
Шая—Дрейджера) — захворювання ЦНС невідомої етіо
логії із прогресивним перебігом, проявом якого є різке 
зниження АТ у вертикальному положенні. Непритом
ність розвивається під час переходу з горизонтального 
положення у вертикальне або в разі тривалого перебу
вання у вертикальному положенні. При легкому перебі
гу захворювання після вставання виникають нудота, 
«завіса» перед очима, відчуття жару в голові, дзвеніння 
у вухах, передчуття можливої непритомності, що супро
воджується блідістю шкіри і зниженням АТ; такий стан 
триває кілька секунд і називається ліпотимією. У разі 
тяжкого перебігу ліпотимічний стан переходить у не
притомність різної тривалості, під час якого відзнача
ються виражені блідість і сухість шкіри, різке зниження 
АТ (іноді до нуля), ниткоподібний, але стабільний за 
частотою пульс, розширення зіниць, різке зниження 
м’язового тонусу; при глибокій непритомності можливі 
мимовільне сечовипускання і тонічні судоми. Після пе
реходу в горизонтальне положення АТ поступово під
вищується, свідомість відновлюється, виникає різка за
гальна слабість, іноді сонливість. Крім ліпотимічних і 
синкопальних станів нерідко наявні й інші симптоми 
прогресивної вегетативної недостатності: гіпо- або ан- 
гідроз, «фіксований» пульс, неспецифічні диспепсичні 
розлади (діарея, закрепи, анорексія, відчуття перепов
неного шлунка після їди та ін.), імпотенція тощо.

Діагностика. Диференціально-діагностичні критерії:
• розвиток синкопальних станів при переході з го

ризонтального положення у вертикальне;
• різке зниження АТ під час нападу на тлі нормаль

ної ЧСС;
• постуральна гіпотензія в міжнападовий період

(зниження СрАТ не менше ніж на ЗО мм рт. ст. при пе
реході з горизонтального положення у вертикальне);

• позитивна ортостатична проба (різке зниження
АТ під час вставання за відсутності компенсаторної та
хікардії);

• поступове зниження АТ під час тривалого (ЗО хв)
перебування у вертикальному положенні;

• відсутність підвищення концентрації альдостеро
ну і катехоламінів та виділення їх із сечею після вста
вання.

Діагностика синкопе на догоспітальному 
етапі

Виявленню причини синкопальних станів багато в 
чому може допомогти ретельно зібраний анамнез. До 
ключових моментів анамнезу належать:

— положення, в якому розвинулася непритомність 
(стоячи, лежачи, сидячи);

— характер дій, що зумовили синкопе (спека, хви
лювання, біль, стояння, ходіння, повороти шиї, фізич
не напруження, дефекація, сечовипускання, кашель, 
чхання, ковтання);

— попередні події (переїдання, емоційні реакції тощо);
— провісники синкопе (головний біль, запаморо

чення, аура, загальна слабість, порушення зору тощо). 
Окремо слід з’ясувати наявність таких симптомів, як 
нудота або блювання перед непритомністю;

— ознаки синкопе: його тривалість, характер падін
ня (горілиць, «сповзання» або повільне опускання на 
коліна), колір шкіри, виникнення розладів зовнішньо
го дихання;

— травма під час падіння, наявність або відсутність 
судом, крик, мимовільне сечовипускання, прикушу
вання язика;

— характеристика постсинкопального періоду: за- 
гальмованість або сплутаність свідомості, головний 
біль, розлади мовлення, парез кінцівок, зміна кольору 
шкіри, нудота й блювання, серцебиття;

— пульс (частота, ритмічність, наповнення) та АТ 
(вимірюють на обох руках);

— рівень глюкози крові;
— анамнестичні дані: наявність у сімейному анам

незі відомостей про випадки раптової смерті, непри
томності; наявність захворювань серця, легень, метабо
лічних розладів (передусім цукрового діабету і патоло
гії надниркових залоз); уживання лікарських препара
тів; відомості про попередній синкопе й результати об
стеження.

Нижче наведено симптоми та ознаки, що свідчать про 
причину виникнення синкопального стану (табл. 13.5)-.

Таблиця 13.5. Клініко-патогенетичні паралелі, асоційовані із синкопе

Симптоми й ознаки синкопе Причини, походження

Виникає після несподіваного неприємного звуку, запаху, 
видовища тощо

Вазовагальний

Зумовлений тривалим перебуванням на ногах, у 
задушливому приміщенні, людному місці

Вазовагальний або постпрандіальний

Супроводжується нудотою, блюванням Вазовагальний
Виникає впродовж 1 год після споживання їжі Постпрандіальний (порушення автономного забезпечення)
Виникає після фізичного навантаження Вазовагальний або постпрандіальний
Асоціюється із болем у горлі або в ділянці обличчя Невралгія (язикоглоткового або трійчастого нерва)
Виникає після поворотів голови, тиснення на каротидний 
синус (тісні комірці, гоління)

Спонтанний синдром каротидного синуса
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Закінчення табл. 13.5

Симптоми й ознаки синкопе Причини, походження

Виникає через секунди/хвилини після вставання Ортостатична гіпотензія
Існує зв’язок із застосуванням певних препаратів або 
зміною їх дози

Побічна дія медикаментів, артеріальна гіпотензія

Виникає під час фізичного навантаження або в положенні 
лежачи

Кардіальний

Серцебиття як провідник синкопе Тахіаритмія

Сімейний анамнез раптової смерті Синдром подовженого інтервалу Q-T, синдром Бругарда, 
аритмогенна дисплазія правого шлуночка, гіпертрофічна 
кардіоміопатія

Асоціюється з нападами мігрені Мігрень
Асоціюється із запамороченням, дизартрією, диплопією Транзиторна ішемічна атака в стовбурі головного мозку
Виникає після фізичного перевантаження верхньої кінцівки Синдром підключичного обкрадання
Існує розходження показників АТ і пульсу на обох руках Синдром підключичного обкрадання або розшаровувальна 

аневризма аорти
Сплутаність свідомості після синкопе триває довше ніж 5 хв Судоми
Тоніко-клонічні судоми, автоматизм, прикушування язика, 
синюшний колір обличчя, епілептична аура

Судоми

Часті атаки із соматичними скаргами, без органічної 
серцево-судинної патології

Психічні розлади

Диференціальну діагностику синкопе проводять з епі
лептичними й істеричними нападами, колапсом, гіпо
глікемічними станами, а також кардіологічною патоло
гією, яка супроводжується непритомністю. Це сприяє 
правильному напрямку госпіталізації з метою встанов
лення остаточного діагнозу.

Діагностика синкопе на госпітальному етапі

На госпітальному етапі проводять:
І. Інструментальні методи дослідження, обов’язкові 

для всіх хворих:
1. Загальний аналіз крові та сечі.
2. Глюкоза крові під час нападу і натще, глікемічний

профіль із навантаженням.
3. ЕКГ у міжнападовий період у динаміці, за можли

вості — під час нападу.
4. Рентгенологічне дослідження серця, аорти, легень.
II. Додаткове обстеження хворих за показаннями:
1. За підозри на кардіогенну непритомність і при

синкопальних станах неясного походження:
— рентгенологічне дослідження серця з контрасту

ванням стравоходу;
— фонокардіографія;
— ехокардіографія;
— моніторинг ЕКГ;
— ЕКГ-проби з фізичним навантаженням (проба 

Мастера, велоергометрія та ін.), тілт-тест;
— електрофізіологічне дослідження серця за спеці

альною програмою (в умовах спеціалізованих відділень).
2. За підозри на органічну патологію головного моз

ку і при синкопальних станах неясного походження:
— рентгенографія черепа і шийного відділу хребта, у 

тому числі і за допомогою спеціальних укладок;

— дослідження очного дна і полів зору;
— ЕЕГ;
— викликані потенціали мозку, моніторинг ЕЕГ (за 

підозри на епілепсію);
— КТ (за підозри на об’ємні процеси головного 

мозку і внутрішньочерепну гіпертензію), МРТ голов
ного мозку;

— ультразвукова допплерографія судин голови, шиї 
(за підозри на патологію екстра- й інтракраніальних су
дин).

Диференціальну діагностику синкопальних станів 
наведено в табл. 13.6, 13.7.

Несинкопальні напади зазвичай класифікують як 
синкопе:

1. Розлади з порушенням свідомості або непритом
ністю:

— метаболічні синдроми, включаючи гіпоглікемію, 
гіпоксію, гіпервентиляцію з гіперкапнією;

— епілепсія;
— інтоксикації;
— транзиторні ішемічні атаки у вертебрально-бази

лярному басейні.
2. Розлади, аналогічні синкопальним станам без не

притомності:
— катаплексія;
— психогенні синкопе (соматичні варіанти);
— панічні атаки;
— транзиторні ішемічні атаки вінцевого походжен

ня;
— розлади свідомості, можливо, вторинні щодо ме

таболічних ефектів на тлі патології мозкових судин;
— істерія.
Диференціальну діагностику несинкопальних станів 

наведено в табл. 13.8.
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Таблиця 13.6. Диференціальна діагностика синкопальних станів

Характеристика
Непритомність

нейрогенна ортостатична кардіогенна цереброваскулярна

Анамнез Повторні синкопе, 
сімейні випадки

Артеріальна гіпотен
зія, ліжковий режим, 
дегідратація, уживання 
антигіпертензивних 
препаратів

ІХС, вади серця, 
аритмії

Неврологічні захворю
вання

Провокувальні чин
ники

Стрес, перебування 
у задушливому при
міщенні, кашель, 
фізичне навантаження, 
сечовипускання

Різкий перехід у верти
кальне положення

Відсутні або 
фізичне наван
таження, зміна 
положення тіла

Відсутні або нахили, 
повороти, закидання 
голови

Пресинкопальний 
стан

Загальна слабість, за
паморочення, нудота, 
дискомфорт у надче
ревній ділянці, дзве
ніння у вухах, пітли
вість, блідість шкіри

Відсутній Зазвичай відсут
ній. Можливі: біль 
і перебої в роботі 
серця, задишка, 
диспное

Зазвичай відсутній. 
Можливі: головний 
біль, запаморочення, 
загальна слабість

Власне синкопе Короткочасна непри
томність, блідість шкі
ри, пітливість, знижен
ня АТ чи брадикардія

Короткочасна непри
томність без вегетатив
них розладів та змін 
ЧСС

Відносно тривала 
непритомність, 
ціаноз, аритмія

Відносно тривала 
непритомність, акро
ціаноз, неврологічна 
симптоматика

Постсинкопальний 
стан

Гіперемія і вологість 
шкіри, загальна сла
бість, запаморочення, 
брадикардія

Відсутній Загальна слабість, 
ціаноз, біль за 
грудниною, пере
бої в роботі серця

Головний біль, біль у 
ділянці шиї, дизартрія, 
парези

Додаткові 
дослідження

Проба Тулезірса, ви
значення рівня каль
цію в крові, пасивний 
ортостаз

Проби Тулезірса, 
Вальсальви, пасивний 
ортостаз

ЕКГ, добовий 
моніторинг ЕКГ, 
УЗД, електрофі
зіологічне дослі
дження серця

Консультація невролога, 
офтальмолога, отори
ноларинголога. КТ чи 
МРТ головного мозку, 
шийного відділу хребта, 
ультразвукова доп
лерографія екстра- й 
інтракраніальних судин

Таблиця 13.7. Диференціальна діагностика непритомності і безсудомних форм епілепсії

Характеристика
Вид пароксизму

Непритомність Епілепсія

Спадкова схиль
ність

Відсутня, інколи в анамнезі — непритом
ність у батьків

Нерідко епілептичні напади

Анамнез життя Часто на тлі соматичних захворювань, не
достатнього фізичного розвитку

Часто судоми в грудному або ранньому дитячому 
віці (на зразок спазмофілії), фебрильні судоми, 
сноходіння, нічні страхи

Соматичний статус Часто захворювання внутрішніх органів Зазвичай зміни внутрішніх органів відсутні
Неврологічний 
статус

Вегетативно-судинна дисфункція Вегетативно-судинна дисфункція може поєднува
тися з ознаками органічного ураження нервової 
системи

Конституція Зазвичай астенічна Будь-яка
Провокувальні 
чинники

Характерні Не характерні

Суб’єктивні прояви 
пароксизму

Чітко виражені нудота, загальна слабість, 
відчуття втрати свідомості

Відсутні або залежать від характеру нападу; наявне 
відчуття зміни свого тіла, його частини (деперсона
лізація) або навколишнього світу (дереалізація)
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Розділ 13

Закінчення табл. 13.7

Характеристика
Вид пароксизму

Непритомність Епілепсія

Об’єктивні зміни 
під час нападу:
— шкіра Бліда, вкрита потом Блідість або гіперемія, ціаноз
— пульс Часто ниткоподібний, може промацувати

ся, інколи уповільнений
Тахікардія

— АТ Зазвичай знижений Нормальний або підвищений
— падіння хворого Виникає часто Залежить від характеру нападу
— можливість 
запобігання па
роксизму

Часто завдяки набуванню хворим горизон
тального положення

Відсутня

Постсинкопальний 
стан

Загальна слабість Залежить від характеру нападу (може не змінюва
тися, порушення орієнтації, сонливість)

Таблиця 13.8. Диференціальна діагностика несинкопальних станів

Характеристика Гіпоглікемічний
стан Епілепсія Інтоксикація Істерія

Анамнез Цукровий діабет, 
повторні стани 
після введення 
інсуліну

Сімейний анамнез, зв’я
зок із ЧМТ, інтоксикацією, 
повторюваність і циклічність 
нападів

Гестоз, отруєння про
мисловими отрута
ми, хронічний алко
голізм, наркоманія

Зв’язок із гострим чи 
хронічним стресом

Провокувальні 
чинники

Уживання цукро
вмісних препа
ратів, недостатнє 
споживання їжі

Можуть бути відсутні. Ужи
вання спиртних напоїв, стрес, 
самостійна відмова від анти
конвульсантів чи зниження їх 
дози

Уживання спиртних 
напоїв, наркотиків, 
інших токсичних 
препаратів

Конфліктна ситуація

Пресинкопаль
ний стан

Збудження, відчут
тя голоду, наро
стання загальної 
слабості

Відсутній. Нерідко виникає 
аура (зорова, слухова, смакова 
тощо)

Відсутній. Можли
вий під час вагіт
ності

Часто відсутній. Харак
терний демонстратив
ний тип мислення

Власне синкопе Виражена пітли
вість, нормальні 
ЧСС та АТ

Не характерні блідість шкіри й 
артеріальна гіпотензія, м’язова 
гіпертонія при тоніко-клоніч
них судомах, атонія чи відсут
ність змін при абсансах

Можливі вегетативні 
розлади, судомний 
синдром

Відсутні вегетативні 
розлади, збережена 
фотореакція, характерні 
прикушування губ, сто
гони, чудернацькі пози

Постсинкопаль
ний стан

Тривале оглу
шення, загальна 
слабість

Тривалий сон, амнезія нападу, 
розбитість, епілептоїдні риси 
особистості

Церебральна мікро
симптоматика

Частіше відсутній. Паці
єнт добре пам’ятає факт 
нападу

Додаткові дослі
дження

Контроль глюко
зи крові та сечі, 
глікозильованого 
гемоглобіну

Консультація епілептолога, 
психіатра, моніторинг ЕЕГ, 
КТ чи МРТ головного мозку

Консультація оку
ліста, невролога, 
клініко-біохімічне 
дослідження

ЕЕГ, консультація пси
хіатра

Лікування синкопе

АЛГОРИТМ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ СИНКОПЕ НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Горизонтальне положення хворого із трохи під
нятими ногами.

2. Забезпечення вільного дихання (розстібнути тіс
ний одяг) і доступу свіжого повітря.

3. Рефлекторні дії: окропити обличчя холодною во
дою, дати вдихнути пари аміаку.

4. Контроль ЧСС, АТ.
5. Стабільне безпечне положення хворого.
6. Поворот голови вбік з метою профілактики за

падання язика — лише в разі впевненості, що ура
ження підключичних, сонних і хребтових артерій від
сутні.

7. У разі травми, якщо є зовнішня кровотеча — зу
пинення її.

8. За наявності судом — запобігання механічній ас
фіксії (звільнити порожнину рота від сторонніх тіл, 
блювотних мас, увести повітропровід) або вкладання 
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відповідного предмета між зубами хворого, щоб уник
нути прикушування язика.

9. Якщо непритомність триває понад кілька хвилин, 
слід ужити таких додаткових заходів:

— пошукати в кишенях або сумці хворого медичну 
картку (епілептика, діабетика тощо) або ліки;

— оглянути хворого;
— якщо причина непритомності залишається нез’я- 

сованою — узяти з вени кров для визначення рівня 
глюкози і через ту саму голку ввести внутрішньовенно 
20—25 мл 40 % розчину глюкози;

— якщо причина непритомності встановлена — 
розпочати відповідне лікування;

— перед транспортуванням потерпілого до лікар
ні — виключити наявність переломів, особливо хребта, 
а якщо виключити їх повністю не можна, транспорту
вання потрібно проводити вкрай обережно. Слід пере
вірити, чи є по дорозі в лікарню можливість підтриман
ня прохідності дихальних шляхів і супроводу хворого, 
щоб запобігти западанню язика або аспірації блювот
них мас;

— підшкірно або внутрішньом’язово ввести 1 мл 
10 % розчину кордіаміну (дітям — у дозі 0,02 мг/кг), 
або 1 мл 10—20 % розчину кофеїну (дітям — у дозі 0,03 
мг/кг), або 3—5 мл 1 % розчину етимізолу.

Показання до госпіталізації:
а) з метою уточнення діагнозу:
— підозра на захворювання серця;
— зміни на ЕКГ;
— розвиток синкопе під час навантаження;
— наявність у сімейному анамнезі випадків раптової 

смерті;
— виникнення аритмії/перебоїв у роботі серця без

посередньо перед синкопе;
— рецидивні синкопе;
— розвиток синкопе в положенні лежачи і наявність 

у сімейному анамнезі випадків раптової смерті;
б) з метою лікування:
— порушення ритму і провідності, що призвели до 

розвитку синкопе;
— вторинні синкопальні стани при захворюваннях 

серця і легень;
— наявність гострої неврологічної симптоматики;
— порушення в роботі кардіостимулятора;
— ушкодження, що виникли внаслідок падіння під 

час синкопе.
Більшість синкопальних станів не потребує специфіч

ної фармакотерапії на догоспітальному етапі. Застосу
вання лікарських засобів показане тільки для лікування 
основного захворювання, що є безпосередньою причи
ною непритомності: 40—60 мл 40 % розчину глюкози — 
при гіпоглікемії; підшкірне введення 0,5—1,0 мл атропі
ну сульфату — при вираженій брадикардії; глюкокорти- 
кощи — при недостатності надниркових залоз тощо.

Вазовагальна непритомність та інші нейрорефлек- 
торні синкопе потребують заходів виключно загально
го характеру: забезпечити доступ свіжого повітря (не 
повинно бути спекотно!), розстебнути тісний одяг (ре
мінь, комір, корсет, бюстгальтер), зняти кроватку, на
дати ногам підвищеного положення, обережно повер
нути голову вбік.

Больові подразники, як правило, не потрібні — па
цієнт незабаром сам приходить до тями. Іноді приско
рити відновлення свідомості допомагають піднесення 
до носа шматочка вати з нашатирним спиртом або 
окропления обличчя холодною водою (ці заходи акти
вують судиноруховий і дихальний центри).

Ортостатична гіпотензія може потребувати усунен
ня її причин: виражену гіповолемію коригують вну
трішньовенним уведенням плазмозамінних розчинів, 
або 200—800 мл 5 % розчину глюкози, або ізотонічно
го розчину натрію хлориду внутрішньовенно краплин
но; у разі передозування бета-адреноблокаторів з обе
режністю можна ввести препарати із судинозвужуваль
ною дією — мідадрин 5—20 мг внутрішньовенно стру
минно (дозу титрують під контролем АТ з урахуванням 
того, що введення 5 мг підвищує СрАТ приблизно на 
10 мм рт. ст.), звичайний режим дозування — 2,5 мг 
(чи 3 краплі) одноразово перорально; при тяжкому ме
дикаментозному колапсі можливе введення фенілеф- 
рину — до 1 мл 1 % розчину підшкірно або 0,1—0,5 мл 
внутрішньовенно струминно (зазвичай 2—5 мг, макси
мальна доза — 10 мг).

Протипоказання’, артеріальна гіпертензія, феохромо
цитома, обструкція сечових шляхів, тяжка ниркова не
достатність, закритокутова глаукома, гіпертиреоз, орга
нічні ураження серця, аритмії.

Слід мати на увазі, що недиференційоване застосу
вання пресорних амінів (дофамін, норадреналін) не 
тільки не показане, а й може виявитися потенційно не
безпечним, наприклад, у пацієнтів з порушенням сер
цевого ритму або із синдромом мозкового обкрадання.

Глюкокортикоїди застосовують тільки при первин
ному або вторинному аддісонізмі або якщо є підозра на 
анафілактоїдну етіологію синкопе (режим дозування — 
30—60 мг преднізолону внутрішньовенно).

Відносні протипоказання’, тяжкі вірусні інфекції, 
системні мікози, артеріальна гіпертензія, активна фор
ма туберкульозу, виразка шлунка, період вакцинації.

У разі непритомності на тлі судомного нападу вну
трішньовенно вводять 10 мг діазепаму (2 мл 0,5 % роз
чину), розведеного в 10 мл ізотонічного розчину на
трію хлориду зі швидкістю не більше ніж 3 мл/хв 
(< 2,5 мг/хв), щоб запобігти раптовій зупинці дихання!

За підозри на гіпоглікемію вводять до 60 мг 40 % 
розчину глюкози внутрішньовенно струминно.

Основні положення щодо лікування та профілакти
ки синкопе були також представлені в рекомендаціях 
Європейскої асоціації кардіологів (European Society of 
Cardiology) від 2018 p.

Лікування при рефлекторному синкопе
Рефлекторна непритомність як стан легко піддаєть

ся корекції. Для цього застосовують нефармакологічні 
методи, такі як навчання пацієнтів (запобігання ситуа
ціям і тригерам непритомності й раннє розпізнавання 
продромальних симптомів), модифікація способу жит
тя і налаштованість на успішне завершення лікуваль
ного курсу. У сукупності ці методики здатні знизити 
частоту рецидивів у наступні 2 роки до 70 %. Додатко
ве лікування залежить від тяжкості основного захворю
вання, якщо частота непритомності загрожує підви
щенням травматизму або ризику для життя (під час 
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кермування, роботи з машинами, управління льотним 
засобом або спортивних змагань тощо). Загалом жоден 
із запропонованих видів фармакологічного лікування 
при рефлекторній непритомності не був визнаний до
сить ефективним.

Одним з ключових чинників у запобіганні непри
томності є ретельне уникнення / зниження вживання 
антигіпертензивних засобів при цільовому рівні CАТ 
140 мм рт. ст.

Ізометричні скорочення м’язів збільшують серцевий 
викид і підвищують артеріальний тиск у фазу, яка пе
редує рефлекторній непритомності. Обмеженням цього 
методу запобігання непритомності є відсутність про- 
дромальних ознак або їх стислість. Прийом контртиску 
для запобігання непритомності малоефективний у па
цієнтів віком понад 60 років.

Для пацієнтів молодого віку з рецидивними вазова- 
гальними симптомами, зумовленими ортостатичним 
стресом, запропонований метод тренувань з поступо
вим збільшенням тривалості ортостатичного положен
ня (примусового підтримання вертикального положен
ня тіла). Однак ефективність цієї методики не має до
статнього наукового підтвердження.

Фармакотерапія при рефлекторному синкопе
За деяким винятком, більшість фармакологічних за

собів не показали своєї ефективності при лікуванні 
рефлекторної непритомності. Проте флудрокортизон, 
збільшуючи реабсорбцію натрію в ниркових канальцях 
і об’єм циркулювальної крові, може протидіяти фізіо
логічному каскаду, що призводить до ортостатичного 
вазовагального рефлексу.

Антагоністи а-адренергічних рецепторів (етилеф- 
рин і мідодрин) використовуються з метою вазокон- 
стрикції периферичних судин при рефлекторній не
притомності.

Блокатори p-адренергічних рецепторів здатні поси
лити брадикардію при синдромі сонної пазухи, тому 
переваги їх використання нівельовані небажаними 
ефектами.

Ефективність застосування селективних інгібіторів 
зворотного захоплення серотоніну, аналогів соматоста
тину, бензодіазепіну і метопрололу на сьогодні не може 
бути належним чином оцінена.

У пацієнтів з низькоаденозиновим фенотипом від
значено ефективне скорочення тривалих асистолічних 
пауз під впливом неселективного антагоніста рецепто
рів аденозину — теофіліну.

Подібним чином інгібітори транспорту норадрена- 
ліну (ребоксетин і сибутрамін) призводять до вибірко
вого збільшення симпатичного тонусу під час стресу у 
пацієнтів з невідповідністю симпатичної активності і 
виробленням адреналіну при ортостатичній вазовагаль- 
ній непритомності.

Доведено, що двокамерна кардіостимуляція ефек
тивніша за однокамерний шлуночковий режим у про
тидії зниженню рівня АТ під час механостимуляції сон
ної пазухи і запобігання рецидивам непритомності. 
Той факт, що кардіостимуляція ефективна, не означає, 
що вона завжди необхідна. Наприклад, для пацієнтів з 
рефлекторною непритомністю кардіостимуляція як ме
тод терапії розглядається в останню чергу і може бути 

застосована винятково для окремих пацієнтів віком по
над 40 років (переважно понад 60 років), в яких відзна
чають тяжкі форми рефлекторного непритомності з ча
стими рецидивами, що підвищують ризик травмування 
через відсутність продромальних симптомів.

Лікування та профілактика ортостатичної гіпотензії та 
ортостатичної непереносимості

Консультування пацієнтів щодо характеру їх стану в 
поєднанні з рекомендаціями щодо модифікації способу 
життя помітно покращують ортостатичні симптоми, 
хоча підвищення рівня АТ при цьому не настільки ве
лике (10—15 мм рт. ст.). Амбулаторні записи рівня АТ 
можуть бути корисні для виявлення аномальних добо
вих патернів, а також для ідентифікації артеріальної гі
пертензії в положенні лежачи і нічний час.

Збільшення обсягу міжклітинної рідини при орто
статичній гіпотензії / непереносимості є важливою ме
тою лікування. За відсутності артеріальної гіпертензії 
пацієнтам рекомендується споживати до 2—3 л води і 
10 г кухонної солі на добу. Є відомості, що швидке 
вживання холодної води ефективне за умови ортоста
тичної непереносимості і постпрандіальної гіпотензії.

Зв’язок між уживанням будь-яких антигіпертензив
них засобів при цільовому рівні АТ < 140/90 мм рт. ст. 
та ортостатичною гіпотензією і непритомністю доведе
но в кількох дослідженнях. Загальна кількість вжитих 
антигіпертензивних засобів або використання трьох і 
більше препаратів, що знижують АТ різними шляхами, 
є значним предиктором ортостатичної гіпотензії. При 
цьому інгібітори ангіотензинперетворювального фер
менту, блокатори рецепторів ангіотензину та блокато
ри кальцієвих каналів порівняно з блокаторами 
P-адренергічних рецепторів і тіазидними діуретиками 
меншою мірою пов’язані з ортостатичною гіпотензією.

Прийоми контртиску для запобігання непритом
ності, такі як схрещування ніг і присідання, рекомен
довані пацієнтам з наявністю продромальних симпто
мів ортостатичної гіпотензії.

У разі венозної гіперемії у пацієнтів похилого віку 
доцільно застосовувати черевний бандаж і компресійні 
панчохи. Сон з піднятою головною частиною (> 100) 
запобігає нічній поліурії, підтримує більш сприятливий 
розподіл біологічних рідин і знижує нічну артеріальну 
гіпертензію.

Фармакотерапія ортостатичного синкопе
Агоніст а-адренергічних рецепторів мідодрин є ефек

тивним доповненням до терапії першої лінії у пацієн
тів з хронічною вегетативною недостатністю, але не 
розглядається як монотерапія. Мідодрин достовірно 
підвищує АТ як у положенні лежачи на спині, так і у 
вертикальному положенні, а також покращує симпто
ми ортостатичної гіпотензії.

Флудрокортизон у дозі 0,1—0,3 мг на добу стимулює 
утримання натрію в нирках і збільшує обсяг плазми 
крові. До додаткових засобів, що застосовуються рідко 
або в комплексній терапії, належать десмопресин (при 
нічній поліурії), октреотид (при постпрандіальній гіпо
тензії), еритропоетин (при анемії), піридостигмін, хода 
з тростиною, дробне вживання їжі й адекватне наван
таження на м’язи ніг і черевного преса, плавання. До 
нових препаратів, що підтвердили свою ефективність
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для лікування нейрогенної ортостатичної гіпотензії, 
належить попередник норадреналіну, неселективний 
агоніст адренергічних рецепторів дроксидопу.

Лікування та профілактика серцевих аритмій як пер
винної причини непритомності

Загалом кардіостимуляція довела свою ефективність 
при синдромі синусового вузла, що проявляється пе
ріодичним припиненням синусової активності або си- 
ноатріальним блоком за даними електрокардіограми, 
що корелюють із синкопе. Однак постійна стимуляція 
не впливає на рівень смертності в цій групі пацієнтів. 
За відсутності перерахованих умов, незважаючи на 
адекватну стимуляцію, синкопе повторюється у близь
ко 15—28 % пацієнтів протягом 5-річного періоду. Це 
пов’язано з частим поєднанням вазодепресорного 
рефлекторного механізму і хвороби провідності сину
сового вузла. У таких пацієнтів гіперчутливість сонної 
пазухи і позитивний результат ортостатичної проби 
становить < 50 %. Отже, частою причиною непритом
ності є підвищена схильність до нейрогенної брадикар
дії / артеріальної гіпотензії. Ефективність фармакоте
рапії в цих випадках ще не отримала достатнього об
ґрунтування.

Колапс

Колапс — гостра судинна недостатність, яка є на
слідком низки тяжких захворювань і дії різноманітних 
надмірних патогенних чинників.

Його розглядають як самостійний патологічний 
процес або як клінічний синдром, що виникає при тих 
чи інших захворюваннях. Колапс призводить до швид
кого розвитку недостатності загального кровообігу, що 
характеризується різким зниженням артеріального 
(особливо діастолічного) і венозного (особливо цен
трального) тиску, зменшенням ОЦК, розвитком пер
винної і зазвичай прогресивної циркуляторної гіпоксії 
(утому числі мозку, серця, легень), наростанням розла
дів метаболізму і порушенням функцій різних систем 
організму.

Етіологія. Провідне значення має інтоксикація, яка 
чинить пряму шкідливу дію на кровоносні судини, сер
це і систему кровообігу в цілому. Важливу роль відіграє 
й опосередкований вплив на серцево-судинну систему, 
що реалізується через подразнення або ушкодження ін- 
терорецепторов і гладких м’язів судин.

Провокувальні чинники розвитку колапсу:
• серцева недостатність (інфаркт міокарда, арит

мія, кардіоміопатія);
• зниження барометричного тиску, підвищення

температури, вологості та радіаційного фону зовніш
нього середовища;

• зниження реактивності, збудливості і резистент
ності організму, особливо серцево-судинної системи.

Патогенез. Основні ланки патогенезу колапсу — 
зниження тонусу артеріол і вен, зменшення ємності су
динного русла, депонування крові, зменшення ОЦК, 
зниження венозного припливу до серця зі збільшенням 
ЧСС і зниженням АТ. Унаслідок цього виникає вто
ринне порушення мікроциркуляції з каскадом біохіміч
них зрушень, характерних для гіпоксії тканин, розвит

ком метаболічного ацидозу і ДВЗ-синдрому. Вираже
ний колаптоїдний стан перебігає з набряком головного 
мозку.

Таким чином, у патогенезі колапсу провідне зна
чення має невідповідність між ОЦК (незмінений або 
частіше зменшений) й обсягом судинного русла (часті
ше збільшений чи зменшений), що гостро розвиваєть
ся. Перерозподіл крові в судинному руслі зазвичай ха
рактеризується збільшенням кровопостачання органів 
черевної порожнини і погіршенням кровообігу в інших 
органах (шкіра, м’язи, головний мозок).

Колапс виникає в результаті невідповідності мета
болічних потреб головного мозку й об’єму крові в його 
структурах (особливо в корі великих півкуль). Зменше
не надходження крові переважно визначається зни
женням системного АТ, що зумовлено або зниженням 
загального периферичного опору судин, або зменшен
ням ОЦК чи серцевого викиду, або їх поєднанням.

Класифікація. Загальноприйнятої класифікації ко
лапсу немає. Залежно від етіології клініцисти виділя
ють форми, пов’язані з масивною крововтратою, ін
фекціями, гіпоксією, гострими захворюваннями вну
трішніх органів (панкреатит, перитоніт, серцева пато
логія та ін.), алергійними чинниками, електротравмою, 
перегріванням, йонізувальним випромінюванням.

I. За етіологією: токсичний; інфекційно-токсичний; 
панкреатичний; гіпоксичний; гіпокапнічний; ацидо- 
тичний; гіпертермічний; дегідратаційний; опіковий; ге
морагічний; плазморагічний; кардіогенний; ортоста- 
тичний; психогенний; ентерогенний (аліментарний).

II. За походженням:
1. Гіповолемічний (геморагічний, плазморагічний,

дегідратаційний, опіковий, токсичний, інфекційний).
2. Вазодилатаційний (панкреатичний, гіпертерміч

ний, токсико-інфекційний, ортостатичний).
3. Міокардіальний (міокардит, аритмії і тампонада

серця, зменшення серцевого викиду, венозного повер
нення крові до серця).

Клінічна картина. При всіх варіантах колапсу свідо
мість збережена, однак хворий байдужий до свого ста
ну і навколишньої обстановки. Шкіра бліда, слизові 
оболонки, кінчик носа й дистальні відділи кінцівок ці- 
анотичні. Тіло вкрите холодним липким потом, темпе
ратура тіла знижена, дихання поверхневе, прискорене, 
іноді — уповільнене (без відчуття ядухи). Пульс зниже
ного наповнення і напруження, прискорений, рідше 
вповільнений, у деяких випадках — аритмічний. АТ 
знижений, поверхневі вени спадаються, центральний і 
периферичний венозний тиск знижений, тони серця 
приглушені. Виникають олігурія, нудота й блювання. 
Найхарактерніші ознаки колапсу в дітей — ослаблення 
звучності тонів серця, загальна адинамія, слабість, блі
дість або плямистість шкіри, наростання тахікардії.

Тяжкість колапсу і прогноз залежать від етіології, 
віку хворого й ступеня адаптації до гіпоксії. У дітей 
прогноз більш несприятливий, ніж у дорослих (можли
вість летального наслідку).

Діагностика. З метою діагностики вимірюють артері
альний і венозний тиск, виконують ЕКГ, визначають 
ОЦК, скоротливу здатність міокарда, клінічні та біохі
мічні показники крові, КОС.

255



Розділ 13

Диференціальну діагностику колапсу проводять із го
строю серцевою недостатністю.

Диференціально-діагностичні критерії:
• положення хворого в ліжку: лежачи — при шоку,

напівсидячи — при серцевій недостатності;
• зовнішній вигляд: при шоку — маска Гіппократа

(блідість, мармуровість шкіри або сірий ціаноз), при 

серцевій недостатності — частіше ціаноз і набряк об
личчя, набряк і пульсація вен шиї, акроціаноз;

• розширення меж серцевої тупості й ознаки за
стою (вологі хрипи в легенях, збільшення і болючість 
печінки) при серцевій недостатності, різке зниження 
АТ — при шоку (табл. 13.9).

Таблиця 13.9. Диференціальна діагностика гострої серцевої та гострої судинної недостатності

Симптом Гостра серцева недостатність Гостра судинна недостатність

Положення хворого Сидячи, напівлежачи Горизонтальне

Колір шкіри Ціаноз, акроціаноз Блідість, сірий відтінок

Пітливість Частіше немає Липкий холодний піт

Вени шиї Набряклі, пульсують Спадаються

АТ Нормальний, дещо знижений Артеріальна гіпотензія, особливо діастолічна

Пульс Тахікардія, задовільного наповнення Частий, ниткоподібний, інколи не визначається

Тони серця Глухі Чисті, ослаблені
Дихання Прискорене, посилене, нерідко напади ядухи, 

застійні хрипи в легенях
Прискорене, поверхневе, застійних хрипів у 
легенях немає

Межі серця Розширені Нормальні

Лікування проводять у відділенні інтенсивної тера
пії. Важливе значення має ранній початок терапії з ура
хуванням етіології захворювань. Патогенетичну й 
симптоматичну терапію слід спрямовувати на стимуля
цію життєво важливих функцій, підвищення рівня АТ. 
Для збільшення венозного припливу крові до серця не
обхідна трансфузія кровозамінників, регідратація в разі 
зневоднювання за допомогою полійонних апірогенних 
розчинів — «Лакгасол», «Ацесоль», «Хлосоль» та ін. (60 мл 
кристалоїдів на 1 кг маси тіла, швидкість інфузії — 
1 мл/кг за 1 хв). Інфузія колоїдних розчинів при різко
му зневоднюванні протипоказана.

При колапсі внаслідок масивної крововтрати засто
совують гемотрансфузії. З метою поповнення ОЦК ре
комендують внутрішньовенну інфузію великої кілько
сті реополіглюкіну, а також нативної і сухої плазми 
крові, альбуміну.

Об’єм інфузійної терапії визначають за клінічним 
станом, рівнем АТ, діурезом з урахуванням гемато
критного числа, рівня гемоглобіну, ЦВТ, ОЦК.

Призначають кордіамін, кофеїн, камфору, сульфо- 
камфокаїн. При вираженому токсичному, ортостатич- 
ному й рефлекторному колапсі показані вазопресорні 
препарати (мезатон, норадреналін, ангіотензин та ін). 
Пресорні аміни для лікування колапсу, зумовленого 
крововтратою, застосовують лише після поповнення 
ОЦК.

У жодному разі не можна призначати симпатоміме- 
тики при вираженій периферичній вазоконстрикції з 
високим периферичним опором. Ознакою такого стану 
є відсутність підвищення АТ у відповідь на введення 
мезатону та інших препаратів зазначеної групи.

При колапсі, патогенетично пов’язаному з виразко
вою кровотечею, глюкокортико ’іди не застосовують. В 
інших випадках призначення їх у високих дозах може 
бути доцільним: гідрокортизон — до 1000 мг, преднізо

лон — від 90 до 150 мг, у деяких випадках — до 600 мг 
на добу внутрішньовенно або внутрішньом’язово.

Для боротьби з ацидозом уводять лактасол, реосор- 
білакт, сорбілакт або 4—8 % розчин натрію гідрокарбо
нату (по 100—300 мл внутрішньовенно краплинно). 
Дози залежать від показників гомеостазу.

Серцева недостатність є показанням до застосуван
ня серцевих глікозидів і протиаритмічних засобів.

Оксигенотерапію проводять при отруєннях оксидом 
вуглецю або при колапсі, зумовленому анаеробною ін
фекцією (можливе застосування гіпербаричної оксиге- 
нації). ДВЗ-синдром, що ускладнився тривалими ко- 
лаптоїдними станами, слугує показанням до призна
чення гепарину або фраксипарину (після виключення 
ймовірності внутрішньої кровотечі).

Хворого, який перебуває в стані колапсу, зігрівають 
грілками, тіло й кінцівки розтирають камфорним або 
розбавленим етиловим спиртом. У деяких випадках не
обхідні енергійніші реанімаційні заходи аж до застосу
вання ШВЛ.

МІГРЕНЬ

Мігрень — спадкове захворювання, зумовлене по
рушенням вазомоторної регуляції, що характеризується 
нападоподібним, переважно однобічним головним бо
лем, супроводжується блюванням, вегетативними роз
ладами, іноді минущими неврологічними симптомами.

Тип спадкової передачі — автосомно-домінантний, 
обмежений жіночою статтю. Однак ця закономірність 
не абсолютна. Хворіють на мігрень і чоловіки, але вдві
чі рідше. Виникає захворювання в період статевого до
зрівання. Пік захворюваності припадає на 30—35 років 
(до 80 % випадків). Після закінчення клімактеричного 
періоду як самостійне захворювання не спостерігається.
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Невідкладні стани в невропатології

Проблема мігрені має важливе соціальне значення 
через велику частоту патології (від 1,7 до 6,3 % у за
гальній популяції) й економічні збитки внаслідок три
валого зниження працездатності.

Етіологію і патогенез нападів мігрені вивчено не 
повністю. За останніми даними, початок нападу спри
чинює поступове поширення кіркової депресії (4 мм за 
1 хв) унаслідок порушення нейронально-гліального об
міну глутаміну, рівень якого в крові підвищується (осо
бливо на початку пароксизму).

Розлади гемодинаміки є вторинними. У ділянці 
зниженого кровотоку відзначають підвищену агрегацію 
тромбоцитів, виділення вазомоторних речовин, що ще 
більше посилює спазм судин та ішемію мозку. Голов
ний біль з’являється у фазі вазоконстрикції, наростаю
чи у фазі вазодилатації. Виражена вазоконстрикція, по
дальша атонія екстра- й інтракраніальних судин при
зводять до перивазального набряку головного мозку та 
його оболон і розвитку лікворної гіпертензії. Через гі
поксію судинної стінки остання стає особливо чутли
вою до розтягнення. Перша фаза — вазоконстрикція — 
виражена переважно в судинах сітківки й інтракрані
альних судинах. Друга фаза — вазодилатація — перева
жає в гілках зовнішньої сонної артерії, а також у скро
невих і потиличних артеріях.

У патогенезі нападів мігрені важливу роль відіграють 
активація центральних адренергічних і периферичних 
симпатичних впливів на синдром обкрадання (унаслі
док розширення зовнішньої сонної артерії і надходжен
ня в неї крові з басейну внутрішньої сонної артерії та як 
результат відкриття артеріовенозних анастомозів).

Дуже великого значення надають гуморальному 
чиннику — вазоактивним речовинам (серотонін, кате- 
холаміни, гістамін, простагландини, брадикінін, пеп
тидні кініни), активності моноаміноксидази, зміні рів
ня прогестерону й естрадіолу, порушенню обміну тиро- 
ніну (унаслідок спадково зумовленого дефіциту тиро- 
зинази й моноаміноксидази), пригніченню активності 
протибольової системи ендорфінів, дисбалансу допамі- 
нової системи.

Підвищена збудливість системи трійчастого нерва, 
що зберігається в міжнападовий період, може спрово
кувати напад мігрені. У деяких випадках тригерною зо
ною є шийна прихребтова ділянка.

Таким чином, сучасні концепції етіології мігрені 
ґрунтуються на трьох ключових механізмах й анатоміч
них ділянках. По-перше, це вазомоторний компонент, 
що реалізується через різке звуження інтрацеребраль- 
них артерій із подальшою ішемією мозку й аурою та 
подальше розширення екстракраніальних (позачереп- 
них) артерій з появою головного болю.

По-друге, це наявність тригерної зони середнього 
мозку, що локалізується в серотонінергічних нейронах 
дорсального ядра шва. За результатами останніх пози- 
тронно-емісійних досліджень, під час нападу мігрені 
реєструють підвищену активність дорсальної ділянки 
водопроводу середнього мозку, яка містить серотонін-, 
ендорфін-, норадреналін- і ГАМКергічні системи. Дис
функція цього нейрофізіологічного комплексу, швид
ше за все, і є пусковим чинником мігрені. Так, різке 
вивільнення серотоніну супроводжується вазокон- 

стрикцією, що клінічно проявляється продромальним 
періодом. Надалі відбувається швидкий метаболізм се
ротоніну з подальшим виведенням продуктів розпаду із 
крові. Зниження його концентрації супроводжується 
тривалою вазодилатацією, що призводить до розвитку 
нападу мігрені.

Увесь спектр ефектів серотоніну реалізується за до
помогою впливу на кілька видів 5-НТ-рецепторів, роз
ташованих у кровоносних судинах головного мозку та 
інших частинах тіла. До виникнення мігрені може при
зводити активація 5-НТ1-, 5-НТ2- і 5-НТЗ-рецепторів. 
5-НТ1-рецептори належать до інгібувальних і поділя
ються на кілька видів: 5-НТ1А, 5-НТ1В, 5-HT1D, 
5-HT1F. Із них 5-НТ1В — це постсинаптичні рецепто
ри кровоносних судин; велику їх кількість виявляють в 
інтракраніальних судинах, значно меншу — у вінцевих 
артеріях. 5-HT1D — пресинаптичні рецептори в закін
ченнях трійчастого нерва; їх стимуляція зумовлює 
зменшення викиду вазоактивних поліпептидів і зни
ження ступеня нейрогенного запалення. Стимуляція 
5-НТЗ-рецепторів, які локалізуються переважно в ниж
ніх відділах стовбура головного мозку, зумовлює ви
никнення нудоти і блювання під час нападу мігрені. 
Більшість препаратів, які застосовують при гострій мі
грені, є 5-НТ1В/5-НТЮ-агоністами.

По-третє, це активація тригемінально-судинної сис
теми, що проявляється збудженням стовбурових нейро
нів ядра трійчастого нерва, термінали нейронів яких за
кінчуються в стінках артерій і вивільняють вазоактивні 
нейропептиди.

Роль кожної із цих систем поки що не зовсім зрозу
міла. Проте, можливо, активація якогось із перелічених 
механізмів може визначати конкретний мігренозний 
синдром.

Класифікація. За класифікацією, розробленою на 
7-му міжнародному конгресі з проблем болю голови 
(Торонто, 1995), виділяють:

1. Мігрень без аури (еквівалент простої форми за 
старою класифікацією).

2. Мігрень з аурою (еквівалент асоційованої форми 
мігрені за старою класифікацією):

• з типовою аурою (еквівалент класичної офталь- 
мічної мігрені);

• із тривалою аурою;
• із раптовим розвитком аури;
• з аурою без головного болю, тобто мігрень, якій 

властива аура (переважно із зоровими розладами) без 
подальшого нападу характерного головного болю.

І. За локалізацією уражених судин розрізняють такі 
форми:

1. Офтальмоплегічна мігрень.
2. Базилярна мігрень.
3. Ретинальна мігрень.
4. Лицева мігрень.
5. Рідкісні варіанти (геміпаретична, геміпарестетич- 

на, афатична, мозочкова, вестибулярна мігрень).
6. Окремі форми мігрені: менструальна, синкопаль- 

на та вегетативна («панічна»).
II. За характером ускладнення:
1. Мігреневий статус (серія тяжких, що йдуть один за 

одним, нападів або один дуже тяжкий і тривалий напад).
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2. Мігреневий інсульт (наявність вогнищевих нев
рологічних симптомів, які мають минущий характер).

ПІ. Дитячі форми мігрені:
1. Доброякісне пароксизмальне запаморочення.
2. Абдомінальна форма.
3. Геміпаретична форма.
4. Дисфренічна форма.
5. Мігрень з аурою — феномен «Аліси в країні див» 

(супроводжується зоровими ілюзіями).

КРИТЕРІЇ МІГРЕНІ МІЖНАРОДНОЇ КЛАСИФІКАЦІЇ 
ГОЛОВНОГО БОЛЮ 3-ГО ПЕРЕГЛЯДУ (ІСН-3)

Епізодична мігрень

A. Щонайменше 5 атак, які відповідають критеріям 
B-D.

B. Напади головного болю, що тривають 4—72 год 
(без лікування або не відповідають на лікування).

C. Головний біль має принаймні 2 з таких 4 харак
теристик:

1. Однобічне розташування.
2. Пульсівний характер.
3. Помірна чи виражена інтенсивність болю.
4. Головний біль посилюється або вимагає припи

нення виконання звичайного фізичного навантаження 
(наприклад, ходьба або підйом сходами).

D. Під час головного болю щонайменше 1 із таких 
симптомів:

1. Нудота та/або блювання.
2. Фото- та фонофобія.
E. Симптоми не відповідають критеріям інших діа

гнозів.

Хронічна мігрень

A. Головний біль (мігренеподібний або за типом го
ловного болю напруги) >15 днів на місяць протягом 
>3 міс, що відповідає критеріям В і С.

B. Виникає у пацієнта, у якого хоча б 5 атак відпо
відали критеріям В-D мігрені без аури або критеріям В 
та С мігрені з аурою.

C. >8 днів місяця протягом >3 міс відповідають кож
ному з таких пунктів:

1. Критерії С та D для мігрені без аури.
2. Критерії В та С для мігрені з аурою.
3. Вважається, що пацієнт із самого початку страж

дає на мігрень і стан полегшується похідним триптану.
D. Симптоми не відповідають критеріям інших діа

гнозів.
Клінічна картина. МІГРЕНЬ БЕЗ АУРИ характеризу

ється нападами, які проявляються головним болем, що 
виникає без будь-яких попередніх симптомів, хоча 
ймовірний продромальний період (зміна настрою, 
сльозливість, байдужість до навколишньої обстановки, 
дратівливість, занепокоєння, апатія, зниження праце
здатності, апетиту та інші індивідуальні ознаки). Між
народна організація з боротьби з головним болем (IHS) 
виділила такі основні критерії мігрені без аури:

• мінімум п’ять епізодів головного болю, що три
ває від 4 до 72 год (без лікування або в разі його не
ефективності);

• наявність принаймі двох із перерахованих нижче 
ознак головного болю: однобічна локалізація, пульсів
ний характер, помірна або висока інтенсивність, поси
лення під час звичайної фізичної активності;

• наявність одного або більше симптомів, що су
проводжують головний біль: фоно-, фотофобія, нудота, 
блювання.

МІГРЕНЬ З АУРОЮ. Зазвичай напад розпочинаєть
ся і часто супроводжується характерним комплексом 
минущих неврологічних симптомів. Залежно від осо
бливості аури виділяють кілька форм мігрені, що пояс
нюється специфікою кровопостачання головного моз
ку і локалізацією патологічного процесу.

Одна з основних її форм — офтальмічна (мігрень із 
типовою аурою) — найчастіше супроводжується зоро
вими розладами (зигзаги, блискавки, спалахи, скота
ми). Нерідко при цій формі мігрені з’являється інша 
симптоматика, зумовлена недостатнім кровопостачан
ням не лише потиличної, а й тім’яної частки головного 
мозку, а також інших ділянок суміжного кровообігу. У 
таких пацієнтів (здебільшого в дитячому віці) окрім фо- 
топсій часто спостерігається феномен «Аліси в країні 
див», тобто зорові ілюзії — зменшення або збільшення 
навколишніх предметів, набуття ними вигадливої фор
ми, зміна їх кольору. Офтальмоплегічна форма прояв
ляється минущою анізокорією, офтальмоплегією, ди
плопією та іншими зоровими розладами. Афатична 
форма мігрені вирізняється мовленнєвими розладами 
(моторна й сенсорна афазія, рідше дизартрія). Геміпа
ретична, вестибулярна, мозочкова, базилярна, лицева, 
синкопальна та інші форми мігрені виникають доволі 
часто, але рідко діагностуються, оскільки маскуються 
під інше захворювання. У дорослих виділяють вегета
тивну («панічну») форму мігрені, аура якої проявляється 
доброякісною пароксизмальною тахікардією, болем у 
животі, що зазвичай супроводжується панічними атака
ми, тривожністю, страхом. Вегетативні судинні па
роксизми можуть накладатися на клінічну картину кла
сичного цефалгічного нападу.

Класичною мігренню називають мігрень із тривалою 
аурою. Її перша (продромальна) фаза починається за 
кілька годин до виникнення головного болю і характе
ризується відчуттям розбитості, загальною слабістю, 
сонливістю, набряклістю, дратівливістю, підвищеним 
апетитом або його відсутністю. Саме тоді з’являється 
підвищена чутливість до світла, запахів.

Після продрому настає друга фаза — фаза аури, що 
є комплексом уже неврологічних симптомів і триває не 
більше ніж 1 год. Хворий може розпізнати момент, 
коли в нього почнеться головний біль.

Третя фаза — це фаза власне головного болю, яка 
триває 4—72 год.

Класичний напад мігрені проявляється нападопо- 
дібним головним болем (найчастіше однобічним, дуже 
інтенсивним, пульсівного характеру), що виникає пе
реважно в очно-лобово-скроневій ділянці та супрово
джується гіперестезією до зорового і слухового подраз
ників, нудотою, іноді блюванням.

Вогнищева органічна симптоматика при мігрені з 
аурою має минущий характер й у міжнападовий період 
не спостерігається. Особливо слід відзначити різнома
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Невідкладні стани в невропатології

нітну вегетативну симптоматику (серцебиття, диспное, 
дифузний гіпергідроз, іноді непритомність, поліурія, 
біль у кінцівках, холоднішання кінцівок, парестезії), 
нейропсихічні розлади (страх, тривожність, емоційна 
гіперсенситивність, дисмнезія, дисфазія, неврозоподіб- 
ні і невротичні стигми), у деяких випадках — тетанічні 
судоми, зв’язок з менструальним циклом. Одним із ва
ріантів ускладненого перебігу мігрені є мігреневий ста
тус — стан, при якому напади виникають один за од
ним у вигляді серії і не піддаються звичайному лікуван
ню. Як правило, він супроводжується вираженими про
явами набряку мозку з виснажливим блюванням.

Четверта фаза — фаза закінчення, яка супроводжу
ється поступовим зменшенням головного болю, при
пиненням нудоти, блювання. Ця фаза переважно за
вершується сном і повільно переходить у стадію від
новлення, що триває кілька днів. Для неї характерні 
стомлюваність, зниження апетиту, поступове віднов
лення нормального функціонування організму.

Діагностика мігрені ґрунтується на даних анамнезу і 
клінічній картині. Діагностичні критерії поділяють на 
специфічні і неспецифічні.

Специфічні критерії мігрені без аури:
• зазвичай однобічна локалізація головного болю;
• пульсівний характер болю;
• зниження активності хворого внаслідок болю;
• наявність принаймі одного з таких симптомів — 

нудота, блювання, світло- і звукобоязнь;
• тривалість нападу від 4 до 72 год;
• наявність не менше ніж 5 нападів в анамнезі.
Для мігрені з аурою специфічними є перераховані 

вище критерії плюс такі:
• жоден із симптомів аури не триває понад 1 год;
• повне відновлення симптомів аури;
• тривалість світлого проміжку між аурою і почат

ком головного болю — до 1 год.
Неспецифічні критерії — біль у половині голови при 

мігреневих цефалгіях, відсутність вогнищевих невроло
гічних симптомів у міжнападовий період, вік до 50 років.

Біологічних маркерів, лабораторних, параклінічних 
тестів, які б підтверджували або верифікували діагноз 
мігрені, немає. Зміни, які виявляють під час ЕЕГ, РЕГ, 
термографії голови, дослідження викликаних потенціа
лів, а в разі тяжких нападів при мігреневому статусі — 
під час ехоенцефалографії, радіонуклідної сцинтигра- 
фії, аксіальної КТ, МРТ, позитронно-емісійної томо
графії, є неспецифічними, непатогномонічними, тому 
нині в діагностичних алгоритмах їх не застосовують.

Визначальна ознака первинного головного болю, у 
тому числі мігрені, — наявність тригерних чинників, 
які поділяють на:

• гормональні (менструація, овуляція, уживання 
пероральних контрацептивів, гормональна замісна те
рапія);

• дієтичні (сухі червоні та шампанські вина, пиво, 
шоколад, какао, горіхи, яйця; порушення режиму хар
чування);

• психогенні (стрес, тривожність, депресія);
• пов’язані із навколишнім середовищем (яскраве 

світло, візуальна стимуляція, запахи, метеорологічні 
чинники);

• пов’язані зі сном (недосипання, надмірний пе
ріод сну);

• медикаментозні (уживання нітрогліцерину, гіста
міну, ранітидину, естрогенів);

• інші (ЧМТ, фізичне напруження, перевтома, хро
нічні захворювання).

Варто пам’ятати, що напади мігрені в одного паці
єнта можуть зумовлювати різні тригери.

Диференціальну діагностику проводять з інтракрані- 
альними пухлинами, абсцесами, енцефалітами, набря
ком головного мозку; головним болем судинного гене
зу (аневризми із субарахноїдальним крововиливом, 
ішемічні інсульти, артеріальна гіпертензія з кризами, 
церебральний атеросклероз, вазомоторний біль при 
анеміях, лейкозах та інших захворюваннях крові); це- 
фалгіями гіпоглікемічного генезу; скроневим артери
том; лицевими симпаталгіями; невралгією трійчастого 
нерва та інших черепних нервів; головним болем вер- 
теброгенного характеру; гіпертензивно-гідроцефальни- 
ми кризами; хронічними епі- й субдуральними гемато
мами травматичного генезу; психогенним головним 
болем при іпохондрії, істерії, депресії.

Лікування включає комплекс заходів, спрямованих 
на усунення нападу мігрені, і превентивну терапію. 
Ефективність лікування залежить від варіанта мігрені, 
її патогенезу в кожному конкретному випадку.

Існує кілька основних принципів, якими слід керу
ватися під час ініціації терапії: рекомендується почина
ти пероральне лікування з низької дози та повільно ти
трувати, доки не буде досягнуто максимальної або ці
льової дози; перш ніж визначити недостатню ефектив
ність у пацієнтів з хронічною мігренню, слід вико
ристовувати профілактичне лікування як мінімум 
8 тиж. у цільовій терапевтичній дозі; пацієнтам з част
ковою відповіддю слід пояснювати, що кумуляція пре
парату може бути досягнута протягом 6—12 міс. безпе
рервного застосування.

У лікуванні визначають три рівні. Перший — при
значення звичайних анальгетиків (на початкових стаді
ях — анальгін, ацетилсаліцилова кислота (частіше ши
пучі таблетки), цитрамон, парацетамол), нестероїдних 
НПЗП. Механізм дії цих препаратів неспецифічний і 
пов’язаний із пригніченням активності ЦОГ-2. їх за
стосовують при мігрені легкого й середнього ступеня 
тяжкості. Для усунення цефалгії краще використовува
ти селективні інгібітори ЦОГ-2 — німесулід, мелокси- 
кам (ревмоксикам), ін’єкційні форми НПЗП. Можливе 
застосування спазмолітиків: небалган, риналган, но
шпа, брал.

Другий рівень — призначення комбінованих препа
ратів (кофетамін, кофергот та ін.); третій — застосу
вання специфічних препаратів, розроблених для ліку
вання власне мігрені, переважно селективних агоністів 
5-НТ1-рецепторів і препаратів ерготаміну.

Вибір препарату визначається тяжкістю нападів мі
грені, їх частотою і супутньою патологією. Для лікуван
ня частих (до 2 разів на місяць) і клінічно тяжких форм 
рекомендують аспізол (парентеральна форма лізину 
ацетилсаліцилату) або ерготамін. Саліцилати вплива
ють на обмін простагландинів, зменшують вплив про- 
запальних чинників, що дає певний клінічний ефект.
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Розділ 13

Антидопамінергічні засоби важливі при мігрені, що 
супроводжується нудотою і блюванням. Вони не лише 
усувають зазначені симптоми, як прокінетики (мето- 
клопрамід, домперидон), а й сприяють кращій абсорб
ції лікарських препаратів.

При середній тяжкості і тяжкому перебігу мігрені 
найефективнішими вважаються агоністи серотоніну 
(суматриптан; син.: імігран, ризатриптан, паратриптан, 
елетриптан, золмітриптан) і дигідергот у назальному 
спреї. Найчастіше застосовують агоністи 5-НТ1В- і 
5-НТ1 D-рецепторів серотоніну (триптани) як ос
новний науковий прорив у купіруванні нападів мігрені, 
їх можна призначати як на початку нападу, так і на 
його піку. Дія цих препаратів починається швидко — 
за 10 хв після підшкірного введення, за 20—40 хв — 
при вживанні всередину. Вони не зумовлюють побіч
них реакцій з боку ЦНС (сонливість, дратівливість, ас
тенія) і впливають на всі ключові механізми патогене
зу. Швидке настання ефекту, високі біодоступність і 
клінічна ефективність агоністів серотоніну зробили їх 
незамінними при лікуванні мігрені.

Першим препаратом цієї групи, упровадженим у 
клінічну практику, був суматриптан (ефективна тера
певтична доза — 100 мг). Він справляє високоспеци- 
фічну дію на судини головного мозку, меншою мі
рою — на артерії іншої локалізації, вибірково звужує 
розширені судини, впливаючи на 5-НТ1-рецептори, 
розташовані як у структурах ЦНС, так і периферичної 
нервової системи.

У 1997 р. на фармацевтичному ринку з’явився но
вий препарат групи триптанів — золмітриптан; його 
оптимальна доза для забезпечення вираженого клініч
ного ефекту при мінімальному ризику побічних про
явів становить 2,5—5,0 мг. Завдяки ліпофільності він 
здатний проникати через гематоенцефалічний бар’єр. 
Справляючи центральну дію на стовбур головного моз
ку, інгібує проведення больових імпульсів. Периферич
ний вплив полягає в блокуванні нейрогенного запален
ня, вазоконстрикції, пригніченні деполяризації закін
чень трійчастого нерва в судинній стінці з подальшим 
зменшенням больової аферентації. Таким чином, дію
чи на аферентні й еферентні волокна трійчастого нер
ва, він забезпечує оптимальний лікувальний ефект. У 
разі вживання всередину швидко всмоктується і має 
більшу біодоступність (40 %) порівняно із суматрипта
ном (14 %). Золмітриптан застосовують при різних 
формах мігрені, у тому числі менструальній і мігрені 
«пробудження», при яких доволі часто спостерігають 
резистентність до традиційної терапії. Зазвичай препа
рат призначають на початку нападу мігрені, але він 
ефективний і при відстроченому вживанні, коли голов
ний біль триває 4 год і більше.

Сумамігрен по 50 мг і 100 мг ефективний і в разі 
слабкого головного болю напруження, і в разі помір
ного й сильного болю під час нападу мігрені. Риза
триптан (в Україні зареєстрований під назвою ризамі- 
грен) випускають в таблетках по 5—10 мг. Також широ
ко застосовують антимігрен, номігрен.

Похідні маткових ріжків (препарати ерготамінового 
ряду) справляють неселективний вплив на рецептори 

серотоніну, тому досить ефективні при мігрені, але ма
ють багато побічних ефектів (посилення нудоти, блю
вання, парестезії, загруднинний біль та ін.) і протипо
казань (вагітність, ранній післяпологовий період, 
оклюзія судин кінцівок, атеросклероз мозкових судин, 
артеріальна гіпертензія, ІХС, порушення функції ни
рок, печінки, тиреотоксикоз). Зазвичай застосовують 
ерготаміну гідротартрат і дигідроерготамін, які нале
жать до неселективних 5 НТ1-агоністів з нечутливістю 
до інших рецепторів, наприклад дофамінових. Дигідро
ерготамін (0,1 % розчин) призначають по 30—40 кра
пель або підшкірно 1 мл 0,1 % розчину. З появою су
часніших антимігренозних засобів ці препарати посту
пово втрачають свою актуальність.

Усунення нападу мігрені. У фазі вазоконстрикції (на 
початку нападу) рекомендують застосовувати спазмолі
тики: но-шпу, риналган, брал внутрішньом’язово, 
спазмовералгін.

На піку нападу мігрені призначають вазоконстрик
тори — препарати маткових ріжків (ерготаміну гідро- 
тартат, ригетамін, кофетамін, кофергот, дигідроергота
мін), клотам, антагоністи серотоніну (метисергід або 
дезерил) та інші патогенетичні засоби, спрямовані на 
різні гуморальні механізми пароксизму. Також високо
ефективні p-адреноблокатори (пропранолол, вазокар- 
дин та ін.), суматриптан, альфеназон, ацетамінофен, 
метаклопрамід, седативні, снодійні препарати, тран
квілізатори, антиагреганти, антигістамінні засоби, 
анальгетики і НПЗП (індометацин, ефералган, напрок
сен, натрію диклофенак, ацетилсаліцилова кислота). 
При деяких варіантах мігрені призначають дифенін, 
фенобарбітал, гексамідин, препарати вальпроєвої кис
лоти, інтерлейкін, гормональні препарати, дегідрата- 
ційні препарати, засоби, що впливають на кінінові 
системи і КОС, нейролептики (галоперидол, триседил, 
трифтазин).

Купірувати напад мігрені допомагають намащуван
ня скроневої ділянки ментоловим олівцем або маззю 
«Зірочка», накладання гірчичників на задню поверхню 
шиї, гарячі ножні ванни, туге зав’язування голови ко
синкою.

Терапію мігреневого статусу проводять лише в ста
ціонарних умовах, найкраще в палатах інтенсивної те
рапії.

Більшість авторів відзначають позитивний ефект те
рапії сном. Призначають седативні засоби, транквіліза
тори вегетотропної дії — сибазон (діазепам, седуксен) 
по 2—4 мл 0,5 % розчину в 20 мл 40 % розчину глюко
зи внутрішньовенно повільно). Ефективним є внутріш
ньовенне введення 2,0 % розчину еуфіліну в 20 мл ізо
тонічного розчину натрію хлориду у другій фазі нападу, 
0,1 % розчину L-лізину есцинату.

При нестримному блюванні крім антигістамінних 
препаратів (димедролу, супрастину) застосовують 
0,5 % розчин галоперидолу, 0,25 % розчин триседилу 
або 0,2 % розчин трифтазину, метоклопрамід (церу- 
кал) та ін.

Лікування мігрені у міжнападовий період (превен
тивна терапія) насамперед передбачає усунення три
герних чинників — психоемоційних розладів, перевто
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ми, перегрівання, нерегулярного харчування. Рекомен
дують дотримуватися режиму і розпорядку дня, коригу
вати вегетативні дисфункції, а також застосувати пси
хотерапевтичні методи (автотренінг тощо).

Особливості превентивної терапії деяких варіантів 
мігрені. При менструальній мігрені, у патогенезі якої ві
діграє роль не лише порушення співвідношення проге - 
стерон/естрадіол, а й дисбаланс простагландинів і кіні- 
нів, лікування починають із застосування НПЗП (за 
3—6 днів до менструації).

При базилярній мігрені показані похідні ріжків, 
пропранолол. Позитивний результат відзначено в разі 
застосування дифеніну і гексамідину. Протиепілептич- 
ні засоби призначають і при мігрені з пік-хвильовими 
феноменами на ЕЕГ.

Ін’єкційна профілактична терапія. У США існує 4 
ін’єкційні профілактичні засоби для терапії мігрені: 
онаботулинотоксин А (схвалений для хронічної мігре
ні) і 3 моноклональних антитіла (схвалені для епізодич
ної та хронічної мігрені): фреманезумаб, галканезумаб, 
націлені на пептид, пов’язаний із геном кальцитоніну 
(Calcitonin Gene Related Peptide — CGRP); еренумаб, 
орієнтований на рецептор CGRP.

Хоча принципи профілактичної терапії для перо- 
ральних профілактичних засобів зазвичай застосову
ються до ін’єкційних профілактичних засобів, є кілька 
помітних контрастів. Наприклад, немає потреби в по
ступовому підвищенні дози:

1. Оптимальна доза онаботулінотоксину А стано
вить 155 одиниць, і вона дається як початкова доза.

2. Еренумаб випускається в 2 дозах (70 мг і 140 мг),
кожна з яких може використовуватися як початкова 
доза.

3. Фреманезумаб надається у дозах 225 та 675 мг для
щомісячних та щоквартальних схем дозування відпо
відно.

4. Галканезумаб надається в дозі 120 мг, призначе
ної для щомісячного застосування після початкової 
дози навантаження 240 мг.

Відсутність потреби у повільному підвищенні дози, 
швидке настання терапевтичного ефекту та сприятливі 
профілі переносимості є ключовими перевагами, які 
поєднує ін’єкційна терапія.

Нові підходи до менеджменту нападу мігрені. Нові 
препарати, які продемонстрували ефективність для те
рапії гострого нападу мігрені, включають антагоністи 
низькомолекулярних рецепторів CGRP, уброгепант та 
римегепант, а також селективний агоніст серотоніну 
рецептора (5-HT1F) ласмідитан.

Ці нові варіанти лікування не призводять до зву
ження кровоносних судин і можуть відігравати особли
ву роль у пацієнтів із серцево-судинними протипока
заннями до застосування триптанів.

Нейромодуляція. Кілька неінвазивних методів було 
розроблено для лікування пацієнтів з мігренню. Ці ме
тоди лікування інгібують болючі механізми, що беруть 
участь у патогенезі мігрені, шляхом центральної або 
периферичної стимуляції нервової системи електрич
ним струмом або магнітним полем. На підставі резуль
татів, що демонструють ефективність та безпеку у клі

нічних випробуваннях, Управління з контролю за про
дуктами харчування та лікарськими засобами США 
(Food and Drug Administration) схвалило: одноімпульс- 
ну транскраніальну магнітну стимуляцію для невід
кладного та профілактичного лікування пацієнтів з мі
гренню; електричну стимуляцію трійчастого нерва для 
невідкладного та профілактичного менеджменту мігре
ні; неінвазивну стимуляцію блукального нерва для не
відкладної терапії мігрені.

СИНДРОМ МЕНЬЄРА

Синдром Меньєра (хвороба Меньєра) — захворю
вання внутрішнього вуха, що призводить до збільшен
ня кількості ендолімфи в його порожнині. Рідина тис
не на клітини, що регулюють орієнтацію тіла в просто
рі, збереження рівноваги.

Етіологія. Чинники, що зумовлюють розвиток синдро
му Меньєра:

• патологічні чинники, що провокують гострі роз
лади функції кісткового лабіринту, наслідком яких є 
погіршення трофіки чутливих клітин та зміни тиску 
ендолімфи у внутрішньому вусі;

• запальні захворювання внутрішнього вуха;
• органічні ураження ЦНС:
— пухлини головного мозку;
— атеросклероз судин головного мозку, переважно 

вертебрально-базилярного басейну;
• вроджений дефект кохлеарного і вестибулярного

апаратів;
• переважання тонусу парасимпатичної частини

вегетативної нервової системи, що виникає внаслідок 
нейроциркуляторної дистонії;

• наслідки травм голови, ЧМТ з переломом вилич
ної кістки, травми вуха;

• тривалий вплив шуму та вібрації.
Патогенез вестибулярної дисфункції пов’язаний з 

активацією Н,- і Н3-рецепторів гістаміну, що розміще
ні в головному мозку (переважно в гіпоталамусі, лабі
ринті, мозочку і стовбурі мозку).

Модулювальний вплив на гістамінергічну ней- 
ротрансмісію забезпечує холінергічна передача. Аце
тилхолін вважають одним із основних нейротрансмі- 
терів, які забезпечують передачу інформації від рецеп
торів до латеральних вестибулярних ядер, а також до 
центральних відділів аналізатора. Саме взаємодія хо
лін- та гістамінергічних систем забезпечує реалізацію 
вестибуло-вегетативних рефлексів. Істотну роль у мо
дуляції висхідної імпульсації відіграють ГАМК, дофа- 
мін, серотонін, і, можливо, нейропедин. Безпосеред
ньою причиною нападу є внутрішньолабіринтний на
бряк та збільшення кількості ендолімфи у внутріш
ньому вусі. Підвищений тиск ендолімфи, у свою чер
гу, порушує функцію вестибулярних рецепторних клі
тин вестибуло-кохлеарного нерва на боці ураження, 
тим самим створюючи дисбаланс на протилежному 
боці.

Клінічна картина і діагностика. Тривалість нападу —
1—6 год.
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Розділ 13

До суб'єктивних симптомів хвороби Меньєра нале
жать: періодичні напади системного запаморочення 
(тобто хворому здається, що навколишні предмети 
обертаються навколо нього); розлад рівноваги (хворий 
не може ходити, стояти і навіть сидіти); неможливість 
одночасного повороту голови й очей, що погіршує са
мопочуття хворого; нудота, блювання; посилене пото
виділення; зниження, рідко — підвищення рівня АТ, 
блідість шкіри; дзвеніння, шум у вусі (вухах), знижен
ня гостроти слуху (інколи ці симптоми відсутні); пору
шення координації.

Об'єктивними ознаками є хиткість у пробі Ромберга; 
спонтанний горизонтальний ністагм (ритмічні посми
кування очних яблук при погляді вбік).

Зазвичай перебіг хвороби Меньєра непередбачува- 
ний: її симптоми можуть наростати, поступово змен
шуватися або залишатися без зміни.

З часом можуть розвинутися й інші прояви. Напади 
запаморочення поступово частішають, у результаті чого 
хворий втрачає працездатність, не може нормально ке
рувати автомобілем і займатися будь-якою фізичною 
активністю, змушений майже весь час бути вдома. По
рушення слуху стає постійним. У деяких хворих розви
вається глухота на боці ураження. Також характерне 
поширення патологічного процесу з одного вуха в 
інше, що може призвести до повної глухоти.

Водночас трапляються випадки, коли ознаки захво
рювання самостійно зникають і більше ніколи не реци- 
дивують. Деякі пацієнти відзначають, що через 7— 
10 років у них поступово зменшуються прояви запамо
рочення, напади виникають рідше.

Невідкладна допомога. Лікувальна тактика на догос- 
пітальному етапі включає:

а) загальнотерапевтичні заходи:
— запропонувати хворому набути зручного поло

ження (бажано положення лежачи) і не здійснювати 
рухів головою чи поворотів шиєю;

— виключити патологічний подразнювальний вплив;
— зігріти хворого;
б) медикаментозну терапію:
— 0,1 % розчин атропіну 0,5 мл, 0,2 % розчин пла- 

тифіліну гідротартрату 1 мл підшкірно;
— антигістамінні і судинорозширювальні препара

ти: 1 % розчин димедролу 1 мл внутрішньовенно; но
шпа 2 мл внутршіньом’язово, або 2 % розчин папаве
рину гідрохлориду 2 мл, або 0,2 % розчин платифіліну 
гідротартрату 1 мл внутрішньом’язово; надалі — кавін
тон 5—10 мг 3 рази на день, стугерон 0,25 мг 3 рази на 
день, предуктал 20 мг двічі на день перорально;

— протиблювотні засоби: метоклопрамід (церукал) 
2 мл внутрішньом’язово;

— вегетотропні, заспокійливі препарати: діазепам, 
афобазол по 10 мг 3 рази на день, белоїд, беласпон, 
магне-В6, валокормід.

Крім того, останнім часом для поліпшення вестибу
лярної функції і лікування запаморочення застосову
ють вертігохель по 15 крапель 3 рази на день, тонгінал 
по 10 крапель 3 рази на день, препарат бетагістину, 
який є синтетичним аналогом гістаміну, у дозі 16— 
24 мг 2 рази на день.

У тяжких випадках вираженого запаморочення, яке 
не усувається медикаментозними засобами, у стаціо
нарних умовах виконують так звану хімічну абляцію 
лабіринту — уведення в барабанну порожнину ото- 
токсичних антибіотиків, таких як гентаміцин. У ре
зультаті зменшуються продукування ендолімфи кліти
нами внутрішнього вуха і патологічна імпульсація з 
боку ураження. Напади запаморочення припиняються 
у 90 % хворих, ризик зниження слуху становить при
близно 15 %. За неефективності вищеописаного ліку
вання виконують хірургічне руйнування вестибулярно
го апарату внутрішнього вуха — лабіринтектомію. 
Оскільки цей метод призводить до глухоти, його засто
совують у крайньому випадку.

МІАСТЕНІЯ. МІАСТЕНІЧНИЙІХОЛІНЕРПЧНИЙ 

КРИЗИ

Міастенія — захворювання, що характеризується 
порушенням нервово-м’язової передачі і проявляється 
слабкістю і патологічною втомлюваністю скелетних 
(посмугованих) м’язів.

Етіологія і патогенез остаточно не визначені. На сьо
годні міастенію розцінюють як автоімунне захворюван
ня. У механізмі патологічної стомлюваності м’язів ос
новного значення надають блокуванню автоантитілами 
ацетилхолінових рецепторів постсинаптичної мембра
ни нервово-м’язових синапсів. Це відбувається в разі 
недостатнього утворення ацетилхоліну або порушеного 
вивільнення його, недостатньої чутливості холінергіч- 
них елементів кінцевої пластинки чи підвищеної ак
тивності холінестерази, що супроводжується прискоре
ним розщепленням ацетилхоліну. У розвитку захворю
вання важливу роль також відіграють імунні порушен
ня, порушення обміну калію, дефіцит гормону росту. У 
70 % випадків міастенії виявляють гіперплазію або пух
лину загруднинної залози (тимому). Встановлено, що у 
хворих на міастенію загруднинна залоза може продуку
вати антитіла, які заміщають ацетилхолін у нервово- 
м’язових синапсах, що сприяє розвитку нервово-м’язо
вої блокади.

Спочатку уражуються м’язи, що іннервуються че
репними нервами. Згодом процес може поширюватися 
на м’язи шиї та меншою мірою — на м’язи кінцівок і 
тулуба.

Класифікація. Виділяють такі форми міастенії:
І. За періодом виникнення:
1. Набута — автоімунний процес, пов’язаний з утво

ренням антитіл до ацетилхолінових рецепторів постси
наптичної мембрани нервово-м’язового синапсу.

2. Вроджена — дуже рідкісний тип захворювання,
зумовлений генетично детермінованим дефектом нер
вово-м’язових синапсів.

3. Неонатальна — скороминущий стан, що спосте
рігається у немовлят, які народилися від матерів, хво
рих на міастенію, і спричинений потраплянням мате
ринських антитіл через плаценту і блокуванням ацетил
холінових рецепторів.

II. За наявністю антитіл:
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1. Серопозитивна.
2. Серонегативна.
III. За поширеністю процесу.
1. Локалізована (очна міастенія, бульбарна міастенія).
2. Генералізована.
Б.М. Гехт (1965) запропонував клінічну класифікацію:
I. За характером перебігу міастенії:
• міастенічний епізод — скороминущі рухові роз

лади з повним регресом;
• міастенічний стан — стаціонарна непрогресивна 

форма (упродовж багатьох років);
• прогресивна форма — неухильне прогресування 

захворювання;
• злоякісна форма — гострий початок і швидке на

ростання порушень функції м’язів.
II. За ступенем рухових розладів:
• легкого ступеня;
• середньої тяжкості;
• тяжкого ступеня.
III. За інтенсивністю відновлення рухової функції піс

ля введення антихолінестеразних препаратів (ступінь 
компенсації):

• повне відновлення;
• неповне відновлення;
• погане відновлення.
Клінічна картина. Першими ознаками захворювання 

є опущення верхньої повіки, а також двоїння в очах, 
що виникає внаслідок ураження зовнішніх м’язів ока, 
колового м’яза ока і м’яза — підіймача верхньої повіки. 
Одразу після прокидання хворий може повністю від
крити очі, а при подальшому кліпанні виникає осла
блення м’язів ока і повіка просто «звисає». Ці ознаки 
характерні для очної форми міастенії.

Бульбарна форма міастенії спричинена ураженням 
м’язів, що іннервуються бульбарними (IX, X, XII пари) 
черепними нервами, і супроводжується порушенням 
жування й ковтання. Мовлення також змінюється — 
виникають гугнявість, осиплість голосу.

Найчастіше трапляється генералізована форма за
хворювання, при якій спочатку уражуються окорухові 
м’язи, а у процес потім залучаються інші групи м’язів, 
насамперед мімічні м’язи і м’язи шиї. Такі особливос
ті перебігу захворювання призводять до того, що хво
рому стає важко утримувати голову. Вираз обличчя 
характерний: з’являється своєрідна поперечна по
смішка, а на лобі — глибокі зморшки. Виникає сли
нотеча.

Далі розвивається слабкість м’язів кінцівок, що 
утруднює пересування хворого; крім того, він втрачає 
здатність до самообслуговування. Зазвичай уранці стан 
хворого кращий, а надвечір погіршується. З часом з’яв
ляється атрофія м’язів кінцівок, здебільшого прокси
мальних відділів (стегна і плечі). Також відзначається 
швидке виснаження сухожилкових рефлексів, які після 
відпочинку відновлюються.

До найтяжчих проявів міастенії належать розлади 
дихання, що зумовлені кількома причинами: гіпото
нією міжребрових м’язів, діафрагми, рідше — западан
ням надгортанника внаслідок недостатнього напру
ження м’язів гортані. Вони характеризуються утруд

ненням вдиху, ослабленням кашльового поштовху, 
скупченням густої, в’язкої слини, яку неможливо про
ковтнути.

Найбільш небезпечним і загрозливим для життя 
хворих на міастенію є криз — міастенічний і холінер- 
гічний.

Міастенічний криз — стан, при якому з різних при
чин відбувається різке погіршення перебігу захворюван
ня з порушенням життєво важливих функцій.

Частіше міастенічний криз провокується бронхоле- 
геневою інфекцією, ГРВІ, стресом чи ендокринними 
розладами. В основі його розвитку лежить виражена 
блокада нервово-м’язової провідності за типом конку
рентної (курареподібної) унаслідок звикання до анти
холінестеразних препаратів у разі тривалого вживання 
або зменшення їх дози.

Клінічна картина проявляється вираженими окору- 
ховими і бульбарними розладами. Останні можуть ся
гати ступеня бульбарного паралічу (міастенічний буль
барний параліч Ерба—Гольдфлама) з афонією, диз
артрією, дисфагією. Хворі не можуть ковтати не тільки 
їжу, а й слину.

Дихання утруднюється, стає частим, поверхневим. 
Розвиваються парез діафрагми і міжребрових м’язів, 
параліч кінцівок. Характерні психомоторне збудження, 
що змінюється млявістю, апатією, а також незначно 
виражені вегетативні розлади: мідріаз, тахікардія, слаб
кий пульс, сухість шкіри. Інтенсивність усіх симптомів 
швидко наростає, іноді протягом 20—30 хв. Можливі 
розвиток гострої гіпоксії мозку, непритомність і ле
тальний наслідок.

Холінергічний криз спричинений передозуванням ан
тихолінестеразних препаратів, унаслідок чого виника
ють симптоми мускаринової та нікотинової інтоксика
ції: генералізовані фасцикулярні посіпування м’язів, 
птоз, гіперсалівація, бронхорея, пітливість, блідість 
шкіри, брадикардія, зниження АТ, виражений біль у 
животі, міоз, прискорене сечовипускання, посилення 
перистальтики кишок, діарея. Розвиток кризу більш 
повільний, ніж при міастенічному кризі. В анамнезі — 
дані щодо вживання антихолінестеразних засобів. 
Може починатися як міастенічний криз: з порушення 
функції окорухового нерва, дихальної недостатності, 
гіпотонії скелетних м’язів, але вегетативні розлади при 
цьому кризі більше виражені. У деяких хворих окрім 
вище зазначених симптомів спостерігаються повторне 
блювання, бронхоспазм, парез акомодації, почервонін
ня обличчя, гіпотонія м’язів, іноді — судоми, болісні 
спазми м’язів (крампі), відчуття спазму м’язів гортані. 
Інколи виникає непритомність. Зупинка дихання може 
спричинити летальний наслідок.

Диференціальна діагностика міастенічного та хо- 
лінергічного кризів наведена в табл. 13.10.

З метою диференціальної діагностики також про
водять пробу з прозерином: внутрішньом’язово вво
дять 0,5—1,0 мл 0,5 % розчину прозерину і через 5 хв 
порівнюють силу й обсяг рухів. При міастенічному 
кризі — стан поліпшується, при холінергічному — по
гіршується!

Невідкладна допомога залежить від виду кризу.
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Розділ 13

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ МІАСТЕНІЧНОМУ КРИЗІ

Таблиця 13.10. Диференціальна діагностика міастенічного та холінергічного кризів

Характеристика, симптом
Криз

міастенічний холінергічний

Розвиток кризу Швидкий (години, іноді хвилини) Повільний (1 доба і більше)

Переймистий біль у животі Не характерний Характерний

Діарея Не характерна Характерна

Часті позиви до сечовипускання Не характерні Характерні

Уведення АХЕП* перед кризом Не характерне Характерне

Ціаноз Характерний Лише в дуже тяжких випадках

Блювання Не характерне Характерне

Ширина зіниць Мідріаз Міоз

Слинотеча Можлива через порушене ковтання Значно виражена

ЧСС Тахікардія Брадикардія

АТ Може бути підвищений Знижений

Спазми м’язів (посіпування) Не характерні Характерні

Розлади ковтання, осиплість голосу Розвиваються швидко Помірно виражені

Стан хворого після введення АХЕП Швидке поліпшення Погіршення

*АХЕП — антихолінестеразні препарати.

1. Екстренна госпіталізація у відділення інтенсивної 
терапії.

2. Під час транспортування:
— забезпечити прохідність дихальних шляхів, вида

лити слиз із глотки, за потреби — виконати інтубацію 
трахеї;

— оксигенотерапія (через ларингеальну маску чи 
носовий катетер);

— у тяжких випадках — увести 0,5—1,0 мл 0,05 % 
розчину прозерину в ізотонічному розчині натрію хло
риду внутрішньовенно повільно, потім, за потреби — 
2—3 мл внутрішньом’язово. Прозерин діє на посмуго
вані м’язи. Якщо був ефект, то за потреби через 40— 
60 хв можна повторити внутрішньом’язову ін’єкцію 
прозерину. Вища разова доза прозерину становить 4 мл, 
вища добова доза — 12 мл. Для запобігання побічним 
проявам препарату попередньо підшкірно вводять 0,5 мл 
0,1 % розчину атропіну сульфату.

Побічні прояви прозерину: гіперсалівація, посилення 
перистальтики кишок, діарея, порушення зору, тремор, 
посіпування м’язів язика, аритмії, брадикардія, перед- 
сердно-шлуночкова блокада, бронхоспазм, задишка.

3. У стаціонарних умовах для лікування міастенії 
крім прозерину (діє на посмуговані м’язи) використову
ють оксазил 0,01 г усередину або в свічках і местинон 
(калімін; діє на непосмуговані м’язи) 0,06 г усередину, 
препарати прозерину в поєднанні з оксазилом або окса
зил у комбінації з местиноном і препарати інгібіторів 
холінестерази. Діюча речовина препарату проявляє два 

виражені фармакологічні ефекти: по-перше — інгібує 
холінестеразу, по-друге — блокує калієві канали клітин
них мембран. Також нейромідин поліпшує й активує 
нервово-м’язову передачу; поліпшує провідність у пе
риферичній нервовій системі, порушену внаслідок 
травм, запалень, впливу місцевих анестетиків, деяких 
антибіотиків, калію хлориду тощо. Одним із показань 
до призначення нейромідину є міастенія та міастеніч- 
ний криз.

Для профілактики міастенічних кризів при тяжких 
порушеннях нервово-м’язової провідності внутріш
ньом’язово вводять 1—2 мл (15—30 мг) 1,5 % розчину 
нейромідину для ін’єкцій, потім препарат призначають 
у таблетках. Дозу можна збільшити до 20—40 мг (1—2 
таблетки) 5 разів на добу. Зазвичай при міастенії доза 
препарату становить 10—20 мг (0,5—1 таблетка) 1—3 
рази на день, курс лікування — 1—2 міс. За необхідно
сті лікування можна повторити кілька разів з перервою 
між курсами 1—2 міс.

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ХОЛІНЕРГІЧНОМУ КРИЗІ

1. Тимчасова відміна антихолінестеразних засобів.
2. Контроль прохідності дихальних шляхів.
3. Внутрішньовенна інфузія 0,5—1,0 мл 0,1 % роз

чину атропіну сульфату; повторювати через 1 — 1,5 год 
до розширення зіниць і появи сухості в роті.

4. Уведення реактиваторів холінестерази — 1 мл 
15 % розчину дипіроксиму внутрішньом’язово чи під
шкірно.

5. Госпіталізація у відділення інтенсивної терапії.
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ГОСТРІ ІНФЕКЦІЙНО-АЛ ЕРГІЙНІ 
ЗАХВОРЮВАННЯ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

Інфекційні захворювання ЦНС — одна з найчасті
ших форм неврологічної патології. Протягом останніх 
десятиліть завдяки впровадженню нових діагностичних 
технологій і потужних антибактерійних і противірусних 
препаратів досягнуто значних успіхів у лікуванні де
яких донедавна ще тяжких захворювань. Водночас роз
ширився спектр збудників інфекційних захворювань 
нервової системи, почастішали змішані, атипові фор
ми, що може створювати істотні діагностичні труднощі.

До гострих нейроінфекцій належать менінгіт, енце
фаліт, мієліт. Крім того, виділяють поєднані форми: 
менінгоенцефаліт, менінгомієліт, енцефаломієліт, ме- 
нінгоенцефаломієліт.

Розрізняють первинні і вторинні інфекційні ура
ження нервової системи. До первинних належать за
хворювання мікробної або вірусної етіології (менінго
коковий менінгіт, гострий лімфоцитний хоріоменінгіт, 
кліщовий енцефаліт, епідемічний енцефаліт та ін.), до 
вторинних — ураження нервової системи, що виника
ють як прояв загального інфекційного захворювання 
або патології окремих органів (туберкульозний менін
гіт, грипозний менінгоенцефаліт, коровий, вітряний, 
червоновисипковий енцефаломієліт, стафілококовий, 
стрептококовий менінгіт та ін.).

Менінгіт — гостре інфекційне захворювання, що 
проявляється запаленням м’якої та павутинної оболон 
мозку зі скупченням СМР запального характеру в суб
арахноидальному просторі, а також у шлуночках мозку.

Розрізняють дві основні групи менінгітів — гнійні та 
серозні. У першу групу входять менінгококовий менін
гіт і вторинні менінгіти — пневмококовий, зумовлений 
гемофільною паличкою Пфейффера—Афанасьева, ста
філококовий, стрептококовий, лістеріозний, амебний.

До серозних первинних менінгітів належать го
стрий лімфоцитний хоріоменінгіт Армстронга, менін
гіти, зумовлені ентеровірусами Коксакі й ECHO, до 
вторинних — менінгіти при епідемічному паротиті, 
поліомієліті, грипі, зумовлені вірусом парагрипу типу 
З, рідше 2, і серозний туберкульозний менінгіт.

Менінгококова інфекція — гостре антропонозне ін
фекційне захворювання з повітряно-краплинним меха
нізмом передачі, спричинюване Neisseria meningitidis, 
яке перебігає у вигляді субклінічного ураження носової 
частини глотки, вираженого назофарингіту, менінго- 
кокцемії і гнійного менінгіту, рідше — з ураженням ін
ших органів і систем. Захворюваність варіює від 1 до 5 
випадків на 100 тис. осіб у розвинених країнах і від 10 
до 25 випадків на 100 тис. населення у країнах, що роз
виваються. Під час епідемії вона сягає близько 1000 на 
100 тис. населення. Летальність нині становить 10— 
20 %, підвищуючись аж до 40 % при менінгококцемії. 
До 20 % осіб, що перехворіли на тяжкі форми менінго
кокової інфекції, мають резидуальні наслідки, полови
ні з них установлено групу інвалідності.

Згідно з МКХ-10 менінгококова інфекція (АЗ) може 
проявлятися такими варіантами:

А39.0* Менінгококовий менінгіт (G01*)

А39.1* Синдром Уотерхауса—Фрідеріксена (Е35.1*) 
Менінгококове геморагічне запалення надниркових 

залоз
Менінгококовий синдром надниркових залоз
А39.2 Гостра менінгококцемія
А39.3 Хронічна менінгококцемія
А39.4 Менінгококцемія, неуточнена 
Менінгококова бактеріемія БДВ 
А39.5* Менінгококова хвороба серця 
Менінгококовий: кардит БДВ (152.0*); ендокардит 

(139.8*); міокардит (141.0*); перикардит (132.0*)
А39.8 Інші менінгококові інфекції
Менінгококовий: артрит (М01.0*); кон’юнктивіт 

(НІ3.1*); енцефаліт (G05.0*); ретробульбарний неврит 
(Н48.1*).

Постменінгококовий артрит (М03.0*)
А39.9 Менінгококова інфекція, неуточнена 
Менінгококова хвороба БДВ
МЕНІНГОКОКОВИЙ МЕНІНГІТ. Етіологія і патоге

нез. Збудником захворювання є грамнегативний дипло
кок, що може спричинити менінгококцемію, назофа- 
рингіт, ендокардит, артрит та ін. Патогенний чинник — 
ендотоксин. Менінгококи дуже нестійкі до впливу зов
нішніх чинників (коливань температури повітря, недо
статньої його вологості, впливу сонячного світла) і 
швидко гинуть поза організмом людини. Цим, очевид
но, пояснюється відносно низька контагіозність захво
рювання. Безсумнівно, велику роль також відіграє сту
пінь сприйнятливості макроорганізму до менінгококо
вої інфекції. Зараження відбувається аерогенним шля
хом внаслідок контакту із хворим або бацилоносієм. В 
організмі інфекція поширюється гематогенно, лімфо- 
генно і периневральними просторами. Від зараження 
до появи перших симптомів зазвичай минає 2—4 дні (у 
середньому 3—7 днів). Менінгокок проникає через 
верхні дихальні шляхи, задню стінку глотки в мигдали
ки і лімфатичні вузли шиї. Потім інфекція лімфатични
ми шляхами потрапляє в кров, зумовлюючи менінго
кокцемію, а далі — у підпавутинний простір, оболони 
мозку, призводячи до розвитку лептоменінгіту.

Клінічна картина. Спочатку розвивається менінгоко
ковий назофарингіт, що супроводжується ураженням 
слизової оболонки носа і глотки, підвищенням темпе
ратури тіла до 38—39 °С, астенізацією, вегетативно-су
динними розладами.

Справжній менінгококовий менінгіт починається 
гостро — з ознобу, підвищення температури тіла до 
39—40 °С, загальної слабості, сильного головного болю 
(що може іррадіювати в шию, спину), кількаразового 
«мозкового» блювання без видимих причин (можли
во — без попередньої нудоти), що не приносить полег
шення. Відзначають болючість очних яблук, світлобо
язнь, сльозотечу, гіперакузію. Виражені загальна гіпе
рестезія, реактивні больові феномени: дифузна або ло
кальна болючість над патологічним вогнищем, що ло
калізується в оболонах мозку, у вигляді больової гри
маси з підняттям кута рота під час перкусії 
черепа — симптом Пулатова; відчуття болю і больова 
гримаса, що виникає при натисканні на очні яблука, — 
симптом Мондонезі; біль, запаморочення, нудота, мо- 
зочкова атаксія під час рухів очних яблук, обмеження
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цих рухів у сторони — симптом Манна; болісність під 
час рухів очима в сторони, похитування назад при по
гляді вгору, похитування вперед при погляді вниз — 
симптом Гуревича—Манна; біль та больова гримаса в 
разі натискання на точки виходу трійчастого нерва; по
силення головного болю і больова гримаса під час пер
кусії по виличній дузі — симптом Бехтерева; біль і бо
льова гримаса під час натискання на передню стінку 
зовнішнього слухового ходу — симптом Менделя; бо
лісність та больова гримаса в разі натискання на точки 
Керера (точки виходу потиличних нервів); біль та бо
льова гримаса під час натискання на атланто-потилич- 
ну мембрану — симптом Куленкампффа; розширення 
зіниць у разі швидкого згинання шиї хворого — симп
том Флатау; рефлекторне піднімання надпліч і згинан
ня рук у ліктьових суглобах при натисканні на щоку в 
ділянці виличної кістки (дуги) — симптом Брудзін- 
ського (щічний); відкривання рота внаслідок активно
го руху голови хворого до грудей — симптом Левінсо- 
на; больова гримаса, що з’являється в разі викликання 
симптому Керніга або при стисканні передньої групи 
м’язів стегна — симптом Боголепова, а також менінге- 
альні симптоми (Керніга, Брудзінського, ригідність по
тиличних м’язів) і больова група патологічних рефлек
сів та менінгеальних аналогів симптому Бабінського 
(Оппенгейма, Гордона, Шефера, Штрюмпелля). Свідо
мість спочатку збережена, але в разі несвоєчасного лі
кування розвиваються сплутаність, виражені рухові 
розлади, які з прогресуванням хвороби змінюються на 
сонливість, оглушення, сопор з переходом у кому.

Тривалість захворювання при адекватному лікуван
ні в середньому становить 2—6 тиж., однак можливі гі- 
пертоксичні форми із блискавичним перебігом, що 
призводять до летальних наслідків протягом 1 доби.

Симптоматика і перебіг менінгококового менінгіту 
залежать від його варіантів, серед яких виділяють амбу
латорну (атипову), блискавичну, септичну (менінго- 
кокцемія, менінгококовий сепсис), надгостру і реци
дивну форми.

Менінгококцемія починається гостро: підвищення 
температури тіла до 39—40 °С, озноб, задишка, тахікар
дія, блідість і сухість шкіри, що згодом змінюється на 
ваготонію у вигляді гіпергідрозу, зниження АТ, стійко
го червоного дермографізму. Через 6—15 год від почат
ку захворювання з’являється геморагічна висипка (по
одинокі або множинні елементи різного забарвлення), 
щільна на дотик, не зникає при натисканні, місцями 
зірчастого характеру. Висипка локалізується на сідни- 
цях, стегнах, гомілках, рідше — на руках, повіках, шкі
рі обличчя. Після появи висипки можуть літично зни
жуватися температура тіла й рівень АТ.

Блискавична форма характеризується стрімким по
чатком. Порушується свідомість, іноді спостерігаються 
психомоторні розлади, судоми, гіперемія обличчя, ціа
ноз, тахікардія, що змінюється на брадикардію, розви
вається артеріальна гіпер- або гіпотензія. При агональ
ному стані відзначають набряк легень. Менінгеальних 
симптомів немає. Хворий помирає протягом 1-ї доби 
від початку захворювання. Причинами смерті слугують 
недостатність функції кіркової речовини надниркових 
залоз, гостра судинна недостатність.

Надгостра форма проявляється різким підвищен
ням температури тіла, ознобом, блідістю шкіри, адина
мією, масивною геморагічною висипкою з некротич
ними ділянками посередині, артеріальною гіпотензією, 
тахікардією, задишкою. Хворий непритомніє, виника
ють тоніко-клонічні судоми, криваве блювання, анурія. 
Смерть настає протягом 1-ї доби.

Септична форма супроводжується менінгококовим 
сепсисом, інфекційно-токсичним шоком. Раптово під
вищується температура тіла (40—41 °С), з’являються 
озноб, сильний головний біль, блювання. Через 2—3 год 
на тлі зниження температури тіла внаслідок капіляро
токсикозу виникає геморагічна висипка. Водночас 
знижується АТ, порушується діяльність серця, психо
моторні розлади змінюються на адинамію, сонливість і 
кому. Іноді спостерігаються тоніко-клонічні судоми, 
анурія. При цій формі швидко виникають токсичний 
набряк-набухання головного мозку, множинні цяткові 
геморагії, розвиваються синдром внутрішньочерепної 
гіпертензії і дислокаційний синдром.

Надблискавичний менінгококовий сепсис відомий 
як синдром Уотерхауса—Фрідеріксена і пов’язаний з по
рушенням діяльності системи гіпоталамус—гіпофіз— 
кіркова речовина надниркових залоз. Саме декомпен
сація в цій системі призводить до зниження тонусу су
дин, підвищеної їх проникності, колаптоїдного стану, 
геморагічного синдрому, порушення системи згортан
ня крові. Смерть протягом 1-ї доби захворювання 
спричинюють інфекційно-токсичний шок, кровови
лив, набряк-набухання головного мозку, гостра серце
ва і ниркова недостатність.

Ускладнення. Тяжкі форми менінгококової інфекції 
можуть ускладнюватися пневмонією, міо- або перикар
дитом. Особливо небезпечним є набухання мозку, що 
супроводжується порушенням свідомості, епілептични
ми нападами, розладом дихання і серцево-судинної ді
яльності, окоруховими розладами і часто завершується 
вклиненням у великий потиличний (тенторіальний) 
отвір. Набухання мозку може виникнути як на початку 
блискавичної форми менінгіту, так і в період розпалу 
захворювання на тлі антибактерійної терапії. Також мо
жуть розвиватися менінгококовий менінгоенцефаліт, 
менінгоенцефалополіневрит, менінгоенцефаломієліт.

Діагностика. Діагноз встановлюють переважно на 
підставі клінічних та епідеміологічних даних.

Клініко-діагностичні критерії:
• загальноінфекційний синдром;
• менінгеальний синдром: загальномозкові симп

томи, власне менінгеальний синдром (реактивні больо
ві феномени; м’язові тонічні контрактури; больова гру
па патологічних рефлексів та менінгеальних аналогів 
симптому Бабінського);

• синдром запальних змін СМР (плеоцитоз).
Із неспецифічних лабораторних методів найбільше 

значення мають загальний аналіз крові і дослідження 
СМР. При менінгококовому менінгіті СМР витікає під 
високим тиском, каламутна, із жовтуватим відтінком. 
Кількість формених елементів перевищує тисячі в 1 мл3 
за рахунок нейтрофільних гранулоцитів, рівень білка — 
понад 1 г/л. Реакції Панді та Нонне—Апельта позитив
ні. Рівень глюкози і хлоридів різко знижений. В аналі
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зі крові — лейкоцитоз нейтрофільного типу, ядерний 
зсув вліво, збільшення ШОЕ. Лейкопенія має неспри
ятливе прогностичне значення.

Основним методом лабораторної діагностики ме
нінгококової інфекції є мікробіологічний метод, за до
помогою якого виявляють і виділяють менінгококи. 
Бактеріоскопія має орієнтовне значення. Для виявлен
ня антигену збудника в СМР і крові можна застосову
вати метод зустрічного імуноелектрофорезу, імунофер- 
ментний аналіз, реакції коаглютинації, латекс-аглюти- 
нації, для виявлення специфічних антитіл — РПГА. 
Матеріалом для обов’язкового дослідження за підозри 
на генералізовані форми менінгококової інфекції є 
СМР, кров, мазки з ротоглотки.

Під час формулювання діагнозу спочатку визнача
ють нозологію — менінгококова інфекція, потім — клі
нічну форму відповідно до класифікації, тяжкість пере
бігу хвороби, ускладнення, супутні захворювання.

Невідкладна допомога. Хворих на менінгококовий 
назофарингіт госпіталізують за епідеміологічними по
казаннями. З етіотропних засобів застосовують натрію 
левоміцетину сукцинат протягом 3—5 днів у віковій 
дозі, проводять симптоматичну терапію. Показані по
лоскання зіва дезінфекційними розчинами, санація 
хронічних вогнищ інфекції.

Хворих із генералізованими формами менінгококо
вої інфекції обов’язково госпіталізують. Невідкладну 
допомогу потрібно розпочинати якомога раніше, ще на 
догоспітальному етапі. Обсяг і характер цієї допомоги 
залежать від клінічних проявів менінгококової інфекції 
й тяжкості стану хворого.

За підозри на менінгококовий менінгіт на догоспі
тальному етапі слід надати необхідну невідкладну допо
могу, особливо в разі надгострої і блискавичної форм, 
гострого менінгококового сепсису. Потрібно забезпе
чити ізоляцію хворого, захист від холоду та зігрівання, 
призначити велику кількість рідини, анальгетики, кор
діамін, кофеїн, при збудженні або судомах — 1—2 мл 
0,5 % розчину сибазону (діазепаму, седуксену) вну
трішньовенно або внутрішньом’язово. На тлі масивної 
інфузійної терапії рекомендують внутрішньом’язове 
введення натрію левоміцетину сукцинату із розрахунку 
100 мг/кг для дорослого, 30—50 мг/кг за 1 добу — для 
дитини віком до 6 міс., 50—100 мг/кг за 1 добу — віком 
понад 6 міс. (уводять 1/3—1/4 добової дози).

Після взяття крові на товсту краплю й мазка з рото
глотки (до призначення антибіотиків) для бактеріоло
гічного дослідження і проведення проби можна також 
увести хворому на тлі достатньої внутрішньовенної 
дезінтоксикаційної терапії разову дозу пеніциліну 
(З 000 000 ОД) внутрішньом’язово, а за підозри на ін
фекційно-токсичний шок (ІТШ) — разову дозу бакте
ріостатичного препарату натрію левоміцетину сукци
нату в дозі 100 мг/кг 3—4 рази на добу, але не більше 
ніж 4—6 разів на добу (уводять 1/3 добової дози). Одно
часно призначають 30—60 мг преднізолону внутріш
ньом’язово, а в разі ІТШ — внутрішньовенно в дозі
3—10 мг/кг. Поповнення і підтримання ОЦК, поліп
шення мікроциркуляції досягають шляхом внутріш
ньовенного струминного або швидкого краплинного 
введення реосорбілакту в дозі 5 мл/кг, реополіглюкіну, 

похідних гідроксиетилкрохмалю у комплексі з іншими 
медикаментозними засобами.

При церебральній лікворній гіпертензії потрібно: за
безпечити підвищене положення голови (під кутом 30°); 
увести 0,1 % розчин L-лізину есцинату 10 мл внутрішньо
венно краплинно повільно в 200 мл ізотонічного розчину 
натрію хлориду, або гіпертонічний розчин (2—3 % розчин 
натрію хлориду) внутрішньовенно краплинно; внутріш
ньом’язово 1—2 мл 1 % розчину фуросеміду, кортикосте
роїдні препарати (преднізолон 30—50—90 мг залежно від 
стану хворого, але не більше ніж 15—30 мг/кг на добу).

Для профілактики і лікування ДВЗ-синдрому пока
зане застосування гепарину 100 ОД/кг у 5—10 % розчи
ні глюкози зі швидкістю 50—60 крапель за 1 хв. При 
розладах дихання через носовий катетер здійснюють 
оксигенотерапію, за потреби переводять на ШВЛ.

Транспортувати хворих необхідно спеціальним 
транспортом у супроводі лікаря. При ІТШ, непритом
ності, набряку-набуханні головного мозку хворого 
транспортує реанімаційна бригада, що продовжувати
ме лікувальні заходи з обов’язковим проведенням ін
фузійної терапії. Транспортування хворого без ужиття 
заходів щодо стабілізації гемодинаміки небезпечне 
для його життя.

При менінгококовому менінгіті негайні заходи про
водять у спеціалізованих менінгококових центрах або 
відділеннях на базі інфекційних лікарень. Усіх хворих з 
генералізованими формами менінгококової інфекції 
госпіталізують у бокси. Для своєчасного й адекватного 
оцінювання стану хворого, який поступає в стаціонар з 
діагнозом менінгіту, обов’язково потрібно проводити 
комплекс клінічно-інструментальних досліджень, що 
включає:

— рентгенографію органів грудної клітки, черепа, 
приносових пазух;

— огляд ЛОР-органів, очного дна, консультацію не
вролога, за показаннями — нейрохірурга.

Показання до госпіталізації (переведення) хворого у 
відділення інтенсивної терапії:

— швидка негативна динаміка захворювання;
— рівень свідомості < 7 балів за шкалою ком Глазго;
— неадекватна моторна відповідь на подразнення;
— епілептичний синдром або епілептичний статус;
— ознаки ГПМК (артеріальна гіпертензія, бради

кардія, порушення самостійного дихання або його па
тологічний тип);

— шок (у тому числі ІТШ) будь-якого ступеня;
— геморагічний синдром (у тому числі наявність 

або виникнення петехій та екхімозів протягом менше 
ніж 6 год);

— клініко-рентгенологічні ознаки набряку легень, 
зокрема респіраторний дистрес-синдром дорослих;

— ускладнення з боку життєво важливих органів.
Показаннями до переведення хворого у відділення 

інтенсивної терапії можуть бути й лабораторні дані: 
ацидоз (метаболічний або респіраторний), гіпоксемія, 
прогресивна тромбоцитопенія, значне підвищення рів
ня азотистих сполук, виражені зміни концентрації ка
лію і натрію в крові.

Етіотропні засоби лікування в стаціонарі наведено в 
табл. 13.11, 13.12.

267



Розділ 13

Таблиця 13.11. Основні антибактерійні препарати для лікування генералізованих форм менінгококової інфекції 
(згідно з результатами антибіотикограми)

Препарат Добова доза Метод уведення
Інтервал між 

разовими дозами, 
год

Бензилпеніцилін 200000-300000 ОД/кг, максимальна 
доза — до 500000 ОД/кг

Внутрішньом’язово, вну
трішньовенно

4

Ампіцилін 300-400 мг/кг Внутрішньом’язово, вну
трішньовенно

4

Цефотаксим (клафо
ран)

100-200 мг/кг, максимальна доза — 
до 12 г на добу

Внутрішньом’язово, вну
трішньовенно

4-6

Гентаміцин 3-5 мг/кг Внутрішньом’язово 8-12
Хлорамфенікол (на
трію левоміцетину 
сукцинат)

80-100 мг/кг Внутрішньом’язово, вну
трішньовенно

6-8

Рифампіцин 8-10 мг/кг Внутрішньовенно 8-12
Цефтріаксон (ленда
цин, роцефін)

50 мг/кг, максимальна доза — 
до 4 г на добу

Внутрішньом’язово, вну
трішньовенно з лідокаїном

12

Цефепім (максипім) 4 г на добу Внутрішньом’язово, вну
трішньовенно

12

Меропенем (меронем) 3-6 г на добу (дітям віком до 12 років або 
з масою тіла до 50 кг — 120 мг/кг на добу)

Внутрішньовенно 8

Офлоксацин (таривід) 400-800 мг на добу (дітям віком до 12 
років не призначають)

Внутрішньовенно 12

Ципрофлоксацин (ци
пробай, ципринол)

400-800 мг на добу (дітям віком 
до 12 років не призначають)

Внутрішньовенно 12

Левофлоксацин 
(лефлоцин)

500-1000 мг на добу Внутрішньовенно 12

Триметоприм/суль
фаметоксазол (бісеп
тол, септрин)

19-20 мг на добу (дітям — залежно від 
віку)

Внутрішньовенно 12

Таблиця 13.12. Рекомендований вибір антибіотика для специфічної етіотропної терапії гнійних менінгітів

Збудник Антибіотик першого ряду Антибіотик резерву

Streptococcus pneumoniae У разі виявлення пеніцилінчутливих 
штамів — бензилпеніцилін, ампіцилін. 
За відсутності даних про чутливість чи 
за підозри на резистентність до пені
циліну — ванкоміцин + цефотаксим 
або цефтріаксон

Цефотаксим
Цефтріаксон
Хлорамфенікол (натрію левоміцетину сукцинат)
Цефепім
Меропенем
Лінезолід

H. influenzae Цефтріаксон
Цефотаксим

Цефепім
Меропенем
Ампіцилін
Хлорамфенікол 
(натрію левоміцетину сукцинат)

Neisseria meningitidis Бензилпеніцилін
Цефтріаксон
Цефотаксим

Хлорамфенікол 
(натрію левоміцетину сукцинат)
Ампіцилін

Starhylococcus aureus Оксацилін Ванкоміцин
Рифампіцин
Лінезолід
Ко-тримоксазол

Staphylococcus epidermis Ванкоміцин + рифампіцин Лінезолід
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Закінчення табл. 13.12

Збудник Антибіотик першого ряду Антибіотик резерву

L. monocytogenes Ампіцилін або бензилпеніцилін + 
препарат із групи аміноглікозидів

Меропенем
Ко-тримоксазол

Streptococcus agalanticae Ампіцилін або бензилпеніцилін + 
препарат із групи аміноглікозидів

Цефтріаксон
Цефотаксим
Ванкоміцин

Enterobacteriaceae 
(Salmonella, Proteus,
Klebsiella)

Цефтріаксон або цефотаксим + пре
парат із групи аміноглікозидів

Ампіцилін
Меропенем
Ко-тримоксазол

Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter

Цефтазидим або цефепім + препарат 
із групи аміноглікозидів

Ципрофлоксацин + препарат із групи аміногліко
зидів

Candida albicans Флуконазол Амфотерицин B
Enterococcus faecalis, 
Enterococcus facium

Ампіцилін + препарат із групи аміно
глікозидів

Ванкоміцин + препарат із групи аміноглікозидів
Лінезолід

Препарат вибору при генералізованих формах ме
нінгококової інфекції — пеніцилін у максимальних до
зах. У разі тяжкого перебігу захворювання (особливо у 
формі менінгоенцефаліту, епендиматиту) показане 
внутрішньовенне введення пеніциліну. Виражений клі
нічний ефект можна спостерігати через 10—12 год від 
початку лікування, але дозу препарату не знижують до 
закінчення повного курсу лікування. Бензилпеніциліну 
натрієву сіль уводять у високих дозах — до 3 000 000— 
5 000 000 ОД внутрішньовенно або 32 000 000—48 000 
000 ОД внутрішньом’язово (500 000—800 000 ОД/кг 
6—8 разів на добу). Загальна добова доза препарату 
може сягати 40 000 000—50 000 000 ОД. Рекомендують 
також уводити пеніцилін внутрішньовенно краплинно 
по 200 000—300 000 ОД/кг на добу методом безперерв
ної трансфузії.

При середньому ступені тяжкості і тяжких формах 
захворювання застосовують комбіновану терапію — 
пеніцилін і натрію левоміцетину сукцинат. Останній 
призначають у стаціонарі дорослим у дозі 100 мг/кг 
3—4 рази на добу: спочатку внутрішньовенно (1 —1,5 г), 
потім — внутрішньом’язово (не більше ніж 4—6 г на 
добу). Рекомендують поєднувати антибіотики і сульфа
ніламідні препарати пролонгованої дії (сульфадиме
токсин по 2 г 2 рази на день у 1-у добу, по 2 г 1 раз на 
день — у наступні дні).

Можна застосовувати інші антибіотики широкого 
спектра дії: напівсинтетичні пеніциліни, а також цефа- 
лоридин або цепорин, цефазолін або кефзол.

При менінгококовому назофарингіті (який підтвер
джений наявністю збудника) призначають антибакте
рійні препарати всередину: ампіцилін 0,5 г 4 рази на 
добу, або доксицилін 0,1 г впродовж 5—7 днів, або ци
профлоксацин 0,5 г 2 рази на добу протягом 5 днів, або 
левоміцетин по 0,05 г 4 рази на добу протягом 5 днів, а 
також полоскання горла 2 % розчином натрію гідро
карбонату, 0,02 % розчином фурациліну, 2 % розчином 
борної кислоти, декасаном, слабким розчином калію 
перманганату (особливо дітям старшого віку).

Для детоксикації внутрішньовенно вводять 5 % роз
чин глюкози, ізотонічний розчин натрію хлориду, роз
чин Рінгера, реамберин, реосорбілакт.

За потреби призначають препарати для підтримання 
серцево-судинної діяльності, проводять оксигенотерапію.

У разі порушення дихання застосовують загальнодо
ступні прийоми: запобігання западанню язика, очищен
ня порожнини рота від слизу і відсмоктування його 
тощо. Лікувальний комплекс доповнюють дегідрата
цією: 1 % розчин фуросеміду 20—60 мг 1—2 рази на 
добу внутрішньовенно або внутрішньом’язово.

При менінгококовому сепсисі (синдромі Уотерхауса— 
Фрідеріксена), що супроводжується ІТШ, одночасно з 
натрію левоміцетину сукцинатом рекомендують вводити 
колоїдні розчини — реополіглюкін, 5 % розчин альбумі
ну, плазму крові, внутрішньовенно призначають до 10— 
15 мг/кг преднізолону. З метою дезінтоксикаційної тера
пії здійснюють форсований діурез. Контролюючи баланс 
рідини, уводять полійонні розчини до 1000 мл/кг на добу, 
поляризувальну суміш і салуретики. Кількість рідини має 
бути достатньою залежно від віку: 40 мл/кг — дорослим, 
100 мл/кг — дітям віком від 1 до 3 років, 120 мл/кг — ді
тям віком понад 3 роки.

Одним з основних методів лікування шоку залежно 
від ступення тяжкості є застосування глюкокортикої- 
дів. У 1—2-у добу їх уводять внутрішньовенно — гідро
кортизон по 50—75 мг/кг або преднізолон по 30 мг/кг.

Для профілактики і лікування ДВЗ-синдрому реко
мендують застосовувати гепарин внутрішньовенно 
5000—20 000 ОД у перші години хвороби до розвитку 
гіпофібринемії (В.І. Покровський, 1976).

За В.І. Покровським, схема патогенетичної терапії 
ІТШ залежить від його тяжкості: 400—800 мл реополі- 
глюкіну внутрішньовенно, 250—375 мг гідрокортизону 
або 20—60 мл преднізолону, 1—2 мл АТФ, 100 мг ко- 
карбоксилази, 1 мл 0,05 % розчину строфантину. Нада
лі послідовно внутрішньовенно краплинно вводять: 
400 мл реосорбілакту, 200—400 мл 15 % розчину мані- 
ту, 200—500 мл 4 % розчину натрію гідрокарбонату, 5 % 
розчин альбуміну, суху плазму крові, желатиноль, 5 % 
розчин глюкози і 5 % розчин аскорбінової кислоти. За
гальна кількість уведеної рідини — 2,5—3,5 л на добу.

В осіб похилого віку, а також у хворих на алкоголізм 
і пацієнтів з імунодефіцитними станами стартову тера
пію рекомендують починати з цефалоспоринів 3-го по
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коління (табл. 13.13), фторхінолонів 3-го покоління 
(левофлоксацин) або проводити комбіновану антибіо- 
тикотерапію — пеніцилін з левоміцетином або гентамі- 
цином. У разі пізньої госпіталізації (після 4-го дня хво

роби) необхідно підвищувати добову дозу пеніциліну 
до 500 000 ОД/кг, застосовувати комбіновану тера
пію — за видом антибіотиків і методами введення (вну
трішньом’язово, внутрішньовенно, ендолюмбально).

Таблиця 13.13. Ступінь проникнення антибіотиків через гематоенцефалічний бар'єр

Препарат Досягнення терапевтичного рівня в СМР
СМР/сироватка, 

%

Пеніциліни: 
амоксицилін + 13-20
ампіцилін + 13-14
бензилпеніцилін (у високих дозах) + 5-10
мезлоцилін + 3-20
піперацилін + 30
тикарцилін + 40

Цефалоспорини: 
цефазолін — 1-4
цефалотин — 13
цефокситин ± 3
цефотаксим + 10
цефтазидим + 20-40
цефтріаксон + 8-16
цефуроксим + 17-88
цефепім + 10

Інші β-лактами: 
азтреонам ± 3-52
іміпенем + 8,5
меропенем + 21

Інгібітори β-лактамаз: 
клавуланат — < 1
сульбактам ±

Аміноглікозиди — 0-30

Хлорамфенікол (внутрішньовенно) + 45-89

Фторхінолони: 
офлоксацин + 30-50
пефлоксацин + 50-60
ципрофлоксацин + 26
левофлоксацин + 30-50

Макроліди: 
азитроміцин —
кларитроміцин —
кліндаміцин — < 1
еритроміцин 2-13

Тетрацикліни: — 7
доксициклін + 26

Ванкоміцин 
(високі дози)

+ 7-14

Метронідазол + 30-100
Сульфізоксазол + 80
Триметоприм + < 41
Антимікобактерійні: 

ізоніазид + 20-90
етамбутол — 25-50
піразинамід + 85-100
рифампіцин + 7-56
циклосерин + 80-100
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Закінчення табл. 13.13

Препарат Досягнення терапевтичного рівня в СМР СМР/сироватка, 
%

Протигрибкові: 
амфотерицин — 0
ітраконазол + 50-94
флюконазол + 60-100
флюцитозин

Для постійного контролю характеру СМР і тиску, 
потрібного для виведення значної кількості СМР, про
ведення лікворосорбції, інтратекального (ендолюм- 

бального) уведення антибіотиків (табл. 13.14) або дек- 
сазону можна встановити ендолюмбальний катетер на 
3—5 днів.

Таблиця 13.14. Дози антибіотиків для інтратекального введення

Препарат Добова доза

Гентаміцин 1-8 мг 1 раз на добу (дітям — 1-2 мг, дорослим — 4-8 мг)

Амікацин 4-20 мг (до 1 мг/кг) 1 раз на добу

Цефазолін До 100 мг 1 раз на добу

Ванкоміцин 4-10 мг 1 раз на добу

Тобраміцин 1-8 мг 1 раз на добу (дітям — 1-2 мг, дорослим — 4-8 мг)

Амфотерицин B 0,5 мг 3 рази на тиждень протягом 3 міс.

Діоксидин 0,5% розчин — до 100 мг 1 раз на добу

Методика люмбального лікворного дренажу. Хворого 
кладуть на бік із приведеними до живота колінами і на
хиленою головою, проводять асептичне оброблення та 
місцеву анестезію в поперековій ділянці (Lni—LIV). 
Люмбальну пункцію виконують за загальноприйнятою 
методикою. Після видалення мандрену і витікання 
СМР через голку вводять люмбальний дренаж на гли
бину 10 см. Потім повільно забирають голку (знімають 
із дренажної трубки) так, щоб не змістився дренаж. 
Потрібно переконатися, що через дренажну трубку ви
діляється саме СМР. На вільний кінець дренажу вста
новлюють перехідник і приєднують систему для вимі
рювання венозного тиску. Місце проколу закривають 
стерильним матеріалом, дренаж фіксують на попереко
вій ділянці хворого. Пацієнта повертають на спину і 
встановлюють бажаний тиск дренування.

Спроби продовжити курс антибіотиків до повної 
нормалізації складу СМР при менінгококовій інфекції 
сумнівні, оскільки менінгокок у ці терміни вже не вияв
ляється, а повна санація СМР настає на 15—20-й день 
незалежно від пролонгації термінів антибіотикотерапії.

Відносні показання до продовження антибіотикоте- 
рапії:

— затримка санації СМР (нейтрофільний або висо
кий лімфоцитний плеоцитоз, білково-клітинна дисоці
ація СМР);

— зміни крові запального характеру;
— висока гарячка;
— значні зміни в неврологічному статусі хворого;
— ускладнення з боку серця, легень, нирок і наша

рування супутньої бактерійної інфекції (суперінфекції).
Призначати антибіотики необхідно з урахуванням їх 

проникності через гематоенцефалічний бар’єр.

Патогенетична терапія менінгококової інфекції в до
рослих. Для лікування генералізованих форм слід засто
совувати комплекс організаційних заходів у поєднанні 
з використанням специфічних і патогенетично дієвих 
речовин. Велике значення має дотримання ліжкового 
режиму протягом гострого періоду хвороби, що не 
лише позитивно впливає на її перебіг, а й запобігає 
розвитку ускладнень і небажаних наслідків.

Патогенетичне лікування тяжких форм необхідно 
спрямовувати на зниження проникності стінок мі- 
кросудин, поліпшення мікрогемоциркуляції, усунення 
тканинної гіпоксії, дихальної недостатності, судом, 
ДВЗ-синдрому, коригування КОС і мінерального обмі
ну, відновлення регулювальної функції всіх гістогема- 
тичних бар’єрів. Разом з тим першочерговий вибір і 
збалансоване поєднання лікарських засобів (щодо осо
бливостей патогенезу запального процесу) мають прин
ципове значення. Лікування проводять відповідно до 
загальних правил інфузійної терапії з урахуванням 
об’єму втраченої рідини (діурез, пронос, блювання, 
перспірація, гарячка тощо) та контролем клінічної кар
тини і показників водно-електролітного балансу, КОС 
крові та СМР. Загальна кількість рідини не має переви
щувати 40—50 мл/кг на добу (у дітей грудного віку — 
до 100—120 мл/кг на добу).

Добова кількість необхідної рідини в мілілітрах ста
новить:

Р х 35 мл — 200 мл + (/ °С — 37 °С) х Р х 3 мл/кг, 

де Р — маса тіла, кг; 35 мл — фонові потреби на 1 кг 
маси тіла; 200 мл — ендогенна вода як наслідок мета
болічних процесів; 3 мл/кг на добу — втрати рідини 
внаслідок випаровування через шкіру і легені при під
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вищенні температури тіла на 1 °С. Однак для отриман
ня детоксикаційного ефекту необхідно ввести додатко
во ще 1000—2000 мл рідини.

При лікуванні ІТШ усі препарати доцільно вводити 
лише внутрішньовенно. Об’єм інфузії залежно від ста
ну гемодинаміки й ниркової фільтрації для дорослих 
становить 1—2 мл/кг за 1 год. Швидкість уведення роз
чинів у судинне русло — від 10 до 30 крапель за 1 хв під 
контролем ЦВТ, погодинного діурезу, гематокритного 
числа і рівня АТ. У разі низького ЦВТ показане засто
сування ізотонічниого розчину натрію хлориду, сорбі- 
лакту, реосорбілакту. Залежно від показників гемоди
наміки і ступеня шоку добові дози кортикостероїдів 
становлять 10—25 мг/кг за преднізолоном (60—70 % 
преднізолону і 30—40 % гідрокортизону). Початкова 
доза гормонів, які уводять внутрішньовенно струмин
но, не повинна бути нижчою ніж 2 мг/кг, надалі їх за
стосовують у складі краплинних інфузій. При різкому 
зниженні АТ призначають 0,5 % розчин допаміну в 
дозі 1—7 мкг/кг за 1 хв у 5 % розчині глюкози, розчині 
Рінгера або ізотонічному розчині натрію хлориду зі 
швидкістю 10—20 крапель за 1 хв під контролем АТ і 
серцевого ритму.

Специфічні імуноглобуліни. У разі септичного, украй 
тяжкого перебігу гнійного менінгоенцефаліту як менін
гококової, так і іншої бактерійної етіології можна при
значати людський донорський нормальний імуноглобу- 
лін внутрішньовенно, разова доза якого становить 4— 
8 мл 5 % розчину (0,2—0,4 г) на 1 кг маси тіла на добу. 
Кількість трансфузій залежить від тяжкості патологічно
го процесу.

Неспецифічні імуноглобуліни. Для внутрішньовенного 
введення зазвичай застосовують полівалентний люд
ський імуноглобулін (сандоглобулін), до складу якого 
входить широкий спектр опсонізувальних і нейтралізу- 
вальних антитіл проти бактерій, вірусів та інших збуд
ників інфекційних захворювань. Період напіввиведен- 
ня препарату в пацієнтів із нормальною концентрацією 
імуноглобуліну в сироватці крові становить у середньо
му 21 день.

Показання до застосування сандоглобуліну:
— профілактика інфекційних захворювань при син

дромах первинного і вторинного імунодефіциту;
— як імуномодулятор і допоміжний протизапальний 

засіб при синдромі Кавасакі;
— тяжкі вірусні й бактерійні інфекції, сепсис, син

дром Гієна—Барре, хронічна запальна демієлінізуваль- 
на полінейропатія, міастенічний синдром та ін.

При генералізованій формі менінгококової інфекції 
сандоглобулін призначають у дозі 0,4—1 г/кг на добу 
протягом 1—4 днів. За потреби курсове введення препа
рату повторюють через 1 тиж. У разі хронічного й реци
дивного перебігу можливе повторне призначення препа
рату 1 раз на 4 тиж. у дозі 0,4 г/кг. Пролонгація введен
ня сандоглобуліну рекомендована, якщо рівень загаль
ного імуноглобуліну в плазмі крові нижчий ніж 5 г/л.

Імуноглобулін нормальний людський для внутріш
ньовенного введення по 25 мл у флаконі (ДП «Біофар- 
ма», Україна) — це імунна активна білкова фракція, 
виділена з плазми донорів. До його складу входить 
4,5—5,5 % білка, позбавленого антикомплементарних 

властивостей. Препарат не містить антибіотиків і кон
сервантів, у ньому немає антитіл до ВІЛ-1 і В1Л-2, віру
су гепатиту В. Показання і методика застосування такі 
самі, що й для сандоглобуліну.

Менінгококовий менінгіт у дітей

Менінгококовий менінгіт — одна з клінічних форм 
менінгококової інфекції, яка може перебігати або ізо
льовано, або в поєднанні з іншими проявами захворю
вання — назофарингітом, менінгококцемією, артри
том, пневмонією тощо. Він становить 60—70 % усіх ви
падків гнійних менінгітів у дітей.

У дітей раннього віку (до 3 років) інфекція найчас
тіше перебігає у вигляді менінгококцемії (чи блискави
чної форми) або змішаних форм.

Для менінгококового менінгіту характерні періодич
ність, сезонність, переважна захворюваність дітей ран
нього віку. Періодичне підвищення захворюваності, 
спричинене зниженням колективного імунітету і змі
ною збудника, трапляється кожні 10—15 років. Остан
нім часом в Україні спостерігають циркуляцію менінго
кока серогрупи В з типовою зимово-весняною сезонні
стю менінгококової інфекції та піком захворюваності у 
лютому—квітні. У міжепідемічний період на менінгоко
ковий менінгіт хворіють переважно діти раннього віку 
(до 80 %), у період епідемій підвищується відсоток ді
тей старшого віку і дорослих.

Клінічна картина. Захворювання, як правило, почи
нається гостро, раптово, з різкого підвищення темпе
ратури тіла до 38—39 °С і вище. Батьки фіксують не 
лише день, а й час початку захворювання. У деяких па
цієнтів за кілька днів до розвитку менінгіту виникають 
симптоми гострого респіраторного захворювання. Хворі 
скаржаться на сильний, переважно розлитий, головний 
біль, іноді локалізований у лобовій або потиличній ді
лянці, часто — марення, потьмарення свідомості. Ха
рактерне повторне блювання, що не пов’язане зі спо
живанням їжі і не приносить полегшення.

Особливості менінгококового менінгіту у дітей віком 
від 1 до 18 міс.:

— раптова гарячка (понад 38 °С у пахвовій ділянці);
— наявність одного з таких симптомів, як ригід

ність потиличних м’язів або закидання голови, випи
нання чи напруження великого тім’ячка, а також озна
ки гіперестезії;

— монотонний пронизливий крик;
— невмотивована зміна поведінки, відмова від їжі;
— блювання;
— порушення свідомості.
Одним із початкових симптомів гнійного менінгіту, 

особливо в дітей раннього віку, є судоми. Найчастіше 
вони мають клоніко-тонічний характер і схильність до 
повторення. У деяких хворих судоми від самого почат
ку можуть перебігати на зразок епілептичних. На 1—2-й 
день захворювання з’являються і швидко наростають 
менінгеальні симптоми, а також симптоми Гієна, Гор
дона, Левінсона та ін. У дітей раннього віку (до 
6 міс.) діагностичне значення має симптом підвішуван
ня (Лесажа). Слід пам’ятати, що симптом Керніга вва
жають фізіологічним у дітей віком до 3—4 міс., а симп-
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том Брудзінського в дітей, хворих на менінгіт, виникає 
у віці понад 4 роки. Основний менінгеальний симптом 
у дітей грудного віку — стійке випинання і напружен
ня великого тім’ячка. Однак у разі значної інтоксикації 
й ексикозу можливе западання великого тім’ячка.

Вогнищева неврологічна симптоматика при менін
гококовому менінгіті розвивається рідко. Найчастіше 
уражуються VIII, рідше III, VI і VII пари черепних 
нервів.

На 3—4-й день захворювання в багатьох дітей з’яв
ляється герпетична висипка на різних ділянках шкіри, 
слизових оболонках порожнини рота, губ. Іноді вона 
зливається і значно погіршує стан дитини. Деякі авто
ри вважають її специфічною ознакою менінгококового 
менінгіту. Однак герпетична висипка нерідко має від
мінності при менінгітах іншої етіології.

Діагностика. В аналізі крові — нейтрофільний лей
коцитоз і збільшення ШОЕ. СМР у перші години за
хворювання може опалесціювати; характерні незна
чний нейтрофільно-лімфоцитний плеоцитоз, нормаль
ний рівень білка, але відзначаються позитивні глобулі- 
нові реакції.

Надалі СМР мутнішає, плеоцитоз виражається в ти
сячах або десятках тисяч нейтрофілів, концентрація 
білка підвищується. Іноді спостерігають зниження рів
ня глюкози і хлоридів, що свідчить про можливість за
тяжного перебігу захворювання.

Менінгококовий менінгіт може перебігати атипово: 
клінічна картина і характер СМР нічим не відрізняють
ся від таких при серозному вірусному менінгіті. Най
частіше це трапляється під час сезонного підвищення 
захворюваності. Відмічено, що атипові форми здебіль
шого зумовлені менінгококом серотипу В.

У немовлят менінгококовий менінгіт діагностують 
рідко, однак якщо персонал пологових будинків або 
відділень патології є носієм менінгокока, виникають 
незначні спалахи менінгококової інфекції. У разі захво
рювання вагітної імовірне внутрішньоутробне заражен
ня плода.

Клінічний перебіг і прогноз менінгококового менін
гіту залежать від термінів встановлення діагнозу й адек
ватності проведеної терапії. Якщо діагноз встановлено 
вчасно, тобто на 1—2-й день захворювання, і лікування 
адекватне, то перебіг захворювання здебільшого спри
ятливий. Клінічні ознаки хвороби зникають на 5—6-й 
день від початку захворювання, санація СМР відбува
ється на 8—10-й день.

У дітей раннього віку менінгококова інфекція ха
рактеризується високою летальністю, особливо в поєд
нанні з грипом.

Невідкладна допомога. Надання медичної допомоги 
дітям із менінгококцемією на догоспітальному етапі 
проводять згідно з Наказом МОЗ України № 737 від 
12.10.2009 р.

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Розпочати оксигенотерапію зволоженим киснем 
з концентрацією (FiO2) 0,35—0,4.

2. За наявності показань — забезпечити прохідність 
дихальних шляхів та адекватне дихання (уведення пові
тропроводу, киснева терапія, вентиляція легень за допо
могою ларингеальної маски, за можливості — інтубація 
трахеї і ШВЛ).

3. При ознаках шоку — протягом 3—5 хв за допо
могою катетерів типу «Вазофікс» або «Венфлон» забез
печити надійний венозний доступ і розпочати інфузій- 
ну терапію ізотонічними сольовими розчинами (ізото
нічний розчин натрію хлориду або розчин Рінгера лак- 
татний) у дозі 20 мл/кг протягом 20 хв.

4. Антибактерійна терапія (табл. 13.15): цефотаксим 
у разовій дозі 75 мг/кг або цефтріаксон у разовій дозі 
50 мг/кг парентерально (бажано внутрішньовенно крап
линно). Можливе застосування натрію левоміцетину 
сукцинату в разовій дозі 25 мг/кг внутрішньовенно 
струминно. За неможливості внутрішньовенної інфузії 
антибіотиків їх уводять внутрішньом’язово.

Таблиця 13.15. Антибіотики, рекомендовані для емпіричної терапії гнійних менінгітів

Вік хворих, інші чинники Найімовірніші патогени Рекомендований антибіотик

Від 0 до 4 тиж. S. agalacticae
E. coli
K. pneumoniae
S. aureus
L. monocitogenes

Ампіцилін + цефотаксим ± аміноглі
козид

Від 4 тиж. до 3 міс. H. influenzae
S. pneumoniae
N. meningitidis

Ампіцилін + цефалоспорин 
3-го покоління (цефотаксим, цефтрі
аксон)

Від 4 міс. до 18 років N, meningitidis
S. pneumoniae
H. influenzae

Цефалоспорин 3-го покоління (це
фотаксим, цефтріаксон) або бензил
пеніцилін

Травма голови, стан після нейрохірур
гічних операцій, цереброспінального 
шунтування, нозокоміальні й отогенні 
менінгіти

S. aureus
S. pneumoniae
Enterococcus
Pseudomonas aeruginosa

Ванкоміцин + цефтазидим
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На догоспітальному етапі цефотаксим або натрію 
левоміцетину сукцинат мають бути антибіотиками пер
шого ряду у випадках, якщо на госпітальному етапі пе
редбачається застосування розчинів, що містять каль
цій (розчин Рінгера тощо). Цефтріаксон можна розгля
дати як антибіотик першого ряду на догоспітальному 
етапі, якщо використання препаратів кальцію для по
дальшої терапії не передбачається.

5. Гормональна терапія: преднізолон або гідрокор
тизон у дозі 10 мг/кг (розрахунок дози за преднізоло
ном) тільки внутрішньовенно.

6. Антипіретична терапія (за потреби): парацетамол
10—15 мг/кг, ібупрофен 5—10 мг/кг усередину, натрію 
метамізол (анальгіну 50 % розчин) внутрішньовенно 
(0,1 мл на 1 рік життя).

7. Протисудомна терапія (за потреби): діазепам у
дозі 0,3—0,5 мг/кг одноразово (не більше ніж 10 мг на 
одне введення).

Моніторинг стану дитини на догоспітальному етапі:
1) оцінювання ступеня тяжкості: динаміка патоло

гічних симптомів (колір шкіри і слизових оболонок, 
висип, стан свідомості);

2) термометрія, ЧСС, частота дихання, пульсокси-
метрія;

3) вимірювання АТ;
4) контроль прохідності дихальних шляхів.
Транспортування хворих із тяжкими формами ме- 

нінгококцемії здійснюють реанімаційні бригади швид
кої медичної допомоги.

Інші форми менінгіту
РЕЦИДИВНИЙ БАКТЕРІЙНИЙ МЕНІНГІТ. Пов- 

торні епізоди бактерійного менінгіту свідчать або про 
анатомічний дефект, або про порушення механізмів 
імунного захисту. Часто рецидиви менінгіту виникають 
після ЧМТ, при цьому перші його прояви можуть роз
винутися і через кілька років. Як правило, збудником є 
пневмокок, який потрапляє у підпавутинний простір 
через решітчасту пластинку решітчастої кістки, місце 
перелому кісток основи черепа, ерозовану кісткову по
верхню соскоподібного відростка, а також у разі про
никних поранень голови або під час нейрохірургічних 
втручань.

Клінічна картина і діагностика. Зазвичай виникають 
лікворна ринорея або оторея, що можуть бути тран- 
зиторними. їх діагностують шляхом визначення в се
кретах з носа і вуха високої концентрації глюкози. Ри- 
норею нерідко помилково трактують як риніт. Кла
сична діагностична ознака — симптом чайника: під 
час нахиляння голови вперед витікання з носа поси
люється.

Лікування рецидивів менінгіту таке саме, що й при 
перших епізодах захворювання. Радикальне вирішення 
проблем рецидивів — хірургічне закриття лікворної но
риці. Для виявлення місця витікання СМР застосову
ють радіонуклідні методики з попереднім уведенням у 
підоболонний простір контрастних речовин.

Іноді бактерійний менінгіт імітують небактерійні ре
цидивні менінгіти (менінгіт Молларе, менінгіт при син
дромі Бехчета тощо).

ВТОРИННІ ГНІЙНІ МЕНІНГІТИ зумовлені пне
вмококами, гемофільною паличкою Пфейффера—Афа
насьева, стафілококами, стрептококами, синьогнійною 
і кишковою паличкою, сальмонелами. їх спричинюють 
ускладнення хронічних запальних процесів (пневмонії, 
отити, абсцеси, остеомієліти черепа, хребта), переломи 
основи черепа.

Пневмококовий менінгіт зумовлений грампозитив- 
ним пневмококом. Може перебігати як самостійне 
(первинне) захворювання або як ускладнення іншої 
патології (пневмонії, отиту, гаймориту тощо). Гній ви
являють у підпавутинному просторі між м’якою мозко
вою оболоною і речовиною мозку.

Клінічна картина і діагностика. Захворювання почи
нається гостро з високої гарячки і супроводжується 
вогнищевими й загальномозковими симптомами: ура
ження черепних нервів, геміпарези (прояви менінгоен- 
цефаліту), у деяких хворих — непритомність, епілеп
тичні судоми. Розрізняють блискавичний, надгострий, 
підгострий і рецидивний перебіг. Менінгеальний син
дром може мати різний ступінь вираженості. СМР зе
ленувато-каламутна, із нейтрофільним плеоцитозом 
(0,5—1,0 • 109/л і більше). Під час бактеріоскопічного 
дослідження виявляють пневмококи (диплококи). У 
крові — збільшення ШОЕ, лейкоцитоз, зсув лейкоцит
ної формули вліво.

Менінгіт, спричинений гемофільною паличкою Пфейф
фера—Афанасьева. Нині це найпоширеніша (близько 
50 % випадків) форма гострого бактерійного менінгіту. 
Хворіють переважно діти грудного і раннього віку: у 
90 % випадків захворювання розвивається в перші 5 
років життя. Як правило, у немовлят і дітей раннього 
віку менінгіт, зумовлений гемофільною паличкою, є 
первинним, у дорослих — це вторинне ураження, що 
виникло внаслідок гострого синуситу, середнього оти
ту, переломів кісток черепа. Розвитку менінгіту можуть 
сприяти лікворна ринорея, імунодефіцит, цукровий ді
абет, алкоголізм. Характерна сезонність виникнення 
менінгіту: підвищення захворюваності восени й навес
ні і зниження в літні місяці. Найчастіше спостерігаєть
ся в ослаблених дітей. Збудник передається аерогенним 
шляхом, поширюється лімфо- або гематогенно, прони
каючи в м’яку мозкову оболону.

Клінічна картина і діагностика. Початок захворю
вання поступовий або гострий. Ознаки токсикозу різ
ко виражені. Тривалість захворювання — близько 4— 
5 тиж. Відзначають як загальномозкові, так і локальні 
симптоми. СМР гнійна, каламутна, з нейтрофільним 
плеоцитозом (0,5 * 109/л), підвищеним рівнем білка. 
Мікроорганізми можна виділити як із СМР, так і з кро
ві; в останньому випадку посіви нерідко позитивні в 
початковій стадії хвороби. У разі тривалого перебігу за
хворювання (без адекватної терапії) часто розвивають
ся паралічі зовнішніх м’язів ока, глухота, сліпота, гемі
плегія, судомні напади, деменція. Смертність немовлят 
від менінгіту, зумовленого гемофільною паличкою (за 
відсутності лікування), становить понад 90 %. Для до
рослих прогноз сприятливіший. У них часто відзнача
ють спонтанне одужання. На тлі адекватного лікування 
смертність знизилася майже до 10 %, однак ускладнен
ня, як і раніше, виникають часто.
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Стафілококовий і стрептококовий менінгіт розвива
ється у хворих із гнійним отитом, гайморитом, при аб
сцесах легень, остеомієліті, сепсисі, бронхоектатичній 
хворобі.

Клінічна картина і діагностика. Стафілококовий ме
нінгіт поєднується з вогнищевим енцефалітом і може 
призвести до абсцесу мозку. Починається гостро, су
проводжується високою гарячкою, менінгеальним син
дромом, загальномозковою і локальною симптомати
кою. Часто у хворих виникають фокальні судоми. При 
септичних станах розвиваються пієліт, поліартрит, пе
рикардит, нефрит тощо. СМР гнійна, з нейтрофільним 
плеоцитозом (2,0 • 109/л), рівень білка різко підвище
ний. Бакгеріоскопічно виявляють стафілококи й стреп
тококи.

Лікування. Вторинні гнійні менінгіти перебігають не 
менш тяжко, ніж менінгококовий менінгіт. Лікування 
необхідно розпочинати вже на догоспітальному етапі з 
уведення пеніциліну внутрішньом’язово по 200 000— 
300 000 ОД/кг на добу з інтервалом 4 год, у дітей — з 
інтервалом 2—3 год.

У разі пневмококового менінгіту доза пеніциліну 
становить 300 000—500 000 ОД/кг на добу, при тяжко
му стані — 1 000 000 ОД/кг на добу; у разі стрептоко
кового менінгіту — 200 000 ОД/кг на добу.

При цих менінгітах застосовують і напівсинтетичні 
пеніциліни (метицилін, оксацилін, ампіцилін) у дозі 
200—300 мг/кг на добу кожні 4 год внутрішньом’язово, 
а також натрію левоміцетину сукцинат в дозі 60—80 мг/ 
кг на добу кожні 6 год внутрішньом’язово, клафоран 
по 50—80 мг/кг на добу.

Лікування менінгітів, спричинених паличкою 
Пфейффера—Афанасьева, кишковою паличкою, баци
лою Фрідлендера, сальмонелами, максимально ефек
тивне в разі внутрішньом’язового введення натрію ле
воміцетину сукцинату в дозі 60—80—100 мг/кг на добу з 
інтервалом 6—8 год. Належний ефект дає дворазова 
ін’єкція неоміцину сульфату по 50 000 ОД/кг на добу. 
Також рекомендують уводити морфоциклін 150 мг 2 
рази на добу внутрішньовенно краплинно.

При стафілококовому менінгіті вводять антистафі- 
лококову плазму, стафілококовий анатоксин, почина
ючи з 0,1—0,3—0,5—0,7—1 мл через 2—3 дні, антиста- 
філококовий у-глобулін по 1—2 дози внутрішньом’язо
во протягом 5—10 днів, імунізовану антистафілококову 
плазму по 250 мл 1 раз на 3 дні.

Для лікування менінгіту, зумовленого синьогнійною 
паличкою, застосовують поліміксину М сульфат внутріш
ньом’язово із розрахунку 2—5 мг/кг на добу (до 100 мг на 
добу). Також ефективні гентаміцину сульфат у дозі 0,08— 
0,24 г внутрішньом’язово 2—3 рази на добу; карбеніцилі- 
ну динатрієва сіль у дозі 8—20 г на добу (максимальна 
доза — 30 г на добу) внутрішньом’язово 4—6 разів.

При грибкових менінгітах призначають амфотери
цин В внутрішньовенно протягом 6—8 тиж. по 1 ін’єк
ції через день.

Крім того, проводять дезінтоксикаційну і дегідрата- 
ційну терапію: 100—200 мл 20 % розчину плацентарно
го альбуміну; 10—20 % розчин маніту; 10 мл 2,4 % роз
чину еуфіліну внутрішньовенно. Як протисудомні засо
би застосовують 2—4 мл 0,5 % розчину діазепаму (си- 

базону) внутрішньовенно, 2 мл 5 % розчину гексеналу 
внутрішньовенно повільно. Призначають симптома
тичну терапію (анальгетики, антигістамінні препарати, 
транквілізатори).

СЕРОЗНІ МЕНІНГІТИ. Розрізняють первинний і 
вторинний серозний менінгіт. Первинний серозний ме
нінгіт спричинюють віруси (хоріоменінгіт Армстронга, 
зумовлений ентеровірусами Коксакі й ECHO). Вторин
ний серозний менінгіт може виникати при різних ін
фекційних захворюваннях — епідемічному паротиті, 
поліомієліті, герпесі, кору, грипі, аденовірусній інфекції 
та ін. Імовірна і бактерійна етіологія (мікобактерія ту
беркульозу, бліда трепонема).

Гострий лімфоцитний хоріоменінгіт. Джерелом ін
фекції є людина, хатні миші. Зараження відбувається 
через дихальні шляхи. Основний шлях поширення 
збудника — гематогенний. Уражуються переважно 
м’які оболони й судини мозку, іноді — речовина голов
ного мозку.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний період 
становить 36—72 год. Захворювання починається го
стро, з підвищення температури тіла до 39—40 °С, го
ловного болю, болю в очах, нудоти, блювання, запамо
рочення. У деяких хворих виникають судоми, психомо
торне збудження, виражений менінгеальний симпто- 
мокомплекс. У разі залучення до патологічного проце
су речовини головного мозку імовірні парези, паралічі, 
порушення координації, ураження черепних нервів.

У СМР виявляють лімфоцитний плеоцитоз (0,025— 
1,0 • 109/л), нормальний або підвищений рівень білка й 
глюкози.

Гострий серозний менінгіт, зумовлений ентеровіруса
ми Коксакі й ECHO. Хворіють переважно діти дошкіль
ного і молодшого шкільного віку. Інфекція передаєть
ся аерогенним шляхом.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний пе
ріод — 2—7 днів. Захворювання розвивається гостро, 
супроводжується швидким підвищенням температури 
тіла, інтенсивним головним болем, блюванням, болем у 
м’язах. Характерні виражений менінгеальний синдром, 
гіперемія обличчя, кон’юнктивіт, блідість носогубного 
трикутника. Іноді спостерігають поліморфну висипку 
на шкірі обличчя, тулуба, кінцівок, що може невдовзі 
зникнути (нагадує висип під час кору або краснухи). 
Неврологічна симптоматика невиражена і варіабельна. 
Насамперед уражуються лицевий і під’язиковий нерви, 
виникають атаксія, ністагм, анізорефлексія.

СМР витікає під високим тиском; виявляють лім
фоцитний плеоцитоз (0,05—0,2 • 109/л), нормальний 
або трохи підвищений рівень білка і глюкози.

Герпетичний менінгіт перебігає як серозний асеп
тичний і часто поєднується з первинним генітальним 
герпесом. У загальній структурі серозних менінгітів 
його частка становить 10 %.

Клінічна картина і діагностика. Характерною озна
кою є менінгеальний синдром, який зберігається до
сить довго. Захворювання має затяжний перебіг, може 
супроводжуватися такими ускладненнями, як енурез, 
полірадикулонейропатія, мієліт.

У СМР — плеоцитоз змішаний або лімфоцитний, із 
домішкою еритроцитів.
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Менінгіт, зумовлений вірусом епідемічного паротиту, 
виникає переважно в дітей віком 5—12 років. Інфекція 
передається повітряно-краплинним шляхом від хворо
го на епідемічний паротит.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний пе
ріод — від 5 днів до 3 тиж. Симптоми менінгіту можуть 
з’явитися одночасно з розвитком паротиту або за кіль
ка днів. Вірус проникає через гематоенцефалічний 
бар’єр і потрапляє в підпавутинний простір, оболони й 
речовину головного мозку. Захворювання починається 
гостро, з підвищення температури тіла до 39—40 °С, 
появи незначно виражених менінгеальних симптомів, 
загальномозкових розладів, порушення психіки. Мож
ливі судоми, периферичний параліч м’язів, що іннерву- 
ються лицевим, відвідним і слуховим нервами. Вірус 
може проникати в яєчка (у хлопчиків), підшлункову 
залозу, зумовлюючи орхіт, епідидиміт і панкреатит.

СМР безбарвна, прозора, витікає під високим тис
ком. Характерний лімфоцитний плеоцитоз (1,0 • 109/л); 
рівень білка в нормі або трохи підвищений, глюкози та 
хлоридів — у нормі.

Менінгіт при поліомієліті. Джерелом інфекції вва
жають хворих і здорових вірусоносіїв, що виділяють 
збудника із випорожненнями. Зараження відбувається 
аліментарним та аерогенним шляхами. В організмі ві
рус поширюється лімфо- і гематогенно.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний пе
ріод — 7—12 днів. У продромальний період виникають 
катаральні симптоми, порушення функції кишок, під
вищення температури тіла, швидка стомлюваність, ве
гетативні розлади. Початок захворювання, як правило, 
гострий і проявляється головним болем, повторним 
блюванням. Незабаром розвивається менінгеальний 
симптомокомплекс. У деяких хворих спостерігається 
двохвильовий перебіг.

СМР прозора, безбарвна; тиск витікання підвище
ний, лімфоцитний плеоцитоз (0,01—0,3 • 109/л), рівень 
білка в нормі, рівень глюкози підвищений.

Менінгіт при грипі зумовлюють штами A, Al, А2, В1, С.
Клінічна картина і діагностика. Захворювання харак

теризується виникненням головного болю, запаморо
чення, блювання, загальної слабості, болю під час ру
хів очних яблук, болю у м’язах, загальної гіперестезії на 
тлі грипозної інфекції. Менінгеальні симптоми можна 
виявити як на початку захворювання, так і за кілька 
днів, а в деяких випадках вони відсутні. Часто виника
ють вогнищеві неврологічні симптоми, психічні розла
ди, клонікотонічні судоми.

СМР безбарвна, прозора, витікає під високим тис
ком, з незначним лімфоцитним плеоцитозом (0,05— 
0,1 • 109/л). Рівень глюкози в нормі або дещо підвище
ний.

У деяких хворих (із хронічними вогнищами бакте
рійної інфекції, на тлі алкоголізму, ЧМТ) може розви
нутися постгрипозний менінгоенцефаліт; за 3—4 дні 
від появи симптомів грипу підвищується температура 
тіла, виникають озноб, менінгеальні знаки, неврологіч
на мозкова симптоматика, психічні розлади, непри
томність, клонікотонічні судоми.

При токсичній формі грипу можливі геморагічний 
менінгіт і менінгоенцефаліт. Вони зумовлені порушен- 

ням тонусу судин, посиленням порозності та підвище
ною проникністю їх стінок, розвитком діапедезу, стазу, 
тромбозу, крововиливів в оболони і речовину мозку. 
Захворювання розвивається гостро, супроводжується 
загальномозковими і вогнищевими симптомами, ча
сто — порушенням свідомості, вираженим психічним 
збудженням, гарячкою.

СМР кров’яниста, витікає під тиском, містить бага
то незмінених і вилужених еритроцитів, характеризуєть
ся лімфоцитним плеоцитозом (0,02—0,7 • 109/л), підви
щеним рівнем білка. Геморагічний менінгоенцефаліт 
нерідко завершується летальним наслідком у перші дні 
захворювання.

Серозний менінгіт, зумовлений вірусами парагрипу 
(HPIV-3, рідше HPIV-2) за клінічними ознаками нага
дує серозний менінгіт під час грипу. Захворювання по
чинається з різкого підвищення температури тіла, по
яви інтенсивного головного болю, нудоти, блювання. 
Іноді на початку захворювання виникають ознаки ін
токсикації, що нагадують грип, різко виражений ме
нінгеальний симптомокомплекс.

СМР прозора, безбарвна, витікає під тиском, 
містить підвищену кількість лімфоцитів (0,01—0,2 • 
109/л); рівень білка, глюкози та хлоридів у нормі.

Лікування вірусних менінгітів проводять у стаціонарі 
(в інфекційних або спеціалізованих відділеннях). Анти
біотики призначають лише за наявності супутньої сома
тичної патології, зумовленої бактерійною мікрофлорою.

У ранній період захворювання застосовують донор
ський або плацентний у-глобулін по 4—6 доз внутріш
ньом’язово 1 раз на добу протягом 3 днів. У тяжких ви
падках ін’єкцію повторюють у тій самій дозі через 6 год. 
Можна вводити нативну плазму по 50—100 мг внутріш
ньовенно краплинно.

Лікування серозних менінгітів, збудниками яких є 
РНК-вмісні віруси (ентеровіруси, віруси грипу, пара
грипу, епідемічного паротиту та ін.), включає ін’єкції 
рибонуклеази, а якщо збудником є ДНК-вмісні віруси 
(герпесвірус, аденовірус) — дезоксирибонуклеази з 
розрахунку 0,5 мл/кг. Нуклеази вводять по 30 мл вну
трішньом’язово 5 разів на добу. Перед ін’єкцією при
значають десенсибілізувальні засоби (димедрол, фен
карол, піпольфен, супрастин).

Також проводять дезінтоксикаційну і дегідратаційну 
терапію. Як дезінтоксикаційні засоби, особливо в 1-у 
добу захворювання, застосовують реосорбілакт по 250— 
500 мл внутрішньовенно краплинно, глюксил, ізото
нічний розчин натрію хлориду.

З метою дегідратаційної терапії вводять 10—20 % 
розчин маніту (із розрахунку 1—2 г/кг) внутрішньовен
но краплинно, фуросемід (лазикс) 2 мл 1 % розчину 
внутрішньом’язово або внутрішньовенно, етакринову 
кислоту по 0,05 г у 50 мл 5 % розчину глюкози або ізо
тонічного розчину натрію хлориду внутрішньовенно 
краплинно. Іноді доцільно застосовувати глюкокорти- 
коїди: преднізолон 0,03—0,12 г на добу, гідрокортизон 
0,15—1,2 г на добу, дексаметазон 0,01—0,012 г на добу. 
При вираженій внутрішньочерепній гіпертензії предні
золон уводять внутрішньовенно струминно в дозі 
0,015— 0,03 г, 5—10 мл 2 % розчину еуфіліну в 10 мл 
ізотонічного розчину натрію хлориду.
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У разі виникнення епілептичних нападів уводять си- 
базон (діазепам) 0,5 % 2—4 мл внутрішньовенно або 
внутрішньом’язово, 10 мл 20 % розчину натрію оксибу- 
тирату внутрішньовенно (0,05—0,12 г/кг), 1—2 мл 5 % 
розчину гексеналу або 1 % розчин натрію тіопенталу 
50—100 мл внутрішньовенно краплинно.

При геморагічному менінгоенцефаліті грипозної 
етіології застосовують гемостатичні засоби (гемофобін, 
дицинон).

Важливим напрямом лікування є підвищення рівня 
інтерферону в крові та СМР шляхом його екзогенного 
введення (інтерферон, лаферон) або призначення ін
дукторів інтерферону (поліомієлітна й ентеровірусні 
вакцини, пірогенал, левамізол).

При блюванні призначають 1—2 мл 0,5 % розчину 
галоперидолу, 1—2 мл 0,5 % розчину сибазону, мето- 
клопрамід, розчин ксилату внутрішньовенно 6—8 мл/кг. 
Доцільно застосовувати аскорбінову кислоту, вітаміни 
групи В.

Хронічні менінгіти

ТУБЕРКУЛЬОЗНИЙ МЕНІНГІТ зазвичай розвива- 
ється в дітей і осіб молодого (останнім часом — 
будь-якого) віку, переважно у весняно-літній період, 
на тлі активної стадії туберкульозу легень або його по- 
залегеневих форм (сечові і статеві органи, кістки, суг
лоби). Інфекція поширюється гематогенно, потрапляє 
в головний мозок і підпавутинний простір, зумовлю
ючи запальний процес у ділянці стовбура мозку, зоро
вого перехрестя (хіазми), гіпоталамуса, конвекситаль- 
них відділів великого мозку (у дорослих). Виникають 
хоріоїдит, епендиматит, васкуліт в оболонах основи, ен- 

дартерит і флебіт. Характерною ознакою є серозний, а 
надалі — серозно-фібринозний ексудат з наявністю 
лімфоцитів і плазмоцитів.

Клінічна картина і діагностика. Розрізняють гострий, 
підгострий, поступовий і рецидивний перебіг. Здебіль
шого розвиток менінгіту поступовий (продромальний 
період — 1—3 тиж.). І стадія хвороби (церебрастенічна) 
проявляється стомлюваністю, загальною слабістю, 
втратою апетиту, зниженням активності й інтересу до 
навколишньої обстановки. Часто хворих турбують го
ловний біль, субфебрилітет. Потім головний біль поси
люється, виникають блювання, апатія і байдужість, 
дратівливість, плаксивість. Поступово блювання стає 
постійним, не приносить істотного полегшення, тем
пература тіла підвищується до 38—39 °С, з’являються 
менінгеальні знаки (II стадія — менінгеальна). У дітей 
відзначають судоми, порушення свідомості. Для III (ме- 
нінгоенцефалітичної) стадії туберкульозного менінгіту 
характерне ураження черепних нервів — відвідного, 
окорухового, лицевого, рідше — присінково-завитко- 
вого, зорового. Ознаками ураження речовини мозку є 
рухові, чутливі, мозочкові порушення, розлади мовлен
ня та ін. Значно виражені вегетативні розлади, особли
во в дітей. У них СМР має свої особливості: безбарвна, 
іноді опалесцентна (може бути ксантохромною, витікає 
під високим тиском, плеоцитоз лімфоцитно-нейтро- 
фільний (0,1—0,3 • 109/л), рівень білка підвищений 
(0,5—1 г/л), рівень глюкози та хлоридів знижений. У 
СМР протягом доби випадає тонка ніжна, павутинопо- 
дібна плівка фібрину; іноді виявляють мікобактерії ту
беркульозу. Найважливіші лікворологічні диференці
ально-діагностичні ознаки різних видів менінгіту наве
дено в табл. 13.16.

Таблиця 13.16. Найважливіші лікворологічні диференціально-діагностичні критерії різних видів менінгіту

Ознака

СМР

У нормі Менінгізм
Серозний 
вірусний 
менінгіт

Серозний бакте
рійний (переважно 
туберкульозний) 

менінгіт

Гнійний бакте
рійний 

(утому числі 
менінгококо
вий) менінгіт

Субарахно
їдальний крово

вилив

Колір, прозорість Без
барвна, 
прозора

Безбарвна, 
прозора

Безбарвна, 
прозора, опа
лесцентна

Безбарвна або 
ксантохромна, 
опалесцентна

Білувата або 
зеленкувата

Кров’яниста 
після відстою
вання

Тиск витікання, кПа 1,3-1,8 Незначно 
підвищений

Різко 
підвищений

Різко підвищений Різко 
підвищений

Підвищений

Цитоз, × 109/л (клі
тин/л)

0,002- 
0,008

0,002-0,012 0,02-0,8 
(20-800)

0,05-0,5 
(50-500)

0,02-16,0-20,0 Після 5-7-го 
дня хвороби — 
0,015-0,2, іноді 
вище

Цитограма: 
лімфоцити, % 90-95 90-95 80-100 40-95 0-40 25-90

нейтрофільні грану
лоцити, %

3-5 3-5 0-20 5-60 60-100 10-75

Рівень білка, г/л 0,16-0,33 0,16-0,45 0,33-1,0 1,0-9,0 і вище 0,66-16,0 0,66-16,0

Реакція Панді + ± +++ +++ +++ (++++) ++ (+++)
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Закінчення табл. 13.16

Ознака

СМР

У нормі Менінгізм
Серозний 
вірусний 
менінгіт

Серозний бакте
рійний (переважно 
туберкульозний) 

менінгіт

Гнійний бакте
рійний 

(у тому числі 
менінгококо
вий) менінгіт

Субарахно
їдальний крово

вилив

Реакція Нонне — 
Апельта

± ± (++) + (++) ++++ ++++ +++

Рівень глюкози, г/л 0,5-0,75 Норма Норма Знижений Помірно зни
жений

Норма

Фібринова плівка Немає Немає У 3-5% 
випадків

У 30-40% випад
ків

Переважно у 
вигляді осаду

Немає

Лікування. За підозри на туберкульозний менінгіт 
хворих госпіталізують у спеціалізований стаціонар. 
Якщо діагноз встановлено, необхідно якомога раніше 
розпочинати специфічну терапію за допомогою комбі
нації препаратів першого ряду (пасконат, ізоніазид, 
фтивазид). У разі стійкості мікобактерій туберкульозу 
до препаратів першого ряду додатково призначають 
препарати резерву: інбутол, рифанат, а також біоміцин, 
канаміцин, напівсинтетичні антибіотики (рифампіцин).

У тяжких випадках застосовують кортикостероїди 
(преднізолон, гідрокортизон), дегідратаційну терапію 
(лазикс, маніт та ін.), десенсибілізувальні, загально- 
зміцнювальні засоби, серцево-судинні препарати.

ХІМІЧНИЙ МЕНІНГІТ може виникати в разі ендо- 
люмбального введення різних речовин, проникнення в 
підпавутинний простір умісту епідермальних кіст, кра- 
ніофарингіоми, холестеатоми. Нерідко розвиток менін
гіту нагадує бактерійний і характеризується нейтрофіль- 
ним плеоцитозом, зниженням рівня глюкози в СМР.

Енцефаліти

Енцефаліт — це запалення речовини головного моз
ку. Виділяють первинні енцефаліти (як самостійне за
хворювання головного мозку) і вторинні (на тлі іншої 
патології). До первинних належать епідемічний, кліщо
вий, комариний, ентеровірусний, герпетичний, цито- 
мегаловірусний та ін. Вторинні енцефаліти виникають 
на тлі грипу, кору, абсцесів головного мозку, остео
мієліту, токсоплазмозу та інших захворювань.

За етіологією і патогенезом розрізняють інфекцій
ний, інфекційно-алергійний, алергійний і токсичний 
енцефаліт. Ураження сірої речовини головного мозку 
відбувається при поліоенцефаліті, білої — при лейко- 
енцефаліті, сірої і білої — у разі паненцефаліту. Енце
фаліт буває обмеженим (стовбуровий, підкірковий) і 
дифузним. За перебігом виділяють гострий, підгострий 
і хронічний енцефаліт.

ГЕРПЕТИЧНИЙ ЕНЦЕФАЛІТ(HSV-інфекція) зумов
люють ДНК-вмісні а-віруси родини Herpesviridae — ві
руси HSV-1 і HSV-2, або герпесвіруси людини 1-го і 
2-го типів (herpes human — HHV-1 і HHV-2). Упро
довж усього життя людина кілька разів реінфікується 
новими типами герпесвірусу.

Епідеміологія. Резервуаром і джерелом HSV-інфекції 
є людина. Вірус може міститися в усіх виділеннях лю
дини: слині, молоці, сечі, екскрементах, спермі, піхво
вому секреті, крові, секреті сльозових залоз.

Близько 70 % HSV-енцефалітів, зумовлених HSV-1, 
розвиваються внаслідок реактивації ендогенної латент
ної герпесвірусної інфекції, а третина — унаслідок пер
винного інфікування. В імунокомпетентних дорослих 
98 % HSV-енцефалітів спричинені HSV-1, інші 2 % — 
HSV-2. Енцефаліт, зумовлений HSV-2, здебільшого є 
результатом первинного інфікування. Незначну кіль
кість випадків менінгоенцефаліту, зумовленого HSV-2, 
діагностують у дорослих осіб, хворих на СНІД.

Патогенез. Нормальне функціонування імунної сис
теми забезпечує елімінацію вірусу з органів і тканин, за 
винятком прихребтових і мозкових сенсорних гангліїв, 
що є резервуаром герпесвірусів. За несприятливих умов 
(інтеркурентні захворювання, застосування цитостатиків 
та інших імунодепресантів, погана екологія, ВІЛ-інфек- 
ція тощо) віруси можуть поширюватися гематогенно або 
периневральними просторами в різні органи і тканини.

HSV-енцефаліт характеризується некротичними 
змінами в нервовій тканині з утворенням вогнищ де
струкції, здебільшого в сірій речовині головного мозку 
(медіобазальні відділи лобової, скроневої і тім’яної час
ток), і запальною реакцією різного ступеня виражено- 
сті. Меншою мірою уражуються оболони мозку. До ти
пових проявів належать також кальцифікати і кісти, що 
свідчить про задавненість процесу.

Класифікація. Пропонують виділяти такі клінічні 
форми HSV-інфекції з ураженням нервової системи:

1. Маніфестна, або безсимптомна.
2. Гостра і хронічна.
3. Локалізована й генералізована.
Залежно від наявності вірусу розрізняють репліка- 

тивну й ДНК-негативну форми.

КЛАСИФІКАЦІЯ НЕВРОЛОГІЧНИХ ФОРМ 
HSV-ІНФЕКЦІЇ

I. За перебігом: гостра (у тому числі блискавична); 
підгостра; хронічна (рецидивна, прогресивна).

II. За синдромом ураження ЦНС: менінгіт, енцефаліт
(паненцефаліт), енцефаломієліт, вентрикулоепендиміт, 
менінго(енцефало)мієліт.
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Синдроми: розсіяного енцефаломієліту, паркінсоні
зму, бічного аміотрофічного склерозу, психічних роз
ладів, гіпоталамічний, судомний.

III. За синдромом ураження периферичної нервової сис
теми: полі(гангліо)неврит — краніальний, спінальний, 
краніоспінальний; радикуло(полі)гангліоневрит; поліра- 
дикулоневрит; полінейропатія (синдром Гієна—Барре).

IV. Поєднане ураження центральної і периферичної 
нервової системи: менінгоенцефаломієлополірадикуло- 
неврит, зокрема синдром Ландрі.

Клінічна картина. Висипка може бути типовою і не
типовою. Типова локалізація простого герпесу — ді
лянки обличчя: періоральна ділянка, червона облямів
ка губ, крила носа; рідше уражується шкіра щік, вуш
них раковин, лоба, повік. Нерідко герпетична висипка 
з’являється на шкірі статевих органів, сідниць, пальців 
рук. Характерною ознакою є набрякова еритема на тлі 
швидкого утворення згрупованих пухирців діаметром 
від 1 до 3—4 мм із серозним умістом. Кількість вези
кул — від поодиноких до кількох десятків.

Діагностика. Інструментальні методи діагностики. 
Протягом 1-го тижня за допомогою КТ виявляють на
бряк-набухання головного мозку (ННГМ). На 2—4-му 
тижні і 3-му місяці захворювання в тканині мозку мо
жуть визначатися вогнища зниженої щільності (гіпо- 
денсні), діаметр яких варіює від 2,5 до 5,0 см.

Інформативнішою є МРТ, за допомогою якої зміни 
головного мозку можна реєструвати з перших днів за
хворювання. Цей метод дослідження також дає змогу 
виявити ознаки гострих запально-некротичних змін 
навколо сформованих органічних дефектів (гідроцефа
лія, поренцефалія, кальцифікати, атрофія). Найтипові- 
ші зміни спостерігають у паравентрикулярних ділян
ках, паратригональних зонах — від поодиноких вогнищ 
гіперінтенсивного сигналу на Т2-зображеннях до вели
ких ділянок ураження (2,5—3,5 см). Вогнища, як пра
вило, симетрично розташовані в білій речовині, зде
більшого вони множинні. MPT-зміни зберігаються до
сить довго, регресують уже після клінічного поліпшен
ня й одужання. Посилення MPT-змін свідчить про 
неефективність проведеного лікування. При рецидивах 
HSV-енцефаліту в речовині мозку утворюються нові 
вогнища ураження.

Під час ЕЕГ можна виявити ознаки підвищеної су
домної готовності. На реоенцефалограмі реєструють гі
пертензивний тип хвиль із повільною висхідною, висо
кими дикротичними зубцями й опуклою висхідною 
частиною. Визначають зміни на очному дні. Набряк 
зорових нервів характерний для гострого періоду і свід
чить про ННГМ. Рідше виявляють свіжі крововиливи 
на тлі набряку або без нього.

Лікування. Перше місце серед противірусних препа
ратів посідає ацикловір (зовіракс, віролекс, медовір, 
герпевір) — аналог пуринового нуклеозиду дезоксигуа- 
нідину, нормального компонента ДНК. Дорослим і ді
тям віком понад 12 років препарат уводять по 5 мг/кг 
тричі на добу (кожні 8 год); за наявності оперізуваль- 
ного герпесу, порушень імунної системи, ознак 
HSV-енцефаліту — по 10 мг/кг кожні 8 год (добова 
доза ЗО мг/кг); дітям віком від 3 міс. до 12 років — по 5 
мг/кг (250 мг/м2 поверхні тіла). Мінімальна тривалість 

лікування становить 10 днів. У разі порушення екскре
торної функції нирок й особам старечого віку дозу зни
жують (з урахуванням кліренсу креатиніну). Перед вну
трішньовенною інфузією вміст 1 флакона (250 мг аци- 
кловіру) розводять у 10 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду або спеціального розчинника. Розчин можна 
вводити болюсно повільно (протягом 1 год) або крап
линно, при цьому отриманий розчин (25 мг в 1 мл) до
датково розводять в 50—100 мл розчинника.

Специфічні імуноглобуліни. Імуноглобулін людський 
проти герпесвірусу 1-го типу, діючою основою якого є 
IgG, специфічний до HSV-1. IgG — це ефективні при
родні білки (антитіла) для лікування інфекційних хво
роб. Препарат уводять внутрішньом’язово по 1,5 мл 
(1 доза — 1 ампула) 2—3 рази на день протягом 5— 
10 днів.

Неспецифічні імуноглобуліни. Для внутрішньовенного 
введення застосовують полівалентний людський імуно
глобулін (сандоглобулін). При генералізованій HSV-ін- 
фекції і HSV-енцефаліті сандоглобулін призначають у 
дозі 0,4—1,0 г/кг на добу протягом 1—4 днів.

Патогенетична терапія така сама, що й при цитоме- 
галовірусному енцефаліті.

ЦИТОМЕГАЛОВІРУСНИЙ ЕНЦЕФАЛІТ. ЦМВ-ін- 
фекція (син.: цитомегалія, вірусна хвороба слинних за
лоз, інклюзивна цитомегалія, хвороба із включеннями; 
salivarygland virus disease) — дуже поширене вірусне за
хворювання, спричинюване цитомегаловірусом (ЦМВ), 
яке характеризується різноманітними проявами, — від 
безсимптомного перебігу до тяжких генералізованих 
форм з ураженням внутрішніх органів і ЦНС.

Епідеміологія. ЦМВ-інфекцію було внесено в перелік 
хвороб, які визначать види інфекційної патології в XXI ст. 
На сьогодні понад 50 % дітей, що вмирають протягом 
другого півріччя життя (майже 1/4 реципієнтів внутріш
ніх органів і 1/3 хворих на СНІД), страждають на клі
нічну маніфестну ЦМВ-інфекцію.

Резервуар і джерело інфекції — лише людина. Вірус 
можна виявити в усіх її виділеннях: слині, молоці, сечі, 
екскрементах, спермі, піхвовому секреті, крові, секреті 
сльозових залоз. Шляхами передачі ЦМВ є вертикаль
ний (від матері до плода внутрішньоутробно) і гори
зонтальний (повітряно-краплинний, контактно-побу
товий — «хвороба поцілунків», статевий, парентераль
ний, особливо під час переливання крові та її препара
тів, трансплантації органів). Після первинного інфіку
вання ЦМВ залишається в організмі людини на все 
життя.

Етіологія. ЦМВ — ДНК-вмісний p-вірус родини Нег- 
pesviridae, або герпесвірус людини 5-го типу (HHV-5). 
Окремі його штами характеризуються антигенними 
відмінностями. ЦМВ має властивості, загальні для всіх 
герпесвірусів.

Класифікація. Згідно з МКХ-10 виділяють:
В25 ЦМВ-інфекція
В25.0+ ЦМВ-пневмонія
В25.8 Інші ЦМВ-хвороби
В25.1+ ЦМВ-гепатит
В25.2+ ЦМВ-панкреатит
В25.9 ЦМВ-хвороба, неуточнена
В27.1 ЦМВ-мононуклеоз
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Розділ 13

Р35.1 Вроджена ЦМВ-інфекція
G05.1 ЦМВ-енцефаліт
Загальноприйнятої класифікації ЦМВ-інфекції не

має. Пропонують виділяти такі види:
І. За клінічними проявами:
1. Набута ЦМВ-інфекція:
а) латентна (локалізована) форма;
б) гостра мононуклеозна форма (ЦМВ-мононукле- 

оз, ЦМВ-синдром);
в) генералізована форма.
2. Вроджена ЦМВ-інфекція:
а) гостра форма;
б) хронічна цитомегалія.
3. Цитомегалія у ВІЛ-інфікованих та імуноскомпро- 

метованих осіб.
II. За перебігом:
1. Гостра.
2. Хронічна.
III. Залежно від наявності вірусу:
1. Реплікативна.
2. ДНК-негативна.
Класифікація неврологічних форм ЦМВ-інфекції іден

тична такій при HSV-інфекції.
Клінічна картина. Гостра мононуклеозна форма (ЦМВ- 

мононуклеоз, ЦМВ-синдром) набутої ЦМВ-інфекції за 
клінічними проявами нагадує інфекційний мононукле
оз, але з негативними реакціями гетерогемаглюти нації 
(реакції Пауля—Буннеля, Ловрика, Гоффа й Бауера, 
Лі—Давідсона). Інкубаційний період при цій формі до
сить тривалий — 20—60 днів. Захворювання почина
ється з високої гарячки, що супроводжується загаль
ною слабістю, головним болем, міалгією, артралгією, 
ознаками тонзиліту. Імовірне збільшення селезінки.

У периферичній крові — відносний лімфоцитоз, 
кількість атипових мононуклеарів перевищує 5—10 %. 
Кількість лейкоцитів може бути в нормі, переважно 
зменшена, рідше — незначно збільшена. Часто виявля
ють тромбоцитопенію (< 100 000 в 1 мкл). Можливе 
помірне підвищення активністі трансаміназ. Захворю
вання триває 2—6 тиж. Після гострої форми протягом 
кількох тижнів зберігаються астенізація, вегетатив
но-судинні розлади.

Гостра генералізована форма ЦМВ-інфекції. За тяж
кістю перебігу ЦМВ-енцефаліт здебільшого потребує 
лікування хворих у ВІТ.

Серед неврологічних проявів реєструють: загальномоз- 
кові (до розвитку набряку мозку й коматозного стану) і 
лікворогіпертензивні симптоми (до розвитку декомпен
сованої гідроцефалії) при гострих формах або заго
стренні хронічного процесу; ознаки ураження черепних 
нервів, парези кінцівок (пара- і геміпарези) аж до пле- 
гії; синдроми ураження пірамідної та екстрапірамідної 
систем (із розвитком гіперкінетичного синдрому, син
дрому бічного аміотрофічного склерозу); судомний син
дром (від petit таї до епілептичного статусу); мозочкові 
розлади; діенцефальний синдром; порушення вищої 
нервової діяльності; синдроми ураження окремих час
ток кори великого мозку; бульбарний синдром (з необ
хідністю штучно підтримувати діяльність життєво важ
ливих органів). У поодиноких випадках ЦМВ-паненце- 
фаліт може призводити до апалічного синдрому (стану).

Підгострі і хронічні форми ЦМВ-інфекції. При підго- 
строму і хронічному перебігу ЦМВ-енцефаліту загаль- 
ноінфекційні або менінгеальні прояви здебільшого від
сутні. Вогнищева неврологічна симптоматика розвива
ється поступово й від початку захворювання формує 
синдроми ураження окремих часток кори великого 
мозку. У широкому значенні під цим синдромом розу
міють різноманітні поєднання продуктивних і непро
дуктивних розладів свідомості, порушення вищих інте
гративних функцій із виникненням вогнищевих симп
томів унаслідок ураження часток головного мозку 
(лобових, скроневих, тім’яних). Виявляють ознаки різ
них видів афазії або агнозії, порушення схеми тіла й 
праксису, сприйняття, мислення і пам’яті, що свідчить 
про локальне, мозаїчне ураження кори великого мозку.

У клінічній картині псевдофункціональних пору
шень у таких хворих відзначають емоційно-вольові й 
астенодепресивні психопатологічні феномени. У стадії 
загострення ЦМВ-енцефаліту на тлі вираженої астенії, 
зниження фізичної і психічної активності, зниження 
критики, розладів сну і поведінки виникають епілеп
тичні напади, які згодом трансформуються в парціаль
ні або генералізовані судоми. Доволі рідко ЦМВ-енце
фаліт може маніфестувати генералізованими нападами 
на тлі відносно задовільного самопочуття пацієнтів без 
провісників (аури).

Для більшості хворих із ЦМВ-енцефалітом характер
ні прості або міоклонічні абсанси без непритомності, 
які з прогресуванням запального процесу часто транс
формуються в парціальні форми епілепсії. Останні ма
ють вигляд епілепсії Джексона та її рухового і сенсорно
го різновидів, зумовлених особливостями топографо- 
анатомічного розташування вогнищ. Розвиваються і ге
нералізовані напади, при яких відсутній фокальний 
компонент. Напади епілепсії Джексона й абсанси най
частіше супроводжують підгострий або хронічний реци
дивний перебіг ЦМВ-енцефаліту, генералізовані судоми 
переважно спостерігають при гострій формі.

Особливості клінічної картини і перебігу ЦМВ-енце
фаліту:

— часте ураження білої речовини, переважно в пе- 
ривентрикулярних ділянках;

— виражена внутрішньочерепна лікворна гіпертензія;
— висока летальність;
— значна інвалідизація.
Часто (у 50 % випадків) розвиваються «доброякіс

ний» гепатит, генералізована лімфаденопатія, патоло
гічні зміни в крові (гіперлейкоцитоз, тромбоцитопенія, 
анемія).

Вентрикуліт і епендиматит спричинені запаленням 
епендими шлуночків мозку та прилеглих структур і по
траплянням крові у шлуночки мозку (за наявності в 
них геморагічного компонента запалення або утворен
ня крововиливів у ділянках підкіркових ядер чи зорово
го горба). Розвивається коматозний стан, з’являються 
гормеотонія і захисні рефлекси. Характерними симпто
мами є блювання, порушення функції м’язів-стискачів, 
гіперемія шкіри, гарячка, брадикардія, шумне дихання, 
розбіжна косоокість, маятникоподібний ністагм, міоз, 
відсутність рогівкових рефлексів, менінгеальні симпто
ми, лейкоцитоз. Поступово ознаки гормеотонії зника
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ють, але наростають прояви асинапсії, розвиваються 
м’язова гіпотонія, дихання Чейна—Стокса, тахікардія, 
зникають сухожилкові рефлекси.

У разі мієліту ураження спинного мозку має дифуз
ний характер з розвитком спастичної тетраплегії або 
парезу нижніх кінцівок, патологічних рефлексів, залу
ченням до процесу структур мозочка, наявністю тяж
ких розладів функцій органів малого таза за централь
ним або периферичним типом. Найтиповіші ознаки 
ураження нервових стовбурів нижніх кінцівок, спричи
нені ЦМВ, — оніміння, сильна ломота, різке зниження 
больової, тактильної і глибокої м’язово-суглобової чут
ливості в стопах, парестезія, каузалгія і гіперпатія. У 
результаті цього в клінічній картині нерідко спостеріга
ють сенситивну, псевдотабетичну або мозочково-сен- 
ситивну атаксію.

Синдром Пена—Барре. Першими ознаками синдро
му є парестезії та парези нижніх кінцівок з подальшим 
поширенням патологічного процесу у висхідному на
прямку й охопленням м’язів ніг, плечового і тазового 
пояса, шиї, дихальних м’язів. Здебільшого відзнача
ють ураження рухових ядер лицевих, черепних нервів 
бульбарної групи та окорухових нервів. Симптоми 
прогресують протягом 1—2 тиж., але у виняткових ви
падках тетраплегія може розвинутися впродовж кіль
кох годин або 1 доби. Особливе занепокоєння лікаря 
викликає дихальна недостатність: поява парадоксаль
ного дихання при парезі діафрагмального нерва і 
зменшення екскурсії грудної клітки при парезі міжре
берних м’язів. Хворий нерідко потребує проведення 
ШВЛ і зондового харчування. Виражені вегетативні 
розлади із залученням до патологічного процесу веге
тативного апарату серця призводять до розвитку арит
мії, ортостатичної артеріальної гіпотензії і нерідко — 
до зупинки серця.

При гострому перебігу цієї патології яскраво вира
женим є больовий синдром — міалгія, невралгія. Як 
правило, він представлений корінцевими симптомами 
натягу, болючістю за ходом нервових стовбурів під час 
пальпації. Переважно до процесу залучаються філоге
нетично молоді нерви — малогомілковий і промене
вий, наслідком чого є «обвислі» стопа та кисть.

Ураження печінки при ЦМВ-інфекції. Одночасно з 
ураженням ЦНС розвиваються патологічні зміни в пе
чінці (гепатит діагностують у 30—50 % випадків гене- 
ралізованої ЦМВ-інфекції з ураженням ЦНС). Вони є 
наслідком прямої гепатоцитопатичної дії ЦМВ та авто
імунних процесів, про що свідчать значно підвищений 
рівень циркуляційних імунних комплексів, наявність 
антимітохондріальних, антинуклеарних антитіл і авто- 
антитіл до тканини печінки; імовірний розвиток скле- 
розивного холангіту. Відзначають помірно виражений 
гепатолієнальний синдром (пальпаторно, за результа
тами УЗД і КТ черевної порожнини), екстрапечінкові 
знаки, схильність до кровотеч (ясенних, носових).

Спленомегалію виявляють у 15 % хворих (до вста
новлення діагнозу ЦМВ-інфекції деяким із них пропо
нували спленектомію). Функції печінки (білоксинтезу- 
вальна, ферментативна, жовчоутворювальна та ін.) по
мірно порушені. Маркери вірусних гепатитів (HBV, 
HCV) при цьому негативні.

Ураження органів травного каналу можуть бути до
сить різноманітними: хронічний сіаладеніт з порушен
ням салівації, хронічний езофагіт (катаральний, еро
зивний, виразковий), ерозивно-виразковий гастро- 
дуоденіт, поліпоз шлунка (найчастіше уражується во- 
ротарна печера), виразково-некротичний ентероколіт, 
виразковий коліт, васкуліт товстої кишки. Також мож
ливі інші ускладнення — профузна кровотеча, асцит, 
перфорація, перитоніт тощо.

До уражень органа зору належать хоріоретиніт, рети
ніт, кон’юнктивіт, катаракта (іноді двобічна), атрофія 
зорових нервів. Основні симптоми ретиніту — «плава
ючі» плями, цятки, мерехтливі спалахи, скотома. Хворі 
скаржаться на нечіткість контурів навколишніх пред
метів, зниження гостроти зору або дефекти полів зору, 
при цьому одне око уражене більшою мірою. На очно
му дні виявляють вогнища некрозу вздовж великих су
дин, що супроводжується геморагіями в сітківку (симп
том кетчупа й майонезу). Унаслідок ЦМВ-ретиніту ви
никають хоріоретинальна атрофія і проліферація 
пігментного епітелію. Ретиніт може ускладнюватися 
атрофією зорового нерва, відшаруванням сітківки. У 
разі прогресування процес стає двобічним і може за
кінчитися амаврозом.

Лімфаденопатію реєструють в 1/3 хворих. Ступінь 
збільшення периферичних лімфатичних вузлів може 
бути різним. Болючість під час пальпації, як правило, 
помірна.

Пневмонія буває інтерстиційною або сегментною, 
плевропневмонія — іноді з розвитком спонтанного пне
вмотораксу, нерідко із млявим затяжним перебігом.

Також діагностують міокардит, артрит, гострий неф
рит, іноді з гострою нирковою недостатністю, висипку 
на статевих органах, що нагадує герпетичну.

Приклад формулювання діагнозу: ЦМВ-інфекція з 
ураженням ЦНС у вигляді енцефаліту з нирковим і су
домним синдромами, гепатолієнальний синдром, лім- 
фаденопатія, фаза реплікації, тяжкий перебіг, генералі- 
зована форма.

Невідкладні стани при ЦМВ-енцефаліті. ННГМ діа
гностують у 50 % хворих на ЦМВ-енцефаліт, госпіталі
зованих у відділення інтенсивної терапії. Клінічна кар
тина характеризується непродуктивними (ступор, со
пор, кома) і продуктивними (делірійний синдром) 
формами порушення свідомості, загальномозковими 
проявами, менінгеальним симптомокомплексом, епі
лептичними нападами (генералізованими, парціальни
ми), а також атиповими, міоклонічними пароксизма
ми, симптомами вогнищевого ураження різних струк
тур головного мозку.

Судоми — одне з показань до госпіталізації у відді
лення інтенсивної терапії — виникають в 1/3 хворих на 
ЦМВ-енцефаліт і без відповідного лікування набува
ють прогресивного перебігу. Генералізований епілеп
тичний напад має схильність до повторювання. При 
цьому кожний наступний напад супроводжується на
ростанням ННГМ і розладів життєво важливих функ
цій. У 10—15 % хворих розвивається епілептичний ста
тус, при якому ННГМ невпинно прогресує з імовірним 
виникненням вторинного стовбурового синдрому. У 
15 % хворих на ЦМВ-енцефаліт визначають парціальні 
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тоніко-клонічні судоми на зразок епілепсії Джексона, 
при якій непритомність поєднується з міоклоніями. 
Виникнення нападів епілепсії у період реконвалесцен
ції свідчить про наявність ділянок ушкодження (вог
нищ некрозу) у тканині мозку.

Кірковий синдром, що супроводжується різноманіт
ними поєднаннями продуктивних і непродуктивних 
форм розладів свідомості, вищих інтегральних функ
цій, які супроводжуються вогнищевими неврологічни
ми симптомами ураження кори великого мозку, діа
гностують у 40—50 % хворих на ЦМВ-енцефаліт.

Внутрішньочерепні крововиливи — субарахноїдаль- 
ні і паренхіматозні — клінічно проявляються як гемо
рагічний компонент запалення мозку та його оболон 
(за результатами дослідження СМР), що супроводжує 
розвиток ЦМВ-енцефаліту в 10 % хворих. До цього 
варто додати ще 5—10 % хворих, у яких геморагічний 
компонент діагностують за допомогою КТ і МРТ го
ловного мозку, але при цьому СМР прозора, безбарв
на. Під час гістологічного дослідження реєструють змі
ни з боку мікроциркуляторного русла у вигляді розша
рування та розривів стінок мікросудин із крововилива
ми (екстравазатами), значним периваскулярним набря
ком, гемо- і плазморагіями, сладж-феноменом різного 
ступеня вираженості. Майже в усіх випадках наслідок 
летальний.

Нейропаралітичні розлади дихання проявляються 
інспіраторною задишкою за участю допоміжних м’язів, 
парезом м’язів тулуба, ослабленням або зникненням 
кашльового рефлексу, малою амплітудою дихальних 
рухів, парезом діафрагми (парадоксальне дихання), па
резом м’язів глотки, гортані, піднебіння. Ці розлади 
виникають не лише у хворих із розгорнутою клінічною 
картиною ННГМ і коматозним станом, а й у пацієнтів 
із непотьмареною свідомістю або неглибокими пору
шеннями свідомості при стовбуровій локалізації ЦМВ- 
енцефаліту та у хворих із синдромом Гієна—Барре. Такі 
розлади сприяють або безпосередньо спричинюють 
розвиток гострої дихальної недостатності, що призво
дить до переведення хворих на ШВЛ. Гостра дихальна 
недостатність є ускладненням як ЦМВ-пневмонії, так і 
пневмонії бактерійного походження.

Вклинення стовбура головного мозку може бути на
слідком прогресування ННГМ, епілептичного статусу, 
але ймовірний і раптовий розвиток з летальним наслід
ком при стовбуровій локалізації запально-некротично
го процесу у хворих на ЦМВ-енцефаліт.

Злоякісна гіпертермія — досить патогномонічний 
клінічний симптом генералізованої ЦМВ-інфекції та 
ЦМВ-енцефаліту — спостерігається у 20 % випадків 
гострих форм цієї патології. Висока гарячка (до 40— 
42 °С) неправильного типу може зберігатися протягом 
2—3 міс., при цьому вона резистентна до антипірети
ків.

ДВЗ-синдром є компонентом патогенезу ЦМВ-ен
цефаліту. Серед його клінічних ознак найбільшу загро
зу становлять субарахноїдальні і паренхіматозні крово
виливи, а також шлунково-кишкові кровотечі, які роз
виваються у 5 % випадків. Під час гемостазіологічного 
дослідження діагностують тромбоцитопенію (здебіль
шого стадію гіперкоагуляції, рідше — гіпокоагуляції).

Гостра циркуляторна недостатність може проявля
тися недостатністю функції кіркової речовини наднир
кових залоз та ІТШ у разі приєднання генералізованої 
бактерійної інфекції.

Гостра ниркова й печінкова недостатність зазвичай 
розвивається при блискавичному перебігу генералізо
ваної ЦМВ-інфекції.

Діагностика. Лабораторні методи дослідження. У за
гальному аналізі крові — мононуклеарна реакція, тром
боцитопенія, характерна для ЦМВ-синдрому, а також 
гіперлейкоцитоз, гіпереозинофілія, анемія.

СМР здебільшого прозора, безбарвна, тиск витікан
ня може бути дуже високим; плейоцитоз частіше дво
значний, іноді тризначний (до 1000 клітин/мкл), пере
важають лімфоцити; рівень білка зазвичай нормальний 
або помірно підвищений, іноді можлива незначна біл
ково-клітинна дисоціація. У разі ускладнення ЦМВ-ен
цефаліту субарахноїдальним крововиливом СМР має 
геморагічний характер.

Специфічна діагностика. Для діагностики ЦМВ-ін
фекції можна застосовувати:

— цитологічні дослідження;
— гістологічні дослідження біоптатів;
— імунофлуоресцентні дослідження мазків-відбит- 

ків і біоптатів;
— імуноферментний аналіз (специфічні IgG, IgM);
— ПЛР — якісну й кількісну;
— вірусологічне дослідження біологічного мате

ріалу.
В усіх хворих із ЦМВ-інфекцією, що супроводжу

ється ураженням ЦНС, істотно зменшується кількість 
Т-лімфоцитів та знижується їх функціональна актив
ність, пригнічується поглинальна активність нейтро- 
фільних гранулоцитів, суттєво підвищується рівень 
IgM і IgA без помітного зниження рівня IgG, виникає 
дисбаланс CD4- і CDS-клітин з істотним зменшенням 
кількості CD4. Найбільші порушення імунітету спосте
рігають у гострий період хвороби.

Виявлення специфічних анти-ЦМВ IgG у сироватці 
крові свідчить лише про факт інфікування вірусом, але 
в жодному разі, навіть за дуже високих цифр, — не про 
можливу активацію процесу. Наявність анти-ЦМВ IgG 
у СМР імовірна при ушкодженні гематоенцефалічного 
бар’єра і проникненні антитіл із крові, однак їх кіль
кість у СМР не перевищує 1 : 10; вищий вміст ан
ти-ЦМВ IgG свідчить про інтратекальне їх походження.

Визначення специфічних анти-ЦМВ IgM у сирова
тці крові є підтвердженням активації процесу. Слід 
пам’ятати, що ці антитіла зберігаються в крові протя
гом 30—45 діб, тому повторне їх виявлення впродовж 
цього терміну не обов’язково свідчить про наростання 
активності ЦМВ-інфекції за умови одержання пози
тивних результатів клінічного й лабораторного дослі
дження.

ПЛР — найшвидший (3 год) і найдостовірніший ме
тод діагностики ЦМВ-інфекції. Матеріалом для дослі
дження можуть бути будь-які біологічні середовища 
(кров, СМР, слина, сеча та ін.). У разі встановлення ді
агнозу ЦМВ-енцефаліту первинне значення має вияв
лення ДНК вірусу в СМР. Набула поширення методи
ка якісного визначення ЦМВ із чутливістю понад 
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100 000 вірусних копій/мкл. У разі негативного резуль
тату ПЛР слід пам’ятати, що кількість ЦМВ може бути 
меншою під час активації процесу.

Існують методики кількісного визначення ЦМВ із 
чутливістю 5—10 вірусних копій/мкл, але в Україні 
вони поки що не розроблені. ПЛР вважають «золотим 
стандартом» діагностики ЦМВ та інших інфекцій.

Інструментальні методи дослідження. Під час КТ ок
рім давніх змін (кісти різних розмірів, розширення шлу
ночків мозку, підпавутинних просторів, цистерн і між- 
часткових щілин, атрофія речовини мозку) виявляють 
зміни запально-некротичного характеру (зменшення 
розмірів шлуночків, недостатня візуалізація підпавутин
них просторів, іноді зміщення шлуночків і компресія 
рогів бічних шлуночків, вогнища зниженої щільності в 
проекції білої речовини), гіперемію кори, іноді з гемо
рагічним компонентом. Ці зміни при гострому ЦМВ-ен- 
цефаліті виникають лише з 2-го тижня хвороби.

Інформативною є МРТ головного мозку, за допомо
гою якої з перших днів захворювання реєструють озна
ки гострого запально-некротичного процесу, іноді по
близу сформованих органічних дефектів (гідроцефалія, 
поренцефалія, кальцифікати, атрофія). До найтипові- 
ших належать зміни в паравентрикулярних ділянках, 
паратригональних зонах — від поодиноких вогнищ гіпер- 
інтенсивного сигналу на Т2-зображеннях до великих ді
лянок ураження (2,5—3,5 см); вогнища зазвичай розта
шовані симетрично в білій речовині, нерідко вони бу
вають множинними. MPT-зміни зберігаються досить 
довго, регресують уже після клінічного поліпшення й 
одужання; посилення змін свідчить про неефективність 
проведеного лікування. При рецидивах ЦМВ-енцефа- 
літу утворюються нові ділянки ураження речовини 
мозку. Розвиток гідроцефалії може зумовити необхід
ність нейрохірургічного втручання — шунтування.

Лікування. Специфічна терапія. До специфічних проти
вірусних препаратів належать ганцикловір і фоскарнет.

При генералізованих формах ЦМВ-інфекції і 
ЦМВ-енцефаліті цимевен призначають у вигляді вну
трішньовенних інфузій (із розрахунку 5 мг/кг) з постій
ною швидкістю кожні 12 год, тобто 10 мг/кг на добу. 
Курс лікування — 14—21 день.

Побічні ефекти ганцикловіру:
— розвиток нейтропенії, гранулоцитопенії і тромбо

цитопенії, тому в процесі лікування необхідно контро
лювати показники периферичної крові;

— імовірна побічна дія препарату на серцево-судин
ну, нервову і травну систему;

— іноді — свербіж, алопеція та інші прояви.
Протипоказання до застосування:
— період вагітності та грудного вигодовування;
— підвищена чутливість до ацикловіру..
Фоскарнет призначають у дозі 20 мг/кг’на добу вну

трішньовенно 3 рази на день протягом 2—3 тиж., нада
лі — по 6 мг/кг на добу 5 днів на тиждень упродовж 
кількох місяців.

Специфічні імуноглобуліни. Протицитомегаловірусний 
імуноглобулін уводять внутрішньом’язово по 2—4 мл 
щоденно протягом 10—20 днів.

Неспецифічні імуноглобуліни. Для внутрішньовенного 
введення можна застосовувати полівалентний люд

ський імуноглобулін (сандоглобулін). При генералізо- 
ваній ЦМВ-інфекції та ЦМВ-енцефаліті сандоглобулін 
призначають у дозі 0,4—1,0 г/кг на добу, курс — 1 — 
4 днів.

Інтерферони та їх індуктори. ЦМВ малочутливий до 
лейкоцитного інтерферону, однак виявляє чутливість 
до рекомбінантного інтерферону, особливо в поєднан
ні з хіміотерапією.

Патогенетична терапія. Найефективнішим мето
дом усунення ННГМ, особливо на тлі розвитку судом
но-коматозного синдрому, є ШВЛ у режимі помірної 
гіпервентиляції. Після зменшення ознак ННГМ слід 
переходити до режиму нормовентиляції для запобіган
ня спазму судин головного мозку.

До комплексу інтенсивної терапії, спрямованої на 
лікування внутрішньочерепної гіпертензії, належать 
дегідратаційні препарати: гіпертонічний (2,5—7,5 %) 
розчин натрію хлориду 20—30 мл, 1 % розчин фуросе- 
міду (1—2 мл), сорбілакт. їх уводять під контролем 
осмолярності плазми: при осмолярності плазми понад 
320 мікроосмоль/кг і гіпернатріємії понад 155 ммоль/л 
осмодіуретики не застосовують.

Манітолу 20 % розчин уводять із розрахунку 1 г/кг 
за 1 добу внутрішньовенно краплинно протягом 15— 
ЗО хв кожні 4—6 год. У разі застосування манітолу у ви
соких дозах (1—2 г/кг), особливо за умови порушення 
цілості гематоенцефалічного бар’єра і тривалої інфузії 
препарату, імовірне його проникнення в тканини моз
ку. Унаслідок подальшого накопичення манітолу відбу
вається реверсія осмотичного градієнта, збільшується 
вміст води і наростає ННГМ — так званий феномен 
віддачі. Недоліком препарату є здатність спричинюва
ти синдром рикошету, дизелектролітемію, підвищувати 
кровоточивість. Манітол не сприяє нормалізації КОС в 
умовах ацидозу, а також нормалізації водно-електро
літного балансу.

Нині застосовують вітчизняний препарат реосорбі- 
лакт, який уводять спочатку струминно, потім краплин
но (60—80 крапель за 1 хв) у дозі 5—10 мл/кг. При ви
раженій дегідратації рекомендована лише внутрішньо
венна краплинна інфузія (не більше ніж 200—400 мл на 
добу).

Протипоказання до призначення осмотичних діуре- 
тиків'.

— виражена серцево-судинна недостатність;
— крововилив у мозок;
— артеріальна гіпертензія III ступеня;
— гостра ниркова недостатність.
У таких випадках краще застосовувати салуретики. 

Фуросемід (лазикс) призначають при натріємії по 1— 
2 мг/кг на добу.

Альбумін уводять при гіпоальбумінемії — 10—20 % 
розчин із розрахунку відповідно 5—10 мл/кг внутріш
ньовенно краплинно.

Суттєвим доповненням до ургентної дегідратації 
вважають глюкокортикоїди, особливо дексаметазон, 
що також стабілізують АТ і чинять десенсибілізувальну 
дію. їх призначають залежно від тяжкості стану в дозі 
0,2—0,4 мг/кг на добу.

Крім дегідратаційної терапії при ЦМВ-енцефаліті 
проводять інфузійну терапію, спрямовану на нормалі-

283



Розділ 13

зацію білкового обміну, водно-електролітного балансу 
і КОС, енергетичного балансу. У перші 2 доби об’єм 
інфузійної терапії обмежується 75 % добової фізіоло
гічної потреби, далі (за умови зменшення ознак 
ННГМ) - 100 % потреби під контролем гематокрит
ного числа (не більше ніж 0,35).

При епілептичних нападах призначають протисудом- 
ні препарати: діазепам (0,25—0,4 мг/кг) внутрішньо
венно зі швидкістю 1 мг за 1 хв. Рекомендують уводи
ти 25 % розчин магнію сульфату, що справляє протису- 
домну, заспокійливу, протинабрякову дію.

З огляду на інфекційно-алергійне ураження ЦНС 
доцільно застосовувати антигістамінні препарати: ди
медрол, діазолін, супрастин, тавегіл, кларитин.

НПЗП також призначають при гострих формах 
ЦМВ-енцефаліту: натрію диклофенак внутрішньом’я- 
зово по 75 мг (3 мл) щоденно, індометацин, ібупрофен, 
бутадіон та ін.

Опціональним вибором є вітаміни групи В, аскорбі
нова кислота, а також антигіпоксанти — рибоксин вну
трішньовенно, вітамін Е внутрішньом’язово.

За наявності геморагічного компонента запалення 
призначають гемостатичні препарати: натрію етамзилат 
(дицинон) внутрішньовенно або внутрішньом’язово.

У разі приєднання бактерійної інфекції або загрози 
її виникнення застосовують антибіотики з урахуванням 
чутливості збудника і проникнення препаратів через 
гематоенцефалічний бар’єр. Зазвичай це цефтріаксон, 
який уводять внутрішньом’язово або внутрішньовенно 
по 1—2 г двічі на добу. За потреби препарати можна 
вводити ендолюмбально.

Після відновлення життєво важливих функцій, при
пинення епілептичних нападів протиепілептичні пре
парати — карбамазепін, фенобарбітал, бензонал, дифе- 
нін, депакін — призначають усередину.

При спастичних парезах кінцівок призначають пре
парати, що знижують тонус м’язів, — мідокалм, бакло
фен, сирдалуд. У таких випадках рекомендують ранню 
відновну терапію (масаж, ЛФК, голкорефлексотерапія).

ЕПІДЕМІЧНИЙ ЕНЦЕФАЛІТ ЕКОНОМО (ЛЕТАР
ГІЧНИЙ ЕНЦЕФАЛІТ А) спричинює фільтрівний вірус, 
що проникає в організм через ніс і глотку. Механізм 
передачі — повітряно-краплинний або контактний. 
Для захворювання характерні рання вірусемія і гемато
генна дисемінація вірусів із залученням до процесу вну
трішніх органів, особливо печінки. Поширення вірусу 
може відбуватися лімфатичними і периневральними 
шляхами. Уражуються центральна сіра речовина водо
проводу мозку, пластинка покрівлі, ніжки мозку, ядра 
гіпоталамуса, чорна речовина. Хворіють особи будь-яко
го віку.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний пе
ріод — від 1 до 14 днів. Розрізняють летаргійну, окуло- 
летаргійну, вестибулярну, гіперкінетичну, ендокринну 
форми, епідемічну гикавку, а також периферичну й ам
булаторну форми захворювання. Гостра стадія енцефа
літу може тривати від кількох днів до кількох місяців. 
Для неї характерні швидке підвищення температури 
тіла до 39—40 °С, катаральні симптоми, головний біль, 
млявість, біль у суглобах, порушення свідомості. У не
врологічному статусі виділяють дисомнічний, окорухо- 

вий, вестибуловегетативний синдроми. Розлади сну 
(зазвичай тривають від 1 до 2 міс.) проявляються гіпер- 
сомнією, безсонням та інверсією сну; окорухові розла
ди — диплопією, птозом, косоокістю, парезом або па
ралічем погляду; вегетативні розлади — гіпергідрозом, 
лабільністю вазомоторних реакцій (збліднення або по
червоніння шкіри обличчя), тахікардією, змінами рит
му дихання. Характерні «сальне обличчя», гіперсаліва- 
ція. Можливі психічні розлади (ейфорія, порушення 
свідомості або маячення). У деяких хворих виникає ги
кавка.

СМР прозора, безбарвна; її склад переважно нор
мальний, іноді спостерігаються помірний лімфоцитний 
плеоцитоз, помірне підвищення рівня білка і глюкози.

КЛІЩОВИЙ ЕНЦЕФАЛІТ — первинний вірусний 
енцефаліт сезонного характеру (весняно-літній). Ос
новним переносником вірусу є іксодові кліщі, дуже по
ширені в тайзі та лісовій місцевості. В організм люди
ни вірус потрапляє після укусу зараженим кліщем, іно
ді аліментарним шляхом у разі вживання молока зара
жених кіз і корів, а також продуктів з нього. Відзнача
ють гематогенне або периневральне поширення вірусу
3 локалізацією його в клітинах спинного мозку, осо
бливо передніх рогів верхньошийних сегментів, у до
вгастому мозку. Можлива локалізація вірусу в корі ве
ликого мозку, білій речовині, зоровому горбі, підкірко
вих вузлах.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний період 
триває від 8 до 20 днів при укусі, 4—7 днів — при алі
ментарному зараженні. Початок захворювання, як пра
вило, гострий: характерні сильний головний біль, блю
вання, загальна гіперестезія, світлобоязнь, висока тем
пература тіла (до 39—40 °С). У деяких хворих спостері
гають двохвильовий перебіг, при цьому друга хвиля су
проводжується ще тяжчим станом: виникають гіперемія 
зіва, склер і шкіри, диспепсія. У крові — лейкоцитоз, 
збільшення ШОЕ, лімфопенія.

У тяжких випадках розвиваються порушення життє
во важливих функцій через ураження дихальних м’язів 
і бульбарні розлади.

Виділяють кілька основних клінічних форм кліщо
вого енцефаліту.

Менінгеальна форма — це різновид серозного менін
гіту з вираженими менінгеальними знаками.

При церебральній формі внаслідок запалення речо
вини й оболон мозку виникають розлади свідомості, 
маячення, епілептичні напади, парези, паралічі та ви
ражені менінгеальні симптоми. Іноді можна спостері
гати епілепсію Кожевнікова з множинними міоклоніч- 
ними судомами, що закінчуються генералізованим су
домним нападом.

Поліоенцефаломіелітна форма характеризується 
млявим паралічем м’язів шиї та плечового пояса; мож
ливі бульбарні та менінгеальні розлади.

При поліомієлітній формі також виникають парези й 
паралічі м’язів шиї (голова звисає на груди) та верхніх 
кінцівок. В усіх випадках виявляють рухові розлади без 
порушення чутливості.

Стерта форма характеризується нетривалою (2—
4 дні) гарячкою, відсутністю неврологічної симптома
тики, тахікардією, іноді артеріальною гіпертензією.
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Невідкладні стани в невропатології

Виділяють прогредієнтну форму, при якій відзнача
ють епілепсію Кожевнікова, майже постійні міоклоніч- 
ні посмикування, переважно певної групи м’язів (осо
бливо шиї і плечового пояса).

КОМАРИНИЙ ЕНЦЕФАЛІТ спричинений вірусом, 
резервуаром і переносником якого є комарі. Можливе 
вірусоносійство в людини і птахів.

Клінічна картина і діагностика. Інкубаційний пе
ріод — 3—27 днів. Початок захворювання гострий, тем
пература тіла перевищує 40 °С і утримується на цьому 
рівні до 10 днів. Виникають озноб, нездужання, загаль
на слабість, сильний головний біль, нудота, блювання, 
біль у м’язах. Шкіра обличчя і кон’юнктива гіперемова- 
ні, язик сухий, живіт утягнутий. Відзначають розлади 
серцевої діяльності; менінгеальні симптоми різко вира
жені, свідомість порушена. Також чітко виражені моно- 
або геміпарез, підвищення тонусу м’язів-згиначів і м’я- 
зів-розгиначів нижніх кінцівок. Імовірні клонічні по
смикування окремих м’язів і м’язових груп, епілептич
ні напади. У тяжких випадках виникають бульбарні па
ралічі. Смертність сягає 50 % (переважно на 1-му тижні 
захворювання).

СМР безбарвна, прозора, із лімфоцитно-нейтро- 
фільним плеоцитозом (0,02—0,2 • 109/л); рівень глюко
зи й білка в нормі.

ГРИПОЗНИЙ (ТОКСИКОГЕМОРАГІЧНИЙ) ЕНЦЕ
ФАЛІТ — гостре запальне захворювання головного моз
ку та його оболон, спричинене вірусом грипу.

Неврологічна симптоматика з’являється на тлі клі
нічної картини грипу: виникають сильний головний 
біль, нудота, запаморочення, біль під час рухів очних 
яблук, загальна гіперестезія, біль у м’язах спини та кін
цівок, птоз, болючість у точках виходу трійчастого нер
ва, анорексія, гіподинамія, розлади сну.

Менінгоенцефаліт може починатися блискавично, 
супроводжуючись парезами, паралічами, розвитком 
коми. Імовірні епілептичні напади.

У СМР — домішка крові, рівень білка понад 1 — 
1,5 г/л, лімфоцитний плеоцитоз (0,02—0,7 • 109/л).

КОРОВИЙ ЕНЦЕФАЛІТ (ЕНЦЕФАЛОМІЄЛІТ) роз
вивається на 3—5-й день після появи висипки або в пе
ріод реконвалесценції. Уражується переважно біла ре
човина головного і спинного мозку. Захворювання ха
рактеризується повторним підвищенням температури 
тіла, погіршенням загального стану. У деяких хворих 
загальна слабість і сонливість переходять у сопор або 
кому, в інших виникають маячення, збудження, розла
ди свідомості. Часто відзначаються генералізовані або 
вогнищеві епілептичні напади. У неврологічному ста
тусі — паралічі, парези (хореїчні, хореоатетоїдні, міо- 
клонічні), ністагм, атаксія. Із черепних нервів найчас
тіше уражуються зоровий і лицевий. При ураженні 
спинного мозку розвивається поперечний мієліт.

ЕНЦЕФАЛІТИ ПРИ ВІТРЯНІЙ ВІСПІ ТА КРАСНУ
СІ (ЧЕРВОНІЙ ВИСИПЦІ). Симптоми хвороби з’явля
ються на 2—8-й день у вигляді ураження нервової сис
теми. Захворювання починається гостро: млявість, сон
ливість, вогнищеві або генералізовані епілептичні на
пади, парези або паралічі кінцівок, гіперкінези, розла
ди координації рухів. Іноді уражуються зорові нерви.

Розвиваються поперечнй мієліт, енцефаломієлітний 
синдром.

ТОКСОПЛАЗМОВИЙ ЕНЦЕФАЛІТ Гострий токсо- 
плазмовий енцефаліт трапляється рідко, здебільшого 
його розвиток хронічний, поступовий. Основні симп
томи гострої форми — підвищення температури тіла, 
генералізована лімфаденопатія, гепатоспленомегалія, 
пневмонія, міокардит, кон’юнктивіт, фарингіт, шкірна 
екзантема, моноцитоз, який помилково діагностують 
як інфекційний мононуклеоз, ксантохромна СМР, по
мірне підвищення рівня білка, лімфоцитний плеоци
тоз. У гострій стадії у крові, сечі, СМР, лімфі можна 
виявити токсоплазми.

Лікування. Для встановлення діагнозу енцефаліту 
хворого госпіталізують у спеціалізоване (інфекційне) 
або неврологічне відділення. Хворі потребують щадно
го транспортування. їм необхідно забезпечити суворий 
ліжковий режим і постійне спостерігання.

У комплексі лікувальних заходів важливе значення 
мають заходи щодо збереження життєво важливих 
функцій, корекції дихальних розладів, за потреби — 
проведення ШВЛ. Як правило, при енцефалітах на до
госпітальному етапі показані дегідратаційні засоби (ла- 
зикс, діакарб). При виражених симптомах (сильний го
ловний біль, біль у м’язах, ексикоз, блювання, вогни
щеві симптоми) парентерально вводять дезінтоксика- 
ційні розчини — реосорбілакт внутрішньовенно крап
линно після підігрівання до 35—36 °С у кількості 
200—400 мл двічі на добу. Водночас підшкірно або вну
трішньом’язово вводять вітаміни групи В, аскорбінову 
кислоту (не менше ніж 1,5 г на добу).

У гострий період епідемічного енцефаліту призна
чають інтерферон і препарати, що стимулюють вироб
лення власного інтерферону (продигіозан по 0,005 г 
усередину або по 0,2—0,5—1,0 мл 0,01 % розчину вну
трішньом’язово). Застосовують рибонуклеазу і дезокси
рибонуклеазу по 1000—1500 ОД внутрішньом’язово 
після введення десенсибілізувальних препаратів (диме
дрол, супрастин). їх пропонують поєднувати з люд
ським лейкоцитним інтерфероном по 2 мл внутріш
ньом’язово 1 раз на добу протягом 3 днів.

У гострий період кліщового енцефаліту рекоменду
ють уводити преднізолон з розрахунку 1 мг/кг з на
ступним поступовим зниженням дози, людський у-гло- 
булін внутрішньом’язово, інактивовану культуральну 
вакцину проти кліщового енцефаліту триразово під
шкірно по 1 мл з інтервалами 10 днів.

Хворих із полісезонним енцефалітом негайно госпі
талізують. При цій інфекції також застосовують рибо
нуклеазу по 25 мг внутрішньом’язово 5—6 разів на добу 
протягом 5—6 днів. Якщо з’являються ознаки набряку 
мозку, призначають осмо- і салуретики. У тяжких ви
падках проводять інтенсивну терапію в повному обсязі. 
При епілептичних нападах уводять по 2 мл 0,5 % роз
чину діазепаму (сибазону, реланіуму) внутрішньовенно 
або внутрішньом’язово. Призначають декстрани (рео- 
поліглюкін із розрахунку 20 мг на рік життя дитини, 
дорослим — 400 мл внутрішньовенно краплинно) для 
поліпшення мікроциркуляції та як засіб гідратаційної 
терапії.
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Розділ 13

Для лікування енцефалітів, що виникли на тлі гри
пу, парагрипу й аденовірусної інфекції, застосовують 
глюкокортикоїди (преднізолон внутрішньовенно стру
минно або краплинно в дозі 30-90 мг 1 раз на добу, за
звичай уранці). У разі зневоднення показане внутріш
ньовенне введення 400 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду, 500 мл 5 % розчину глюкози з 2-4 мл 5 % 
розчину аскорбінової кислоти. За підозри на гемора
гічний компонент уводять дицинон (2 мл 12,5 % роз
чину) внутрішньом’язово або внутрішньовенно, а-амі- 
нокапронову кислоту, гемофобін та ін.

Також призначають десенсибілізувальні засоби (ди
медрол, піпольфен, тавегіл), при бактерійних усклад
неннях — антибіотики.

При параінфекційних ураженнях головного мозку 
від моменту появи ознак захворювання застосовують 
антигістамінні препарати: 1—2 мл 1 % розчину диме
дролу, 1—2 мл 1 % розчину тавегілу, 1—2 мл 2,5 % роз
чину дипразину або 2 мл 2 % розчину супрастину 2—3 
рази на добу. Разом з цим призначають глюкокортико
їди.

У разі корового енцефаліту виражений терапевтич
ний ефект дає L-дофа. У гострий період показані дегід- 
ратаційні й діуретичні препарати. При судомному син
дромі призначають 0,5 % розчин діазепаму (сибазону) 
внутрішньовенно або внутрішньом’язово.

БОЛЬОВІ СИНДРОМИ В ДІЛЯНЦІ ОБЛИЧЧЯ

Ураження трійчастого нерва

Невралгія трійчастого нерва (тригемінальна неврал
гія) — симптомокомплекс, що проявляється нападами 
нестерпного болю, який локалізується в зоні іннервації 
однієї або кількох гілок трійчастого нерва. Це найпо
ширеніша з усіх видів невралгій.

Етіологія. Розрізняють невралгію центрального чи 
периферичного генезу, тобто форми захворювань, роз
виток яких зумовлений центральним компонентом (на
приклад, порушення кровообігу в ядрі трійчастого нер
ва) або периферичним компонентом (вплив патологіч
ного процесу на різні ділянки периферичної частини 
трійчастого нерва: пухлини, що локалізуються біля 
трійчастого нерва в задній або середній черепній ямці, 
базальний менінгіт, захворювання приносових пазух, 
зубощелепної системи, порушення прикусу, травми об
личчя тощо). Очевидне значення в походженні неврал
гії трійчастого нерва периферичного генезу має ком
пресійний (тунельний) чинник — стиснення корінця 
нерва патологічними утвореннями, як правило, унаслі
док розширення або дислокації петлеподібно звивис
тих судин (зазвичай верхньої або передньої нижньої 
мозочкової артерії) із розвитком переважно вогнищевої 
демієлінізації, а також вродженого або набутого зву
ження підочноямкового каналу через стовщення його 
стінок (надмірний остеогенез, що зумовлює гіперостоз) 
як результат місцевих хронічних запальних процесів, 
здебільшого одонтогенних і риногенних. Хронічна іри
гація гілок трійчастого нерва можлива при аневризмі 
судин основи головного мозку, пухлинах і кістах верх

ньощелепної пазухи, остеомі лобової кістки, захворю
ваннях зубів, гнійному гаймориті, пухлині вузла трій
частого нерва. Найбільша частота ураження першої і 
другої гілок трійчастого нерва (очного і верхньощелеп
ного нервів) зумовлена, очевидно, їх проходженням че
рез вузькі і довгі кісткові канали. Прово кувальними 
чинниками можуть бути інфекція (грип, малярія, сифі
ліс тощо), переохолодження, інтоксикація (свинець, 
алкоголь, нікотин) та ін.

Патогенез. Первинною ланкою патогенезу зазвичай 
є ураження периферичної частини трійчастого нерва. 
Під впливом компресійного чинника і тривалого під
кіркового подразнення з периферії в головному мозку 
формується алгогенна (больова) система, що характе
ризується стабільністю, високою збудливістю і відпові
дає на будь-які аферентні імпульси порушенням па
роксизмального типу.

Механізми, на яких ґрунтується захворювання, — 
це мультинейронний рефлекс із залученням до патоло
гічного процесу внаслідок тривалої патологічної ім- 
пульсації з периферії як специфічних, так і неспеци
фічних структур стовбура мозку, підкіркових утворів і 
кори великих півкуль.

При невралгії трійчастого нерва відбувається склад
на взаємодія органічних і функціональних, периферич
них і центральних змін.

Роль компресії периферичних гілок трійчастого 
нерва стала більш зрозумілою у світлі «ворітної» теорії 
болю (Р. Мелзак, 1981). Встановлено, що больовий 
синдром при цій патології спричинений вибірковою 
загибеллю товстих мієлінових волокон, відповідальних 
за швидке проведення чітко локалізованого болю та 
включення «тригерів» центрального контролю — анти- 
ноцицептивних систем стовбура головного мозку, і 
проліферацією тонких безмієлінових волокон, що ха
рактеризуються повільним проведенням нечітко лока
лізованого (протопатичного) болю. Про формування 
вогнища патологічної активності в ЦНС свідчить поси
лення болю в разі подразнення слухового й зорового 
нервів, впливу негативних емоцій. Клінічні прояви за
хворювання виникають унаслідок порушення співвід
ношення між больовим вогнищем і антиноцицептив- 
ними структурами на рівні середнього й проміжного 
мозку, що пояснює високу частоту захворювання в осіб 
із судинною патологією головного мозку, при якій від
носно часто й рано уражуються оральні (верхні) відді
ли стовбура мозку.

Питання про те, до яких захворювань — функціо
нальних чи структурних — належить тригемінальна не
вралгія, уже не дискутується. Результатами експери
ментальних і клінічних досліджень доведено, що через 
3—6 міс. від початку захворювання в осьових циліндрах 
ураженої гілки трійчастого нерва виявляють структурні 
зміни, такі як набряк, фрагментація і вакуолізація, які 
під час захворювання прогресують і в пізніших його 
стадіях завершуються зернистим розпадом. Центральні 
механізми реалізації больового пароксизму включають
ся вдруге під впливом патологічної аферентації з пери
ферії.

НЕВРАЛГІЯ ТРІЙЧАСТОГО НЕРВА ПЕРЕВАЖНО 
ЦЕНТРАЛЬНОГО ГЕНЕЗУ. Це захворювання частіше 
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діагностують у жінок, ніж у чоловіків (співвідношення 
З : 2). Як правило, воно виникає у віці від 40 до 60 ро
ків, що дає змогу припускати вплив судинного й ендо
кринного чинників на механізми його розвитку. Пере
біг захворювання хронічний, із періодами загострення 
і ремісії.

Етіологія і патогенез остаточно не з’ясовані. Проте, 
очевидно, під впливом ендокринних, судинних, обмін
них та імунних змін порушується реактивність кірко
во-підкіркових структур (імовірно, ядер головного моз
ку), поріг чутливості яких значно знижується. Тому 
будь-яке подразнення з периферії, особливо подраз
нення куркових (або алгогенних, від грец. algos — біль) 
зон рухами щелепи (ковтання, жування, розмова, уми
вання, чищення зубів, доторкання, сміх, подув вітру 
тощо), може спричинити реакцію гіпоталамо-стовбу- 
рових утворів, зумовлюючи розвиток больових па
роксизмів.

Клінічна картина і діагностика. Основним клінічним 
проявом є короткочасний напад (від кількох секунд до 
кількох хвилин) нестерпного болю будь-якого характе
ру (на зразок проходження струму, печіння, а також 
прострільного, розривного, ріжучого, колючого) у зоні 
іннервації однієї або кількох гілок трійчастого нерва. 
Припиняється напад раптово, різко обриваючись; у 
міжнападовий період біль відсутній. Зона поширення 
болю збігається із зоною іннервації лише умовно. За
звичай він виходить за межі ділянки, яку іннервує та чи 
інша гілка нерва; часто поширюється вертикально, на 
обидві щоки, нижню щелепу. Напад болю може супро
воджуватися рефлекторними скороченнями мімічних і 
жувальних м’язів у вигляді тонічної судоми відповідної 
половини обличчя. Під час нападу хворі застигають у 
страждальницькій позі, бояться поворухнутися. Іноді 
набувають своєрідних поз, побоюючись ненавмисним 
рухом посилити або подовжити пароксизм, затримують 
подих або, навпаки, дихають дуже часто. Деякі хворі 
стискають болючу ділянку або розтирають її пальцями, 
намагаються робити рухи (прицмокування), що сприя
ють швидкому припиненню болю. Нерідко під час бо
льового нападу виникають гіперкінези обличчя у ви
гляді клонічних посмикувань його дрібних м’язів, іно
ді — усіх мімічних м’язів (больовий тік). Напади не
вралгії зазвичай провокує подразнення тригерних (кур
кових) зон — своєрідна ознака зміненого функціональ
ного стану чутливих ядер трійчастого нерва. Куркові 
зони, що приблизно в половині випадків з’являються в 
зоні іннервації, яка відповідає гілці трійчастого нерва, 
іноді мають мігрувальний характер. Найчастіше вони 
локалізуються навколо рота і в ділянці ясен, але мо
жуть розміщуватися на шкірі обличчя і в порожнині 
рота: на слизовій оболонці щоки, зубах, механічне або 
температурне подразнення яких провокує напад. Має 
значення вертикальне навантаження на зуби, що вини
кає під час сильного стискання щелеп, ходіння нерів
ною поверхнею, різкого опускання з носків на п’яти. 
Що більше куркових зон, то тяжчий перебіг захворю
вання. Поява таких зон свідчить про загострення за
хворювання і, навпаки, їх зникнення — показник на
стання ремісії. Різке натискання на куркову зону може 
перервати напад невралгії.

Больові пароксизми розвиваються переважно вран
ці або вдень, тривають від кількох секунд до 2—3 хв. Як 
правило, біль виникає в зоні іннервації другої або тре
тьої гілки трічастого нерва (іноді — обох гілок). Під час 
встановлення діагнозу слід бути дуже обережним. Ана
логічні симптоми з’являються в разі фронтиту, місце
вих запальних процесів, тромбозу пазух тощо, але най
частіше — це іррадіація болю з другої гілки трійчастого 
нерва в першу.

Приблизно у 30—35 % випадків нападу болю пере
дують парестезії — поколювання, відчуття повзання 
мурашок, а також постійний тупий, ниючий біль у зу
бах (одному або кількох), рідше — у щелепах. При
близно 1/3 хворих через такі скарги проводять різні 
стоматологічні маніпуляції, у тому числі видалення ін
тактних зубів. Одна з ознак рецидиву больового па
роксизму — поява провісників у вигляді відчуття виро
стання зубів, жару, свербежу, гіпергідрозу, червоних 
плям на шкірі обличчя.

Під час пальпації виявляють болючість точок вихо
ду трійчастого нерва — у ділянці надочноямкового, пі- 
дочноямкового і підборідного отворів, а в деяких ви
падках — і віддалені болючі точки (наприклад, у ділян
ці середніх шийних хребців). Нерідко визначають кур
кові зони і гіпералгезію в зоні іннервації відповідної 
гілки трійчастого нерва. У клінічній структурі больово
го пароксизму значне місце посідають вегетативні роз
лади: гіперемія, набряк обличчя, сльозотеча, ринорея, 
гіперсалівація, ін’єкція судин склер тощо. У рідкісних 
випадках можливі і зворотні прояви: сухість слизової 
оболонки порожнини рота, почастішання ЧСС. Під 
час нападу температура тіла може підвищуватися на 
кілька десятих градуса на боці ураження. Також наявні 
невротичні розлади — депресивний, тривожно-фобіч- 
ний, іпохондричний синдроми.

Диференціальна діагностика. При ураженні трійчас
того вузла (вузла Гассера) і в разі розвитку гангліоневри- 
ту з’являється висипка, найчастіше в зоні іннервації 
першої гілки.

Невропатія трійчастого нерва характеризується роз
ладом чутливості у вигляді гіпестезії, трофічними пору
шеннями з боку органа зору (кератит), зниженням або 
випадінням рогівкового (при ураженні першої гілки) та 
нижньощелепного (при ураженні третьої гілки) рефлек
сів, слабкістю й атрофією жувальних м’язів.

Невідкладна допомога і стаціонарне лікування в період 
загострення. При значно вираженому больовому син
дромі вводять такі анальгетики: трамадол по 1—2 мл 
внутрішньовенно повільно або внутрішньом’язово, ба
ралгін по 5 мл внутрішньовенно повільно; кетаролак 
З % розчин 1 мл (ЗО мг) внутрішньом’язово або 10 мг у 
таблетках. У разі сильного болю кожні 4—6 год — три- 
налгін 5 мл внутрішньовенно; кожні 6—8 год (протягом 
5 діб) — налбуфін 20 мг (1 мл) внутрішньом’язово, тил- 
да по 1—2 таблетки на добу, габапентин 300 мг на добу 
(капсули 100, 300, 400 мг). При больовому синдромі, 
що не усувається, уводять НПЗП: натрію диклофенак 
по 75 мг (3 мл) внутрішньом’язово, німесил 100 мг пе
рорально.

Дію анальгетиків посилюють антигістамінні засоби і 
транквілізатори (димедрол, діазепам, піпольфен, сиба- 
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зон), а також нейролептики (плегомазин, аміназин), 
левомепромазин (тизерцин). У разі стійкої невралгії 
внутрішньом’язово або внутрішньовенно повільно вво
дять 2 мл 0,25 % розчину дроперидолу в поєднанні із 
синтетичним анальгетиком фентанілом (2 мл 0,005 % 
розчину) або суміш такого складу: 2 мл 50 % розчину 
анальгіну, 2 мл 0,5 % розчину новокаїну й 1 мл 2 % 
розчину промедолу (готують ex tempore).

Одночасно призначають протисудомний препарат 
карбамазепін в індивідуально підібраних дозах. Якщо 
хворий не отримував цей препарат раніше, його при
значають усередину, починаючи з 1 таблетки (0,2 г)
1—2 рази на день щоденно; поступово дозу підвищують 
на 1/2—1 таблетку і доводять її до 2 таблеток (0,4 г) 
3—4 рази на день. У 70—80 % випадків клінічного 
ефекту досягають на 2—3-й день захворювання. Хво
рим, що вживали препарат раніше, можна одразу при
значати карбамазепін по 2—3 таблетки (0,4—0,6 г) 2—3 
рази на день. Лікування краще починати з дози, що 
дала терапевтичний ефект. Після зникнення болю дозу 
поступово знижують до підтримувальної (до 0,2—0,1 г 
на день). Також позитивний ефект спостерігається від 
використання прегабаліну в дозі 225—600 мг на добу.

Багатьом хворим допомагає морфію суксимід — про
тисудомний препарат широкого спектра дії. Підвищую
чи первинну добову дозу з 0,25 г на 0,125 г щоденно до 
терапевтичної 0,75 г, клінічний ефект — зменшення 
частоти та інтенсивності больових пароксизмів — від
значають на 3—5-й день лікування. Етосуксимід — про
тисудомний препарат, який застосовують для усунення 
малих епілептичних нападів, також чинить виражену 
знеболювальну дію: початкову дозу 0,25 г на добу що
денно підвищують на 0,1 г до досягнення терапевтичної 
дози 0,5— 1,0 г на добу й усунення больових пароксизмів.

Показані й інші препарати протиепілептичної дії — 
натрію вальпроат, депакін, клоназепам. Одна з умов 
успішного медикаментозного лікування невралгії трій
частого нерва — зміна протиепілептичних препаратів 1 
раз на 5—6 міс. з поступовим переходом від одного до 
іншого, оскільки їхнім недоліком вважають поступове 
зниження ефективності.

Для посилення дії антиконвульсанту з 1-го дня вну
трішньом’язово вводять антигістамінні препарати — 
2 мл 2,5 % розчину дипразину або 1 мл 1 % розчину 
димедролу на ніч.

Одночасно призначають вітаміни групи В (ціаноко- 
баламін по 500—1000 мкг внутрішньом’язово, вітамін Bj 
по 2 мл 5 % розчину внутрішньом’язово через день, 
нейрорубін форте по 2 мл внутрішньом’язово, мільгама 
по 2 мл внутрішньом’язово), нікотинову кислоту по 
1—2 мл 1 % розчину внутрішньом’язово.

Із фізичних методів лікування як невідкладний засіб 
у період загострення щоденно застосовують діадина- 
мічні й синусоїдальні модульовані струми (5—6 проце
дур), діади намоелектрофорез новокаїну, а також уль
тразвук (потужність 0,05—0,1 Вт/см2). У разі гострого 
болю показана голкорефлексотерапія (1-й варіант галь
мівного методу).

При частих нападах і значній тривалості захворюван
ня для профілактики станів, що потребують ужиття не
гайних заходів, показані повторні курси лікування в 

умовах стаціонару з підбиранням адекватних доз про
тиепілептичних засобів. Прзначають ксантинолу ніко- 
тинат 2 мл 1 % розчину внутрішньом’язово або нікоти
нову кислоту, еуфілін, а також вітаміни групи В. Окрім 
цього застосовують транквілізатори, антигістамінні за
соби (тавегіл, діазолін, фенкарол, димедрол, супрастин 
та ін.), що посилюють дію анальгетиків і протиепілеп
тичних препаратів.

При тяжких формах невралгії трійчастого нерва ре
комендують призначати: нейролептики (тизерцин від 
1/2 до 2 таблеток (по 0,025 г у таблетці) на день, дропе- 
ридол по 1—2 мл 0,25 % розчину), антидепресанти (аміт- 
риптилін по 12,5—25 мг 2—3 рази на добу з поступовим 
зниженням дози після досягнення терапевтичного 
ефекту). Також застосовують діадинамічні струми, 
електрофорез новокаїну або фонофорез гідрокортизону 
й аналгіну.

НЕВРАЛГІЯ ТРІЙЧАСТОГО НЕРВА ПЕРЕВАЖНО 
ПЕРИФЕРИЧНОГО ГЕНЕЗУ. Її основними формами 
вважають одонтогенну невралгію трійчастого нерва, 
дентальну плексалгію, постгерпетичну невралгію, не
вралгію при ураженні півмісяцевого вузла, невралгію 
окремих нервів основних гілок трійчастого нерва та ін.

Клінічна картина. Спочатку біль виникає в місці ло
калізації первинного патологічного процесу (вогнища 
запалення, травми, пухлини тощо). Нападам невралгії 
часто передують тривалі болісні відчуття в зоні іннер
вації відповідної гілки трійчастого нерва. Виражений 
больовий синдром, що посилюється нападоподібно, 
триває зазвичай довго (години, доба) і вщухає поступо
во. Біль може обмежуватися ділянкою розгалуження в 
межах основних гілок трійчастого нерва, зубних спле
тень та їхніх гілок тощо. Новокаїнові та спирто-ново- 
каїнові блокади сприяють короткочасному поліпшен
ню. Терапевтичний ефект спостерігають лише в період 
дії новокаїну, однак надалі, як правило, больовий син
дром посилюється. Препарати групи карбамазепіну 
зменшують біль незначною мірою або виявляються 
зовсім неефективними. Помітний терапевтичний ефект 
дають анальгетики.

Клінічна картина такої невралгії може змінюватися 
залежно від перебігу основного патологічного процесу.

Усунення причини тригемінального синдрому (ви
далення хворого зуба) часто не сприяє усуненню бо
льових пароксизмів, адже в пізніх стадіях розвитку не
вралгія має і центральний компонент.

Невідкладна допомога. Показане внутрішньом’язове 
або внутрішньовенне введення ненаркотичних аналь
гетиків — анальгіну, ефералгану, дексалгіну, баралгіну, 
трамадолу).

Одночасно призначають НПЗП:
а) саліцилати: ацетилсаліцилова кислота по 0,25— 

0,5 г 3—4 рази на день після іди;
б) похідні піразолону: бутадіон по 0,2 г 3 рази на 

день, реопірин, пірабутол, трибузон по 0,25 г 3—4 рази 
на день після іди;

в) похідні індолоцтової, фенілоцтової, фенілпропіо- 
нової та антрапілової кислот: індометацин по 25 мг
2—3 рази на день, доводячи добову дозу до 100—150 мг, 
можна вживати одночасно із саліцилатами; ібупрофен 
по 0,2 г уранці до іди, запиваючи чаєм, і 3 рази на день 
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після їди; натрію диклофенак, напроксен, мефенамову 
кислоту;

г) похідні параамінофенолу: ефералган по 0,5 г 2—3 
рази на день, седалгін по 1 таблетці 3 рази на день.

Застосовують кетанов по 1 мл внутрішньом’язово 
або по 10 мг усередину 3 рази на день. Він чинить ви
ражену знеболювальну дію.

Анальгетики застосовують у поєднанні з антигістамін- 
ними препаратами (фенкарол, димедрол, дипразин, су
прастин, діазолін, тавегіл), а також із транквілізаторами й 
нейролептиками (аміназин, тіоридазин, галоперидол).

У комплексі з перерахованими засобами доцільно 
призначати препарати з антидепресивним ефектом 
(амітриптилін по 0,025 г 2—3 рази на день).

При значно вираженому больовому синдромі як ра
зовий невідкладний захід показана нейролептанальге- 
зія — внутрішньом’язове введення 2 мл 0,25 % розчину 
дроперидолу в поєднанні із 2 мл 0,005 % розчину фен- 
танілу.

У разі стійкого болю, що погано піддається лікуван
ню, застосовують суміш такого складу: 2 мл 50 % роз
чину анальгіну, 1 мл 2 % розчину промедолу, 2 мл 
0,5 % розчину новокаїну.

Показані вітаміни групи В (Вр В12 та їхні аналоги), а 
також фізіотерапія: електрофорез новокаїну або кальцію 
хлориду, фонофорез гідрокортизону з анальгіном. Нада
лі рекомендують грязелікування, аплікації парафіну, 
озокериту, застосування біостимуляторів, голкорефлек
сотерапію. Обов’язково санують порожнину рота.

При невралгії трійчастого нерва, зумовленій меха
нічними чинниками (звуження підочноямкового кана
лу, кіста, пухлина приносової пазухи та ін.), показане 
хірургічне лікування.

Дентальна плексалгія

Верхнє зубне сплетення уражується частіше, ниж
нє — рідше (співвідношення 2 : 1), що, очевидно, зу
мовлено його відсутністю у 50 % людей. Можливі і по
єднані ураження. Найчастіше до розвитку плексалгій 
призводять одонтогенні чинники з переважним ура
женням термінальних гілок сплетення: утруднене вида
лення премолярів, молярів і зубів мудрості, виконання 
провідникової анестезії, оперативних втручань на ще
лепах, виведення пломбувального матеріалу за верхівки 
кореневих каналів, видалення великої кількості зубів 
протягом короткого періоду під час підготовки до про
тезування порожнини рота, а також інфекційне ура
ження внаслідок остеомієліту комірок зубів тощо. 
Травми, переохолодження, інтоксикації можуть бути 
провокувальними чинниками.

Клінічна картина. Больовий синдром, як правило, 
має постійний характер. Біль локалізується в зубах, яс
нах, іноді іррадіює в протилежну половину обличчя. 
Навіть видалення уражених зубів не усуває болю, а в 
деяких пацієнтів він виникає в прилеглих зубах. Іноді 
біль зменшується під час споживання їжі, а під впли
вом несприятливих метеорологічних чинників або емо
цій посилюється. При ураженні верхнього зубного 
сплетення біль може іррадіювати за ходом другої гілки 

трійчастого нерва і супроводжуватися вираженими ве
гетативними розладами.

Невідкладна допомога. Призначають ненаркотичні 
анальгетики в поєднанні з транквілізаторами й нейро
лептиками, анестезинову або лідокаїнову мазь на ясна, 
вітаміни групи В, алкалоїди групи атропіну.

Спеціалізована допомога. Стоматологічне досліджен
ня бажано проводити в багатопрофільній стоматологіч
ній поліклініці із застосуванням рентгенографії, елек- 
троодонтодіагностики тощо.

У разі виявлення патології пульпи, крайового або 
апікального пародонта, запальних захворювань щелеп
но-лицевої ділянки, неправильно виготовлених проте
зів, а також новоутворень проводять відповідне ліку
вання.

Невралгії окремих гілок трійчастого нерва

НЕВРАЛГІЯ НОСОВІЙКОВОГО НЕРВА (СИН- 
ДРОМ ЧАРЛІНА) виникає при синуситі, запальних змі
нах у приносових пазухах, гіпертрофії носових рако
вин, викривленні носової перегородки, захворюваннях 
зубів, грипі, хронічних інфекціях. Носовійковий нерв є 
гілкою очного нерва.

Клінічна картина. Цей вид невралгії характеризуєть
ся болем у ділянці внутрішнього кута ока і кореня носа 
в поєднанні з посиленою сльозотечею. Біль з’являється 
переважно ввечері й уночі. Напад триває протягом 
кількох годин і навіть діб. Больовий синдром супрово
джується світлобоязню, посиленим кліпанням, гіпере
мією, гіперестезією, набряком слизової оболонки по
рожнини носа на боці ураження, виділенням з однієї 
ніздрі рідкого секрету. Імовірні зміни в передньому від
ділі ока — кератокон’юнктивіт, іридоцикліт, ін’єкція 
склер.

Діагностика. Диференціально-діагностична ознака 
невралгії — зникнення всіх симптомів після лідокаїні- 
зації (внутрішньошкірне введення 2 мл 2 % розчину лі- 
докаїну) слизової оболонки переднього відділу порож
нини носа.

Невідкладна допомога. Для купірування вираженого 
больового синдрому застосовують суміш анальгіну з 
димедролом, седуксен, натрію оксибутират, аміназин. 
При ураженні довгих війкових нервів одноразово впро
довж доби закапують в очі 1—2 краплі 0,25 % розчину 
дикаїну. Біль вщухає за 2—3 хв. Для посилення анесте- 
зивного ефекту застосовують 0,1 % розчин адреналіну 
гідрохлориду (3—5 крапель на 10 мл розчину дикаїну). 
Закапування продовжують 5—7 днів.

НЕВРАЛГІЯ ВУШНО-СКРОНЕВОГО НЕРВА (СИН
ДРОМ ФРЕЙ ЛЮЦІЇ), АБО ПРИВУШНО-СКРОНЕ
ВИЙ ГІПЕРГІДРОЗ, АБО АУРИКУЛОТЕМПОРАЛЬ- 
НИЙ СИНДРОМ. Вушно-скроневий нерв належить до 
третьої гілки трійчастого нерва та містить чутливі й се
креторні волокна. Він іннервує скроневу ділянку, шкі
ру зовнішнього слухового ходу, передні відділи вушної 
раковини і зв’язаний анастомозами з лицевим та інши
ми нервами.

Етіологія. Причиною розвитку хвороби можуть бути 
травма і захворювання привушної слинної залози (за
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пальний процес, операції з приводу епідемічного паро- 
титу, коли в післяопераційні рубці втягуються нервові 
волокна, тощо), що призводить до подразнення вегета
тивних волокон, які входять до складу вушно-скроне
вих і великого вушного нервів.

Клінічна картина. Захворювання характеризується 
нападами болю, що триває протягом кількох хвилин, 
гіперемією шкіри на боці ураженя в зоні іннервації, 
значним потовиділенням у привушно-скроневій ділян
ці і пароксизмальним болем усередині вуха, у передній 
стінці зовнішнього слухового ходу і в скроневій ділян
ці (особливо в ділянці скронево-нижньощелепного суг
лоба). Біль може іррадіювати в зуби нижньої щелепи. 
Подібні напади розвиваються внаслідок дії провоку- 
вальних чинників, а саме: споживання деяких видів їжі 
(пряна, тверда, кисла, солодка та ін.), вплив окремих 
зовнішніх подразників (сухе гаряче повітря, шум тощо). 
Під час нападу хворі можуть відчувати закладення у 
вусі; на боці больового пароксизму посилюється сли
новиділення. Іноді напади болю виникають так часто, 
що захворювання перебігає як невралгічний статус.

Діагностика. Ознакою невралгії вушно-скроневого 
нерва є припинення нападу після внутрішньошкірного 
введення 2 % розчину новокаїну.

Невідкладна допомога. Призначають анальгетики (2 мл 
50 % розчину анальгіну внутрішньом’язово 2 рази на 
день) у поєднанні з антигістамінними препаратами (2 мл 
1 % розчину димедролу), транквілізаторами, нейролеп
тиками, а також вегетотропні засоби (белоїд, беласпон, 
белатамінал по 1 таблетці 3 рази на день), НПЗП (пі- 
роксикам, індометацин, ібупрофен, напроксен, натрію 
диклофенак та ін.), платифіліну гідротартрат по 1 мл 
0,2 % розчину підшкірно.

Для лікування цього захворювання рекомендують 
різні види фізіотерапевтичних процедур з йодистими 
препаратами, лідазою, ін’єкції алое, грязелікування, 
що сприяють розсмоктуванню рубцевих і спайкових 
утворень у ділянці привушної слинної залози.

НЕВРАЛГІЯ ЯЗИКОВОГО НЕРВА. Її виникненню 
сприяють інфекції, травми, інтоксикації, судинні чин
ники тощо.

Клінічна картина. Характерними є напади пекучого 
болю в ділянці передніх 2/3 язика, що з’являються 
спонтанно або провокуються споживанням дуже грубої 
і гострої їжі, а також діями, пов’язаними з рухами язи
ка (розмова, сміх). Напади можуть виникати на тлі хро
нічної інфекції (тонзиліт та ін.), інтоксикації, тривало
го подразнення язика протезом, гострим краєм зуба 
тощо переважно в осіб похилого віку із симптомами 
дисциркуляторної енцефалопатії. На відповідній поло
вині язика нерідко виявляють розлади чутливості (за
звичай на зразок гіперестезії); при значній задавненості 
захворювання втрачається не лише больова, а й смако
ва чутливість.

Невідкладна допомога. Під час нападу всередину 
призначають седалгін, баралгін чи анальгін по 0,5 г
3—4 рази на день або внутрішньом’язово 2 мл 50 % 
розчину анальгіну в поєднанні з 1 мл 2,5 % розчину ди- 
празину чи 1 мл 0,5 % розчину седуксену. Язик змащу
ють 1 % розчином дикаїну, або 2 % розчином новокаї
ну, або 2 % розчином лідокаїну. У деяких випадках ви

сокоефективним є застосування карбамазепіну за схе
мою: 2 дні хворий уживає 1/2 таблетки (100 мг) 3 рази 
на добу (добова доза 300 мг), наступні 2 дні — по 1 та
блетці (200 мг) 2 рази на добу (добова доза 400 мг), а 
потім ще 2 дні — по 1 табетці (200 мг) 3 рази на добу 
(добова доза 600 мг). Надалі лікують основне захворю
вання, санують порожнину рота, проводять вітаміноте
рапію (вітаміни Вр В12), призначають електрофорез но
вокаїну.

УРАЖЕННЯ ЛИЦЕВОГО І ПРОМІЖНОГО НЕРВІВ. 
ГАНГЛІОНІТ КОЛІНЦЕВОГО ВУЗЛА (НЕВРАЛГІЯ КО
ЛІ НЦЕВОГО ВУЗЛА, СИНДРОМ ХАНТА). Клінічна кар
тина. Захворювання характеризується дуже сильним 
нападоподібним болем у ділянці вуха, що іррадіює в 
потилицю, обличчя та шию і триває кілька секунд. 
З’являються герпетична висипка в зоні іннервації ко- 
лінцевого вузла (барабанна порожнина, зовнішній слу
ховий хід, вушна раковина, слухова труба, піднебіння, 
мигдалики, язичок, нерідко обличчя і волосиста части
на голови). Можливі симптоми, пов’язані з порушен
ням іннервації лицевого нерва. Спостерігають пору
шення смаку в передніх 2/3 язика, іноді — зниження 
слуху, дзвін у вухах, запаморочення, горизонтальний 
ністагм. Надалі приєднується гіперестезія в ділянці зо
внішнього слухового ходу, козелка, передньої стінки 
слухового ходу, передньої третини язика й усієї полови
ни обличчя.

Невідкладна допомога. Призначають анальгін, барал
гін у поєднанні з димедролом (дипразином) внутріш
ньом’язово, гангліоблокатори, транквілізатори (діазе
пам або сибазон), антидепресанти (амітриптилін), ней
ролептики (аміназин), внутрішньовенно повільно вво
дять 10—15 мл 1—2 % розчину новокаїну.

Ураження язикоглоткового 
і блукального нервів

НЕВРАЛГІЯ ЯЗИКОГЛОТКОВОГО НЕРВА (СИН
ДРОМ ВЕЙЗЕНБУРГА—СІКАРА—РОБІНО) розвива- 
ється внаслідок травмування піднебінного мигдалика, 
за наявності пухлини мосто-мозочкового кута і гортані, 
тривалої інтоксикації, хронічного гнійного процесу в 
піднебінних мигдаликах, аневризми внутрішньої сон
ної артерії.

Клінічна картина. Захворювання починається з бо
льових пароксизмів тривалістю до кількох хвилин. Біль 
виникає біля кореня язика та піднебінного мигдалика, 
поширюється на глотку і вухо, іноді іррадіює в шию, 
око, кут нижньої щелепи. Біль завжди однобічний. Під 
час нападу хворий скаржиться на сухість у роті, глотці, 
а після нападу виникає гіперсалівація. Іноді на висоті 
болю розвивається синкопальний стан. Стадія заго
стрення поступово переходить у стадію ремісії, яка 
може тривати до 1 року.

Невідкладна допомога. Лікування проводять за тими 
самими правилами, що й при невралгії трійчастого 
нерва центрального генезу. Найефективніший препа
рат — карбамазепін, який дає фармакоспецифічний 
анальгезивний ефект, що пов’язано із впливом на цен
тральні механізми больового пароксизму. Призначають 
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Невідкладні стани в невропатології

ненаркотичні анальгетики в поєднанні із седуксеном, 
НПЗП, вітамін В12. Для переривання больового нападу 
корінь язика та задню стінку глотки змащують розчи
ном анестезивного засобу (2 % розчин новокаїну або 
2 % розчин дикаїну). В окремих випадках використову
ють ін’єкції у корінь язика 2—5 мл 1 % розчину ново
каїну, блокади трихлоретилом або новокаїном у ділян
ці розгалуження сонних артерій. На задньощелепну ді
лянку призначають діадинамічні або синусоїдальні 
струми. Лікують основне захворювання, санують по
рожнину рота.

НЕВРАЛГІЯ ВЕРХНЬОГО ГОРТАННОГО НЕРВА 
(однієї з гілок блукального нерва) характеризується од
нобічним болем нападоподібного характеру в ділянці 
гортані, який виникає під час іди або ковтання. Іноді 
розвивається ларингоспазм. Під час нападу болю з’яв
ляються кашель, загальна слабість.

Діагностика. На бічній поверхні шиї, трохи вище від 
щитоподібного хряща, можна пропальпувати болючу 
точку. Неврологічне дослідження виявляє відсутність 
глоткового рефлексу, а ларингоскопія — нерухомість 
відповідної половини гортані, звуження голосової щі
лини.

Невідкладна допомога. Призначають анальгетики (2 мл 
50 % розчину анальгіну) у поєднанні з 1 мл 1 % розчи
ну димедролу або 1 мл 2,5 % розчину дипразину (пі- 
польфену) внутрішньом’язово, новокаїн по 10—15 мл 
0,5 % розчину внутрішньовенно.

УРАЖЕННЯ ВЕГЕТАТИВНИХ ВУЗЛІВ ОБЛИЧЧЯ. 
ГАНГЛІОНІТ КРИЛОПІДНЕБІННОГО ВУЗЛА (СИН
ДРОМ СЛАДЕРА). Виникає здебільшого при ураженні 
приносових пазух, переважно основної і решітчастої. 
Важливе значення в розвитку захворювання також ма
ють місцеві запальні процеси (риносинусит, ускладне
ний карієс, тонзиліт, отит), локальна травма й загальні 
інфекції (зазвичай ГРВІ, рідше — ревматизм, туберку
льоз, оперізувальний герпес), механічні, алергійні, 
конституціональні та інші чинники, що зумовлюють 
подразнення крилопіднебінного вузла.

Клінічна картина. Характерне поєднання виражено
го болю і вегетативних розладів, для опису яких засто
совують термін «вегетативна буря». Біль різкий, почи
нається спонтанно, часто вночі. Локалізується в оці, 
навколо очної ямки, біля кореня носа з одного боку, у 
щелепі й зубах; поширюється на м’яке піднебіння, 
язик, вухо, скроневу і шийно-плечолопаткову ділянку. 
Одночасно з’являються гіперемія половини обличчя і 
кон’юнктиви, значна сльозо- і слинотеча, однобічна 
ринорея, набряк слизової оболонки носа, закладення 
вуха, відчуття шуму в ньому внаслідок зміни просвіту й 
кровонаповнення слухової труби. Напад може супрово
джуватися задишкою, нудотою, блюванням, світлобо
язню, судомами м’язів м’якого піднебіння. Тривалість 
больового синдрому — від кількох годин до 1—2 діб і 
більше. Біль посилюється під впливом звуку, світла. 
Після нападу залишаються шум у вусі, парестезії.

Диференціальна діагностика. Від невралгії трійчас
того нерва синдром Сладера відрізняється значно біль
шою тривалістю нападів, зоною поширення болю, від
сутністю куркових зон, значною вираженістю вегета
тивних розладів, розвитком больових пароксизмів уно

чі. Важлива діагностична ознака — припинення нападу 
після змащування задніх відділів порожнини носа 3 % 
розчином лідокаїну з адреналіну гідрохлоридом.

Невідкладна допомога. При різкому болю признача
ють гангліоблокатори: 1,5 % розчин ганглерону, почи
наючи з 1 мл 3—4 рази на день у перші 1—2 дні, потім 
по 2—3 мл 3—4 рази на день; або 3 % розчин пахікарпі- 
ну гідройодиду по 1—3 мл підшкірно в поєднанні з 
анальгетиками, спазмолітиками, нейролептиками; 
2,5 % розчин бензогексонію по 0,5—1,0 мл; 5 % розчин 
пентаміну, починаючи з 0,4 мл і поступово підвищую
чи дозу до 1—2 мл (ін’єкції виконують 2—3 рази на 
день протягом 3—4 тиж. під контролем АТ). Анальгети
ки застосовують у поєднанні з димедролом (1 мл 1 % 
розчину внутрішньом’язово), аміназином (1—2 мл 
2,5 % розчину), тизерцином або нозинаном (1/2—2 та
блетки на день), дроперидолом (1—2 мл 0,25 % розчи
ну). Також показані протинабрякові засоби, транквілі
затори. У гострий період порожнину середньої носової 
раковини змащують 2—5 % розчином тримекаїну або 
вводять у неї ватні тампони, просякнуті 2 % розчином 
новокаїну. У тяжких випадках у спеціалізованих ліку
вальних закладах внутрішньом’язово вводять 1—2 мл 
0,25 % розчину дроперидолу з 2 мл 0,005 % розчину 
фентанілу, здійснюють блокаду вузла за допомогою 
анестезивних засобів (2 % розчин тримекаїну, кеторол 
внутрішньом’язово або внутрішньовенно).

УРАЖЕННЯ НОСОВІЙКОВОГО ВУЗЛА (СИНДРОМ 
ОППЕНГЕЙМА). Етіологія. Причини розвитку синдро
му Оппенгейма — зміни носових раковин, носової пе
регородки, захворювання приносових пазух, особливо 
основної (етмоїдит, гіпертрофія носових раковин, ви
кривлення носової перегородки, рідше — грип, хроніч
ні інфекції, інтоксикації, травми обличчя).

Клінічна картина. Захворювання характеризується 
частим виникненням гострого інтенсивного пекучого 
болю в ділянці очної ямки, очного яблука або ретро- 
бульбарній ділянці з іррадіацією в порожнину носа. 
Тривалість нападів — від 20—30 хв до кількох годин. 
Напади особливо виражені вночі.

Часто на шкірі носа (рідше лоба) з’являється герпе- 
тична висипка, виникають різноманітні зміни органа 
зору (кон’юнктивіт, кератит, ірит, герпетичне уражен
ня рогівки та ін.). Пальпація ділянки внутрішнього 
кута ока може спровокувати напад. Деякі хворі скар
жаться на виражений біль у міжнападовий період. Ча
сто спостерігають значне виділення секрету з однієї 
ніздрі, а також сльозотечу, світлобоязнь.

Невідкладна допомога. Насамперед необхідно усуну
ти причини, що зумовили розвиток захворювання. У 
разі інфекції хворим призначають антибіотики, суль
фаніламідні препарати. Застосовують знеболювальні, 
снодійні засоби, гангліоблокатори, транквілізатори, ві
таміни Вр В12. Змащують 3—5 % розчином дикаїну з 
адреналіну гідрохлоридом передній відділ порожнини 
носа, призначають назальний електрофорез новокаїну. 
Одночасно вводять атропіну сульфат, платифіліну гід- 
ротартрат для зниження тонусу парасимпатичної ча
стини вегетативної нервової системи.

ГАНГЛІОНІТ ВУШНОГО ВУЗЛА. Етіологія захворю
вання пов’язана з інфекційними чинниками. Має зна
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чення і токсичний вплив таких хронічних вогнищ ін
фекції, як тонзиліт, синусит, хронічні захворювання 
зубощелепної системи.

Клінічна картина і діагностика. Захворювання пере
бігає у вигляді нападів однобічного пекучого болю, що 
триває від кількох хвилин до 1 год. Біль локалізується 
у скроневій ділянці, допереду від зовнішнього слухово
го ходу. Зазвичай він іррадіює в нижню щелепу, у ді
лянку підборіддя, іноді — у зуби і навіть шию. Під час 
нападу посилюється слиновиділення на боці уражен
ня, з’являються закладення вуха, гіперемія вушно-ви- 
лично-скроневої ділянки.

Натискання на точку між зовнішнім слуховим хо
дом і головкою скронево-нижньощелепного суглоба 
провокує напад, внутрішньошкірна новокаїнова блока
да цієї ділянки припиняє його. Останній прийом — 
одна з важливих диференціально-діагностичних ознак 
ураження вушного вузла.

Невідкладна допомога. Для усунення болю у вухо за
капують 0,25 % розчин лідокаїну гідрохлориду з дода
ванням 0,1 % розчину адреналіну гідрохлориду (на 10 мл 
лідокаїну — 3—5 крапель адреналіну) по 2 краплі 1 раз 
на день упродовж 7 днів. У разі вираженого больового 
синдрому призначають комбінований порошок: диба
зол — 0,005 г, тіамін — 0,005 г, нікотинова кислота — 
0,03 г, аскорбінова кислота — 0,3 г, глутамінова кисло
та — 0,3 г, спазмолітин — 0,1 г. Уживають по 1 поро
шку 2 рази на день або 2 порошки на ніч. У період за
гострення застосовують знеболювальні препарати 
(анальгін, ефералган, ацетилсаліцилову кислоту, барал
гін), гангліоблокатори (1,5 % розчин ганглерону, почи
наючи з 1 мл 3—4 рази на день внутрішньом’язово у 
перші 1—2 дні, потім по 2—3 мл також 3—4 рази на 
день), анти гістамін ні препарати (1—2 мл 2,5 % розчину 
дипразину або 1—2 мл 1 % розчину димедролу вну
трішньом’язово). При значно вираженому больовому 
синдромі транквілізатори (2 мл 0,5 % розчину седуксе
ну) поєднують із нейролептиками (галоперидол, аміна
зин). У разі переважання в клінічній картині симптомів 
подразнення парасимпатичної частини вегетативної 
нервової системи призначають такі засоби: 1—2 мл 
0,2 % розчину платифіліну гідротартрату підшкірно, по 
0,1 г спазмолітику після їди 3—4 рази на день. Показа
ні також белоїд, беласпон, вітаміни групи В, діадина- 
мічні струми (з накладенням електродів на задню ча
стину скроневої ділянки). Потрібно провести санацію 
порожнини рота й приносових пазух.

УРАЖЕННЯ ПІДНИЖНЬОЩЕЛЕПНОГО І ПІД’ЯЗИ
КОВОГО ВУЗЛІВ

Клінічна картина. Для ураження обох вузлів харак
терний постійний біль у піднижньощелепній ділянці, 
язиці, що періодично загострюється. Пароксизми ви
никають 1 раз на день або рідше, тривають від кількох 
хвилин до 1 год і супроводжуються посиленим слино
виділенням, рідше — ксеростомією.

Патогномонічними ознаками ураження обох вузлів 
є розвиток больових пароксизмів після великої кілько
сті споживаної їжі (при цьому біль локалізується зде
більшого в ділянці кінчика язика і прилеглих ділянок), 
наявність болючих точок у піднижньощелепному три

кутнику та іррадіація болю у нижню щелепу, шию, по
тилицю, верхню губу, скроню.

Невідкладна допомога: анальгетики, транквілізатори, 
гангліоблокатори, вегетотропні засоби внутрішньом’я
зово (анальгін, седуксен, платифіліну гідротартрат). 
При значно вираженому больовому синдромі — барал
гін, нейролептики. У період затихання загострення — 
вітаміни групи В (Вг В12 через день), діадинамоелек- 
трофорез новокаїну.

БОЛЬОВІ СИНДРОМИ У ШИЙНОМУ І ГРУДНОМУ 

ВІДДІЛАХ ХРЕБТА

Розвиток больового синдрому в шийному і грудному 
відділах хребта пов’язують із остеохондрозом, менінго- 
радикулітом, арахноїдитом спинного мозку, пухлиною 
спинного мозку, інфекцією, інфекційно-алергійними 
процесами, травмою, стисненням шийно-плечового 
сплетення.

Остеохондроз — дегенеративно-дистрофічне захво
рювання хребта, насамперед міжхребцевих дисків, що 
супроводжується їх деформацією, зменшенням висоти 
й розшаруванням. Зменшення висоти міжхребцевого 
диска призводить до зближення тіл хребців і, відповід
но, до зрушення суглобових поверхонь; у разі підвиви
ху хребців відбуваються різні нерівномірні й асиме
тричні зрушення і скошування. Така травматизація суг
лобів на тлі остеохондрозу, що уражує всі структури 
хребта, зумовлює розтягнення суглобових капсул, а 
іноді — переломи суглобових відростків, швидкий роз
виток артрозу й анкілозу та виникнення додаткового 
болю. Зміни в суглобах нерідко спричинюють звуження 
міжхребцевих отворів і компресію корінців, призводячи 
до радикуліту.

У класифікації захворювань периферичної нервової 
системи (1982) виділено вертеброгенні ураження 
шийного, грудного й попереково-крижового відділів 
хребта з наявністю рефлекторних, корінцевих, судин
них корінцево-спінальних синдромів (радикулоішемія, 
радикуломієлоішемія — у шийному й попереково-кри
жовому відділах) і спінальних синдромів.

Клінічна картина. Клінічні синдроми остеохондрозу 
поділяють на загальні та локальні. Виникнення тих чи 
інших синдромів визначається особливостями анато- 
мо-функціональної будови різних відділів хребта, ха
рактером патологічного процесу, ступенем декомпенса
ції рухомості та іншими патогенетичними механізмами.

До загальних синдромів остеохондрозу належать такі:
• симптоми подразнення — характерні біль і реф

лекторні (м’язово-тонічні, вегетативно-судинні й ней- 
родистрофічні) симптоми: у І стадії остеохондрозу їх 
зумовлюють внутрішні тріщини волокнистого (фіброз
ного) кільця і внутрішньодискові зміщення драглисто
го ядра, що втрачає центральне розташування; у II ста
дії — ознаки нестійкості хребтового сегмента: підвиви
хи хребців, задній і передній спондилолістези;

• симптоми ураження нервових і судинних струк
тур — розлади рухової (парез м’язів шиї, верхньої кін
цівки), чутливої (анальгезія, анестезія), вегетативно-тро
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фічних функцій верхніх (або нижніх) кінцівок, що ви
никають у II і III стадіях остеохондрозу: повний розрив 
диска, що призводить до обмеження рухомості сегмен
та, випадіння драглистого ядра за межі диска й утворен
ня грижі диска, яка залежно від місця локалізації (задня, 
бічна і задньобічна) може зумовити розвиток іритатив- 
ного або компресійного неврологічного синдрому.

Так, для іритативного процесу в шийному відділі 
хребта характерні біль, що іррадіює в потилицю, верх
ні кінцівки і посилюється під час рухів голови, а також 
вимушене положення голови, болючість прихребтових 
точок під час пальпації.

Локальні синдроми остеохондрозу проявляються пев
ними моно- або полікорінцевими симптомами, що за
лежать від рівня ураження (у клінічній практиці найпо
ширенішими є синдроми, зумовлені остеохондрозом 
шийного і попереково-крижового відділів хребта).

Рефлекторні синдроми

У початковий період цервікалгії хворий раптово 
відчуває, що біль заважає йому рухати головою. Син
дром також характеризується ниючим болем у задньо
му і бічних відділах шиї. Під час огляду виявляють м’я
зово-тонічні, вегетативно-судинні розлади. Особливого 
значення в патогенезі болю будь-якої локалізації нада
ють патологічному м’язовому напруженню, що завжди 
виникає при рефлекторних синдромах.

Цервікокраніалгія найчастіше проявляється зад
нім шийним симпатичним синдромом Барре—Льєу 
(синдром хребтової артерії, «шийна мігрень»), який 
розвивається внаслідок подразливого впливу структур 
хребта на симпатичне сплетення хребтової артерії, що 
супроводжує всі її гілки в тканинах черепа і головного 
мозку. Синдром зумовлений іритацією не лише зір
частого, а й верхнього шийного симпатичного вузла і 
симпатичного сплетення, порушенням кровообігу пе
реважно у вертебрально-базилярній системі, подраз
ненням присінкового й діафрагмального нервів та па
тологічною імпульсацією сітчастого утвору на гіпота- 
ламічному рівні.

Клінічна картина. У клінічному перебігу синдрому 
Барре—Льєу виділяють дистонічну (функціональну) й 
ішемічну (органічну) стадії. Дистонічна стадія включає 
такі симптоми:

— головний біль пульсівного характеру в потиличній 
ділянці, переважно гемікраніального типу або двобіч
ний, але з «акцентом» на одному боці, що іррадіює в зад
ню поверхню шиї, а також у завушну, тім’яну й лобо
во-очноямкову ділянки, обличчя. Зазвичай біль має па- 
роксизмальний характер, рідше — перманентний; іноді 
на тлі постійного болю виникають пароксизми;

— зорові розлади: біль і відчуття важкості в очних 
ямках, ретробульбарній ділянці, посилення болю під 
час рухів очних яблук, нерідко у вигляді пароксизмів. 
Рідше спостерігаються потемніння або «туман» перед 
очима, розлади акомодації, зниження гостроти зору, 
фотопсії, поява «мушок» або «райдужних кілець» перед 
очима. У тяжчих випадках розвиваються «цервікальна» 
глаукома, зміни на очному дні на зразок псевдопапілі- 
ту, іноді — нейродистрофічний кератит;

— вестибулярні порушення, зумовлені залученням 
судин вестибулярного аналізатора: системні запаморо
чення, рідше несистемні запаморочення — «коливан
ня» стін або підлоги під ногами, нестійкість під час хо
діння, втрата рівноваги, похитування, відчуття прова
лювання, нудота, що виникають при закиданні голови 
та супроводжуються спазмами органів черевної порож
нини з нудотою і блюванням; ністагм як спонтанний 
(дуже дрібний, млявий і нерівномірний), так і спрово
кований відведенням очних яблук убік. Запаморочення 
і ністагм, статична й динамічна атаксія посилюються 
під час закидання голови або різких поворотів (пози
тивний симптом Де Клейна);

— слухові розлади: зниження слуху, закладення 
носа, шум і дзвеніння у вухах без об’єктивних пору
шень слуху. Ці скарги ґрунтуються на вегетативно-су
динних розладах у завитці і присінковому лабіринті;

— парестезії в глотці: відчуття поколювання, печін
ня або стороннього тіла, що спонукає до відкашлюван
ня. На висоті пароксизму голос може ставати хрипким 
або розвивається афонія;

— вегетативні розлади: пітливість, відчуття жару, при
пливи, лабільність АТ на плечовій і скроневій артеріях, 
підвищення гідрофільності тканин, термосиметрії у верх
ньому квадранті тіла, напади серцебиття, стенокарди- 
тичний біль. Мігренеподібний пароксизм часто транс
формується у вегетативно-судинний криз.

При ураженні задніх і присередніх відділів гіпотала
муса розвиваються іритативні розлади — пароксизми 
симпатоадреналового типу: невмотивований страх та 
інші емоційні комплекси захисно-агресивного характе
ру (туга, тривога, гнів), озноб із внутрішнім тремтінням, 
збліднення шкіри й похолодання кистей, стоп, носа, 
губ, почастішання пульсу і підвищення АТ; порушення 
функцій нейроендокринних компонентів напружен
ня — продукування катехоламінів, тироїдину та інших 
стресорів; пригнічення основних безумовно-рефлектор
них реакцій — харчової (відсутність апетиту) і статевої 
(зниження лібідо); посилення обмінних процесів, під
вищення рівня глюкози в крові й температури тіла, 
збільшення діурезу при зниженні резорбції води. Па
роксизми частіше виникають у другій половині дня.

При ураженні переважно передніх і бічних відділів 
гіпоталамуса розвивається іритативний синдром у ви
гляді пароксизму на зразок вагоінсулярного: тривога у 
хворого не має вітального забарвлення, унаслідок чого 
створюється враження, що він недостатньо критичний 
до свого стану і розповідає про свій напад як сторонній 
спостерігач; активуються емоційні комплекси пасив
но-оборонного характеру (обережність, очікування не
приємностей, помисливість); відзначають виражену за
гальну слабість, рясний холодний піт, зменшення час
тоти пульсу, перебої в роботі серця; АТ знижений або 
без змін, посилюється продукування ацетилхоліну, об
мінні процеси пригнічуються (м’язова слабкість збері
гається довше, рівень глюкози в крові й температура 
тіла знижуються); з’являються спазми органів черевної 
порожнини, нерідко виникають гурчання в животі й 
біль, що закінчуються бурхливим позивом до дефека
ції. Пароксизми відзначаються здебільшого вранці або 
вночі.
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Розділ 13

Нерідко діагностують парціальну та змішану форми 
кризів. При всіх типах порушень нерідко спостерігають 
вестибулопатію.

У деяких випадках виникають тригемінальні веге- 
талгії — біль у зубах та язику, твердому піднебінні, не
рідко з парестезіями, гіперемією й пастозністю шкіри 
на одній половині обличчя і голови. До постійних не
специфічних ознак «шийної мігрені» належать загаль- 
ноневротичні симптоми: загальна слабість і млявість, 
дратівливість та вразливість, тривога й нестійкість на
строю, розлади сну, погіршення здатності зосереджува
тися, зниження пам’яті, різноманітні сенестопатії 
тощо.

Напад може спровокувати незручне положення го
лови під час сну (зазвичай унаслідок подразнення сим
патичного сплетення хребтової артерії кістковими роз
ростаннями в ділянці гачкувато-хребцевих з’єднань).

Під час об’єктивного обстеження часто виявляють 
болючі точки на потилиці, незначне обмеження рухів 
шиї внаслідок болю, слабко виражені корінцеві симп
томи в шийному відділі хребта.

Участь оболонних судин мозку в патологічному про
цесі проявляється ознаками менінгізму — більш різким 
і стійким головним болем, нудотою (або блюванням), 
брадикардією і загальною гіперестезією. Головний біль 
посилюють звичайні звуки, світло тощо. При ураженні 
мозкових судин виникають вогнищеві симптоми, що 
мають минущий характер.

Ішемічна стадія характеризується ознаками мину
щої або стійкої недостатності кровопостачання у верте
брально-базилярному басейні — минущими порушен
нями мозкового кровообігу, інсультом, синдромом Ун- 
терхарншейдта, нападами раптового падіння (дроп- 
атаки).

Синкопальний вертебральний синдром (синдром Ун- 
терхарншейдта) може бути як самостійним проявом ос
теохондрозу шийного відділу хребта, так і симптомом 
інших неврологічних розладів. Проявляється пароксиз
мами раптового падіння внаслідок втрати постурально
го тонусу з короткочасною непритомністю.

Дроп-синдром також характеризується раптовим і 
несподіваним падінням, але без непритомності. Біль
шість цих хворих страждає на «шийну мігрень», що су
проводжується частим головним болем з нудотою і 
блюванням, зоровими і слуховими розладами.

Напад без непритомності триває кілька хвилин, із 
непритомністю — довше. Опритомнення настає швид
ше, якщо хворий перебуває в горизонтальному поло
женні. Після нападу крім різкої слабкості в ногах і за
гальної слабості відзначають сильний головний біль, 
шум у вухах, фотопсії, виражену вегетативну лабіль
ність. У деяких випадках протягом 1—2 діб після син
копе спостерігають гіперсомнію й алогічне мовлення.

Патогенез описуваних порушень пов’язують із не
достатністю кровообігу у вертебрально-базилярному 
басейні, на тлі якої при зміщенні шийного відділу хреб
та різко змінюється приплив крові й розвивається го
стра ішемія сітчастого утвору середнього мозку і ділян
ки перехрестя пірамід. Разом з тим не виключають і 
рефлекторний механізм — компресійне подразнення 
хребтового нерва та спазм судин усього басейну. Якщо 

гостра ішемія виникає в нижніх відділах довгастого 
мозку, відбувається розслаблення проксимальних груп 
м’язів тазового пояса з одночасним раптовим вимикан
ням стовбурового механізму підтримання пози, і хво
рий падає (дроп-синдром). Якщо гостра ішемія охоп
лює верхні відділи стовбура мозку із сітчастими ядра
ми, розвивається непритомність (синдром Унтерхарн- 
шейдта).

Склеротомна кефалгія — переважно окципітальний 
постійний склеротомний головний біль, що виникає 
внаслідок дистрофічних змін у м’язах шиї і посилюєть
ся в разі статико-динамічного їх напруження. У цій са
мій зоні часто виявляють тригерні точки, що іноді збі
гаються за локалізацією з ділянками болючого вогни
щевого ущільнення тканин, які визначають шляхом 
глибокої пальпації при трохи нахиленій голові. Як пра
вило, кохлеовестибулярних і зорових розладів немає.

Подібний алгічний синдром розвивається при остео
хондрозі шийного відділу хребта, а також унаслідок мі- 
кротравматизації м’язів шиї у місцях їх прикріплення 
до кісток черепа, чому сприяють деякі анатомо-біоме- 
ханічні особливості: розташування потиличного отвору 
не посередині основи черепа, а дозаду від нього, що не
достатньо «вигідно» для рівноваги голови. Це, у свою 
чергу, сприяє тому, що голова опускається допереду, а 
м’язи шиї допомагають утримувати голову, часто й три
вало перебуваючи в стані напруження.

Рефлекторні вертеброгенні неврологічні син
дроми остеохондрозу шийного відділу хребта ха
рактеризуються цервікобрахіалгією і цервікопекталгією 
із м’язово-тонічними або вегетативно-судинними, або 
нейродистрофічними проявами (синдром переднього 
драбинчастого м’яза, плечолопатковий періартроз, син
дром плече—кисть, епікондиліт тощо).

Цервікобрахіалгія проявляється поєднанням оні
міння рук (нічна брахіалгія з парестезіями) із глибин
ним, ламким і частим кілким болем у кистях (іноді в 
передпліччях) та відчуттям слабкості в них. Ці симпто
ми виникають зазвичай уночі — хворі прокидаються з 
важким відчуттям наростання паралічу рук, розтирають 
руки, просять членів родини зробити масаж. Таке само
лікування усуває напад, але нерідко через 1,5—2 год він 
повторюється. Механізм розвитку хвороби рефлектор
ний. Хворіють переважно особи, що займаються фізич
ною працею, у 90 % випадків — жінки.

До об’єктивних симптомів належать вегетативно-су
динні, нейродистрофічні та м’язово-тонічні прояви. 
Характерна ознака рефлекторних синдромів — виник
нення м’язово-тонічних реакцій. Водночас вони мо
жуть поширюватися на весь уражений м’яз або навіть 
групу постуральних (тонічних) м’язів. Однак через міс
цеве підвищення тонусу (спазм м’язів) найчастіше ви
являють «м’язові вузлики», описані під назвою міоге- 
лозів, гіпертонусів Мюлера, фібротичних вузликів тощо. 
Сам по собі спазм м’язів може бути вогнищем болісних 
відчуттів. Крім того, тривалий обмежений гіпертонус 
зумовлює місцеву тканинну ішемію. Це, у свою чергу, 
спричинює розвиток гіпоксичного стану й інтерстицій- 
ного набряку певних ділянок м’яза, що також може 
бути вогнищем болісних відчуттів і в деяких випадках 
призводити до біохімічних (при ішемії м’яза — нагро
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мадження кінінів, стимуляція виділення лаброцитами 
сполучної тканини гістаміну і гепарину) і морфологіч
них змін, що спричинює нейродистрофічні прояви.

Синдром переднього драбинчастого м’яза характери
зується ознаками компресії судинно-нервового пучка 
між ураженим переднім драбинчастим м’язом і І ре
бром. Патологічне напруження м’яза виникає здебіль
шого під впливом імпульсації з шийного відділу хребта 
(унаслідок дегенеративно-дистрофічних змін), рідше — 
плечового пояса, внутрішніх органів. Функціональне 
ураження (спазм) згодом може перейти в органічне.

Клінічна картина і діагностика. У клінічній картині 
домінують симптоми компресії нижнього стовбура 
плечового сплетення й підключичної артерії: біль і па
рестезії в плечовому поясі з їх поширенням по вну
трішній поверхні руки, гіпалгезія в цій зоні, перева
жання м’язової слабкості й атрофії в ділянці гіпотена- 
ра. Розвиваються різноманітні вегетативно-судинні 
розлади — ціаноз або блідість верхньої кінцівки, на
бряк кисті, зниження температури шкіри, ослаблення 
пульсу на променевій артерії, припухлість у надклю
чичній ямці. Особливе діагностичне значення мають 
болючість, стовщення та напруження переднього дра
бинчастого м’яза.

Проявом нейродистрофічних і м’язово-тонічних роз
ладів є плечолопатковий періартроз. Розрізняють два 
його варіанти: 1) власне періартроз — переважне ура
ження суглобової капсули; 2) «м’язовий» варіант — 
переважне ураження м’язів (разом із сухожилками), 
що оточують плечовий суглоб. У деяких випадках оби
два варіанти поєднуються.

Клінічна картина і діагностика. У гострій стадії фор
мування плечолопаткового періартрозу провідною 
скаргою є біль у плечолопатковій ділянці, що посилю
ється при рухах. Під час пальпації визначають болю
чість навколосуглобових тканин або прилеглих м’язів. 
Діапазон активних рухів у суглобі повний або обмеже
ний через рефлекторно-тонічну контрактуру м’язів 
плечового пояса. У II стадії з’являються ознаки сухо- 
жилково-м’язової контрактури, унаслідок чого діапа
зон пасивних рухів обмежується. Виникає атрофія 
дельтоподібного, над- і підостьового м’язів, тобто в 
капсулі плечового суглоба відбуваються і повільно про
гресують дистрофічні зміни, розвивається реактивне 
асептичне запалення, що призводить до виникнення 
інтенсивного болю.

Трофічні зміни в тканинах суглоба виникають уже 
на початку гострого процесу, але клінічні ознаки цих 
змін маскуються м’язово-тонічними й вегетативно-ал- 
гічними реакціями. І лише після затихання останніх 
проявляється періартрит.

Синдром має такі основні ознаки:
— локальна болючість у суглобі;
— обмеження функції суглоба, тобто обсягів руху в 

ньому;
— хрускіт у суглобі під час рухів;
— трофічні зміни тканин суглоба — м’язів, зв’язок, 

суглобової капсули.
Менш постійними симптомами є широка іррадіація 

болю, що іноді нагадує такий при гострому плекситі, 
посилення глибоких рефлексів у разі видимої атрофії 

м’язів верхньої кінцівки, ознаки ураження вегетатив
них структур. У гострій стадії часто виникає велике бо
люче вогнище, що охоплює плечовий суглоб, надпліч
чя і гомолатеральну поверхню шиї. Крім того, біль ір
радіює в плече й лопатку.

Постукування по лопатці, плечу або ключиці зумов
лює сильний біль. Іррадіація болю пов’язана переваж
но з іритацією вегетативних структур і корінців Cv, CV1, 
CVII. При пасивних рухах посилення болю визначаєть
ся натягуванням суглобової капсули і прилеглих до неї 
тканин. Характерне порушення чутливості на зразок гі
перестезії, гіперпатії, але воно нерізко виражене й не
постійне.

У підгострій стадії виникає біль положення ниючо
го чи ламкого характеру (якщо тривало не здійснювати 
рухів рукою) або болісні реакції, що залежать від зміни 
метеорологічних умов. На перший план виступають 
такі симптоми, як хрускіт у суглобі, який лікар відчуває 
долонею, щільно притиснутою до суглоба при пасив
них рухах, а також помірно виражена гіпотрофія тка
нин. Активні рухи обмежені (обмежене відведення пле
ча за відносного збереження маятникоподібних рухів 
руки в сагітальній площині), хворий не може підняти 
руку, щоб зачесатися, або завести її за спину. При спро
бі перебороти це обмеження з’являється біль, що ірра
діює вздовж тих самих м’язів. Відзначають симптом До- 
барна: у разі пасивного відведення руки в якийсь мо
мент біль зникає внаслідок «прослизання» горбка пле
чової кістки під акроміон на боці періартрозу. Симптом 
постукування слабко виражений. Нерідко виявляють 
вегетативну гіпестезію без чітких меж.

У резидуальній стадії зберігаються нерізко виражена 
болісна реакція на зміну метеорологічних умов, помір
ний хрускіт у суглобі під час рухів і біль при особливих 
положеннях руки: максимальне підняття її вгору й за
кладання за голову або ротація і заведення за спину. Під 
час пальпації здебільшого вдається визначити болючі 
точки в ділянці суглобової сумки, що є «вузлами ущіль
нення». Плечолопатковий періартрит іноді може бути 
єдиною ознакою остеохондрозу шийного відділу хребта.

Синдром плече—кисть діагностують у разі поєднан
ня ознак плечолопаткового періартрозу з болем і вира
женими трофічними й дисциркуляторними порушен
нями в кисті.

Діагноз підтверджують такі симптоми:
— виникнення і наростання болю в ділянці надпліч

чя і плечового суглоба, що нерідко посилюється вночі 
(від відчуття дискомфорту в початкових стадіях до 
сильного тупого болю ниючого характеру в стадії вира
жених клінічних проявів);

— приєднання ознак тугорухомості (особливо при 
відведенні чи внутрішній ротації плеча);

— відсутність болю під час навантаження на плечо
ву кістку з боку ліктьового суглоба;

— вимушене положення руки через обмеження і бо
лючість активних рухів у плечовому суглобі;

— приєднання до болю в кисті ознак сенестопатії 
(рука стає «важкою», «неживою», «довгою»);

— вегетативно-судинні, а також трофічні розлади 
(насамперед набряк на тильній поверхні кисті, менша 
вираженість шкірних складок, блискуча атрофічна шкі
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ра, втрата звичайних контурів суглобів пальців, змен
шення сили м’язів — згиначів пальців через біль і на
бряки, гіпогідроз і ціаноз кисті, зміни температури 
шкіри, що визначають на дотик).

На порівняльних рентгенограмах кистей у деяких 
випадках на боці ураження можна виявити ознаки «не- 
врогенної симпатичної дистрофії» — дистрофічні зміни 
в міжфалангових суглобах, ознаки остеопорозу.

Початкові симптоми епікондиліту плеча характери
зуються болем у ділянці надвиростків, що виникає під 
час рухів у ліктьовому суглобі в поєднанні з напружен
ням у разі пронації та супінації передпліччя. Болючими 
є місця прикріплення м’язів до надвиростка. Надалі 
біль стає постійним, посилюється при найменшому на
пруженні руки; активне розгинання передпліччя обме
жене, ділянка прикріплення м’язів різко болюча, у са
мих м’язах утворюються болючі ущільнення.

Рефлекторні вертеброгенні неврологічні син
дроми остеохондрозу грудного відділу хребта про
являються торакалгією з м’язово-тонічними, вегета
тивно-вісцеральними або нейродистрофічними озна
ками (синдроми малого грудного м’яза, лопатково-ре
бровий, передньої грудної стінки та ін.).

Синдром малого грудного м’яза (м’яз локалізується в 
передньобічній частині грудної клітки між III, IV і V 
ребрами з одного боку і дзьобоподібним відростком — 
з іншого; опускає і рухає вперед плечовий пояс, а в разі 
фіксованої лопатки піднімає грудну клітку) виникає 
внаслідок його травмування в разі бічного відведення 
плеча й закидання руки під час наркозу, неправильно
го положення руки під час сну, роботи з витягнутими й 
піднятими руками, а також через постійне перенапру
ження м’яза в осіб деяких професій та ін. Врешті-решт 
це зумовлює розвиток дистрофічних змін у місці при
кріплення малого грудного м’яза до грудної стінки, ви
никнення його спазму і характерних клінічних проявів.

Клінічна картина і діагностика. Біль нерідко має ін- 
термітивний характер і з’являється або посилюється 
під час фізичного напруження за участю верхньої кін
цівки, під час пальпації за ходом малого грудного м’я
за, особливо в місці його прикріплення до грудної кліт
ки; він може іррадіювати в плечовий суглоб за ходом 
м’яза, іноді — ліктьовою поверхнею руки до кисті. У 
цій ділянці виникають парестезії, зумовлені компре
сією судинно-нервового пучка між дзьобоподібним від
ростком лопатки, І ребром і напруженим малим груд
ним м’язом.

Важлива діагностична ознака — біль під час вико
нання проби на скорочення м’яза: із положення, в яко
му ліктьовий суглоб перебуває дорсальніше від тулуба, 
хворий просуває руку вперед, долаючи опір руки ліка
ря. У цей момент біль з’являється або посилюється. Ді
агноз також підтверджують на підставі зменшення клі
нічних ознак синдрому після інфільтрації новокаїном 
місця максимальної болючості в товщі м’яза. Для цьо
го лікар чотирма пальцями лівої руки відсуває великий 
грудний м’яз медіально, правою рукою пальпує малий 
грудний м’яз і в місце найбільшої болючості вводить до 
10 мл 0,5 % розчину новокаїну.

Прояви лопатково-ребрового синдрому, в патогенезі 
якого основну роль відіграють зміни в роботі м’яза — пі

діймача лопатки (у місці прикріплення його до верхньо
го кута лопатки), зазвичай наростають поволі. Форму
ванню синдрому сприяють деякі постуральні порушен
ня (особливо зміни конфігурації грудного відділу хребта 
на зразок круглої або плоскої спини), а також професій
ні чинники, що зумовлюють функціональне перенапру
ження м’язів і фіксують лопатку до грудної клітки.

Клінічна картина і діагностика. Характерна скарга — 
біль інтермітивного характеру, що виникає при дина
мічних та статичних навантаженнях на м’язи плечово
го пояса, грудної клітки і на початкових стадіях лока
лізується на задній поверхні грудної клітки у ділянці 
лопатки, ближче до її верхиьоприсереднього краю. Із 
прогресуванням захворювання біль поширюється в 
одну з таких ділянок: 1) надпліччя і шию; 2) надпліччя 
і плечовий суглоб, рідше в плече; 3) бічну та передню 
поверхню грудної клітки до середньоключичної лінії. 
Біль переважно вегетативного характеру (ниючий, лам
кий, посилюється при зміні погоди і не відповідає зоні 
іннервації корінців або периферичних нервів, фігурую
чи як склеротомний).

Діагноз ґрунтується на результатах аналізу характе
ру і поширення болю, а також на виявленні тригерної 
точки в місці прикріплення м’яза — підіймача лопатки 
до її верхнього кута, що визначають за допомогою та
кого тесту: кисть хворого кладуть на надпліччя, проти
лежне до ураженої ділянки. Лікар, що стоїть позаду 
хворого, натискає великим пальцем на ділянку верх
нього кута лопатки; це супроводжується посиленням 
або появою болю, що іррадіює в лопатково-плечову ді
лянку. Під час руху лопаткою нерідко чутно характер
ний хрускіт у ділянці її присереднього кута. Діагности
ці синдрому також допомагає проба з інфільтрацією 
новокаїном місця прикріплення м’яза до лопатки.

Синдром передньої грудної стінки (Принцметала— 
Массумі, пекталгічний синдром). Під час надання не
відкладної допомоги при пекталгічному синдромі ве
лике значення має розпізнавання синдромів остеохон
дрозу шийно-грудного відділу хребта, що перебігають з 
ознаками кардіалгії.

Цей синдром характеризується багатофакторністю. 
Одним із факторів слугує наявність тісних зв’язків 
шийного хребтово-рухового сегмента через симпатичні 
утвори шийної ділянки з відповідними сегментами 
спинного мозку. За певних умов можливе одночасне 
утворення двох кіл патологічної імпульсації: пропріо- 
цептивної — із ураженого хребтово-рухового сегмента 
в проекційну зону (дерматома, міотома, склеротома) та 
аферентної — із серця через діафрагмальний нерв, 
спинний мозок у періартикулярні тканини шийного 
відділу хребта і верхньої частини плеча з наступною 
проекцією на шкіру відповідної зони Захар’їна—Геда.

Іритативно-рефлекторна патологічна імпульсація 
здатна спричинити вегетативні розлади у верхньоква- 
дрантній ділянці у вигляді судинних, піломоторних, 
потовидільних рефлексів, а також трофічні й вегета
тивно-судинні порушення з боку внутрішніх органів, 
тобто може рефлекторно впливати на серце.

Больова імпульсація із цих порочних кіл по спин- 
но-таламічному шляху може досягти кори великого 
мозку, унаслідок чого біль, пов’язаний з ураженням 
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хребта, периферичних суглобів верхньої кінцівки, 
може проектуватися на ділянку серця.

Подразнення закінчень оболонної гілки спинномоз
кового нерва з наступною компенсаторною реакцією у 
вигляді міофікації м’язів верхньоквадрантної ділянки і, 
можливо, їх біомеханічне перевантаження також віді
грають певну роль у генезі синдрому передньої грудної 
стінки.

Водночас остеохондроз цієї ділянки може бути без
посередньою причиною кардіалгії і чинником, що ви

значає атипову локалізацію болю в разі інфаркту міо
карда й стенокардії, які провокують біль. Найчастіше 
розвивається больовий синдром, що включає серцеві й 
несерцеві компоненти. Одним із патогенетичних меха
нізмів несерцевого компонента є синдром передньої 
грудної стінки, як ознака остеохондрозу, який прояв
ляється болем у лівій половині грудної клітки. Критерії 
диференціальної діагностики стенокардії і торакалгії 
наведено в табл. 13.17.

Таблиця 13.17. Основні критерії диференціальної діагностики стенокардії і синдрому передньої грудної стінки 
(Є.С. Загоровський, 1982)

Ознака Стенокардія Синдром передньої грудної стінки

Якісна характеристика болю У більшості випадків стисний, рідко — 
пекучий; зазвичай інтенсивний, різкий

Зазвичай тупий, ниючий, рідше — пеку
чий

Кількісна характеристика болю Зазвичай інтенсивний, різкий Частіше помірної інтенсивності чи слаб
кий, відчуття дискомфорту

Просторова характеристика 
болю:

максимальна больова зона Частіше біль виникає за грудниною, 
інколи — парастернально, рідко — у 
підлопатковій ділянці

Передня поверхня грудної клітки (ділян
ка, обмежена парастернальною і перед
ньою аксилярною лініями)

зони іррадіації болю Переважно в ліву лопатку, ліву під
ключичну ділянку, ліву руку

Відсутні

Характеристика тривалості болю Короткочасний напад: зазвичай триває 
1-5 хв, рідше — до 10-20 хв

Від десятків хвилин до годин чи днів

Причинно-наслідкова характе
ристика болю:

залежність від зовнішніх дій Провокується загальним фізичним 
напруженням, ходінням, негативними 
емоціями, рідше — споживанням їжі.

Провокується та посилюється при статич
ному навантаженні на м’язи грудної кліт
ки, менше — на тлі негативних емоцій, у 
холодний період року, при зміні погоди.

залежність від уживання коро
наролітиків швидкої дії

Швидке припинення болю 
(через 1-3 хв після їх уживання), 
якщо напад не ускладнюється інфарк
том міокарда.

Виражене зменшення або зникнення 
болю

залежність від інфільтрації но
вокаїном ділянок максимальної 
пальпаторної болючості

Відсутня

Швидкість появи і зникнення 
болю

Різко з’являється і швидко зникає З’являється та наростає поступово і так 
само зникає

Загальна рухова активність Різко обмежена або відсутня під час 
нападу

Збережена

Феномен гальмування дихання Спостерігається часто Відсутній
Супутні суб’єктивні розлади Часто загальна слабість, запаморочен

ня, нудота, почуття страху
Відсутні

Супутні вегетативні розлади Часто холодний піт, гіперемія або 
блідість обличчя

Відсутні

Пальпаторні феномени Рідко — помірно виражена гіперестезія 
шкіри і підлеглих тканин передньої 
поверхні грудної клітки, що швидко 
зникає після нападу

Характерна наявність локальних зон стій
кої болючості (тригерні пункти), частіше 
в проекції II-V стернохондральних та 
III-V хондрокостальних з’єднань, а також 
болючість затвердінь у товщі великого 
грудного м’яза

Динаміка показників роботи 
серцево-судинної системи (за 
даними ЕКГ)

Характерне зміщення вниз сегмента 
ST і зубця T, інколи — порушення 
ритму

Зміни на ЕКГ не виявляються за відсутно
сті стимуляції тригерних пунктів
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Корінцеві синдроми

Дискогенна радикулопатія у типових випадках 
спричинена стисненням шийного корінця остеофітом, 
зрідка — килою. Біль на зразок прострілу або цервікал- 
гії іррадіює за ходом ураженого корінця; часто виника
ють парестезії, що проектуються в тих самих дермато
мах. Корінцеві синдроми у верхньому шийному відділі 
розвиваються рідше і характеризуються болем у поти
лиці, а також чутливими розладами в зоні іннервації 
корінців Cj—C1V. Біль посилюється при поворотах го
лови, меншою мірою — при її закиданні.

Клінічна картина ураження дисків:
— диск Сн—СПІ — біль у шиї; відчуття припухлості 

язика; утруднене пережовування їжі (зв’язок із під’язи
ковим нервом через під’язикову петлю); гіпалгезія в 
дерматомі, що відповідає корінцю С1П;

— диск Сш—CJV — біль у плечі, надпліччі й ключи
ці; біль у ділянці серця, зумовлений підвищеним тону
сом діафрагми, що симулює напади стенокардії; атро
фія задніх м’язів шиї (трапецієподібного, ремінного, 
підіймача лопатки тощо);

— диск CIV—Cv — біль у шиї, що іррадіює в надпліч
чя і зовнішню поверхню плеча; слабкість і гіпотонія 
дельтоподібного м’яза (ураження корінця Cv);

— диск Cv—CV1 — біль у руці, що поширюється від 
шиї та лопатки до надпліччя по зовнішній поверхні 
плеча, до променевого краю передпліччя і пальців, 
зменшення чутливості в зоні іррадіації корінця CVI; 
ослаблення рефлексу сухожилка двоголового м’яза 
плеча, слабкість і гіпотрофія двоголового м’яза, змен
шення м’язової сили в І пальці кисті (ураження корін- 
ця CVI);

— диск CVI—CVII — біль у дорсолатеральній поверх
ні плеча, дорсальній поверхні передпліччя з іррадіа
цією в II і ІП пальці кисті; болючість прихребтових то
чок у ділянці CVI—CVII; зниження чутливості за ходом 
корінця CVI1; слабкість і гіпотрофія триголового м’яза 
плеча, випадання сухожилкового рефлексу з триголо
вого м’яза плеча (ураження корінця CVII);

— диск CVI1—CVIII — біль від надпліччя по внутрішній 
поверхні плеча, передпліччя до IV і V пальців кисті; зни
ження чутливості в зоні іннервації корінця CVII1; слаб
кість міжкісткових м’язів; ослаблення або випадання 
карпорадіального рефлексу. Нерідко виникає синдром 
Горнера (опущення верхньої повіки, звуження зіниці, 
западання очного яблука) на боці ураження (ураження 
корінця CVIII).

Діагностика. Рентгенологічна верифікація остеохон
дрозу в поєднанні з корінцевим типом чутливих розла
дів дає змогу уточнити діагноз. Корінцевий біль зде
більшого з’являється вночі або вранці, оскільки пов’я
заний з елементами застою, часто має пароксизмаль- 
ний характер, зазвичай іррадіює в руку й посилюється 
під час напруження м’язів, що іннервуються уражени
ми корінцями (симптом Стерлінга: пасивне форсоване 
нахиляння голови в бік ураженого корінця в багатьох 
випадках призводить до посилення болю внаслідок на
ростання компресії); також біль посилюється під час 
кашлю, чхання, сміху. Можна провести пробу Берні: при 
витягуванні голови хворого внаслідок збільшення між- 

хребцевого отвору зменшується корінцевий больовий 
синдром, можливі церебральні симптоми стають менше 
вираженими; перевірити симптом Сковілля: поява болю 
і парестезії з іррадіацією в зону іннервації корінця, 
здавленого в міжхребцевому отворі, під час натискання 
на голову, повернуту в бік, де відчувається біль.

Плексит — запальне ураження сплетень спинно
мозкових нервів. Ізольоване ураження шийного спле
тення (Cj—CIV) трапляється рідко, частіше при запаль
них процесах у клітковині та м’язах. Характеризується 
болем у шиї, переважно в ділянці передньої і бічної по
верхонь, у ділянці вуха. У зоні іннервації відповідних 
нервових гілок імовірний розлад чутливості.

До ураження плечового сплетення (Cv—Thn) 
призводять інфекції, інтоксикації, частіше травми, а 
також патологічні процеси й утворення в ділянці шиї — 
аневризми судин, пухлини, ураження лімфатичних вуз
лів, додаткове шийне ребро тощо.

Клінічна картина. Біль дифузний, часто має характер 
симпаталгії, супроводжується порушенням чутливості 
ураженої кінцівки. Виявляють атрофію м’язів верхньої 
кінцівки і плечового пояса, особливо виражену в дис
тальних відділах, випадання або різке зниження сухо
жилкових і періостальних рефлексів. Виникають грубі 
трофічні розлади — набряк кисті й передпліччя, стон
шення шкіри або гіперкератоз, зміни кольору шкіри, 
порушення потовиділення, зміни температури шкіри й 
пульсу. Характерні виражена болючість під час пальпа
ції над- і підключичних, а також надлопаткових точок, 
біль за ходом нервових стовбурів верхньої кінцівки, 
різка болючість у ділянці сплетення при відведенні ви
тягнутої руки.

Ураження верхніх стовбурів сплетення зумовлює 
параліч й атрофію м’язів проксимальної частини верх
ньої кінцівки, розлад чутливості на зовнішній поверхні 
плеча й передпліччя. Цей симптомокомплекс відомий 
як параліч Дюшенна—Ерба.

Ураження нижніх стовбурів сплетення називають 
паралічем Дежеріна—Клюмпке. Також виявляють роз
лад чутливості на внутрішній поверхні плеча й перед
пліччя, параліч й атрофію дистальної частини кінцівки. 
Характерний синдром Горнера (птоз, міоз, енофтальм) 
на боці ураження, що пояснюється ураженням симпа
тичних волокон, які входять до складу корінців CVII— 
Thp спрямованих від циліоспінального центру.

Диференціальну діагностику необхідно проводити із 
сирингомієлією, при якій розлад чутливості має дисо- 
ційований характер, й ураженням плечового суглоба, 
що іноді супроводжується вторинною м’язовою атро
фією (але з іншим характером і поширенням болю). У 
разі лівобічної локалізації слід виключити стенокардію 
й інфаркт міокарда (табл. 13.18).

Корінцеві синдроми остеохондрозу грудного відділу 
хребта проявляються міжребровою невралгією, зумовле
ною компресією його корінця. Компресію найчастіше 
спричинюють дзьобоподібні розростання міжхребце- 
вих суглобів у бік міжхребцевих отворів, рідше — перед- 
ньобічні остеофіти, випадання диска або розслаблення 
й випадання (іноді зі звапненням) жовтої зв’язки, ще 
рідше — епідурити й арахноїдити, зокрема автоімун
ні.
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Невідкладні стани в невропатології

Таблиця 13.18. Диференціальна діагностика органічної патології (стенокардії) і вторинної кардіалгії 
при остеохондрозі шийно-грудного відділу хребта

Ознака Типова стенокардія Остеохондроз шийно-грудного відділу хребта

Причини, що провокують 
виникнення болю

Фізичне перевантаження Специфічний тип перевантаження, пов’язаний із рухами 
хребта (нахили, повороти, струс), тривале перебування в 
одному положенні (лежачи, сидячи)

Хронологічний зв’язок 
із навантаженням

Під час навантаження Після навантаження

Типовий характер болю Стискальний, рідше пеку
чий

Гострий, на зразок прострілу, що посилюється при пев
них рухах у хребті, чханні, кашлі. Виникає частіше вночі

Тривалість болю Короткочасний напад, 
зазвичай триває 1-5 хв, 
рідше — до 10-20 хв

Від раптових прострілів до постійного болю різної інтен
сивності

Пальпація остистих відрост
ків

Безболісна Болючі зони на рівні CV-CVI і TI-TII

Точкова пальпація міжре
брових проміжків

Безболісна Болюча по середній і аксилярній лініях із синдромом 
тріпотіння

Умови корекції болю Швидкий ефект після вжи
вання нітрогліцерину

Зміна положення тіла, хребта, уживання НПЗП, анальге
тиків

Клінічна картина. У неврологічній стадії основною 
ознакою вважають постійний біль, що поширюється за 
ходом одного або кількох уражених корінців. У деяких 
випадках він стає пароксизмальним і набуває каузал- 
гічного характеру. Болючі точки визначають у прихреб- 
товій ділянці (шляхом натискання пальцем у зоні про
екції поперечних відростків), а також за ходом міжре
брових нервів і навколо груднини. Натискання на ос
тисті відростки ураженої ділянки посилює біль, що ір
радіює по міжребрових проміжках.

Вегетативно-іритативний синдром грудного відді
лу — компресійний і рефлекторний — перебігає у фор
мі трунциту з ураженням вузлів симпатичного стовбу
ра зазвичай з одного боку.

Клінічна картина синдрому складається переважно з 
чутливих і вісцерально-ефекторних порушень. Рухові 
розлади непостійні, проявляються посиленням рефлек
сів на руці і/або нозі та підвищеною м’язовою стомлю
ваністю (переважно в кисті). У верхньогрудному відді
лі часто виявляють синдром Горнера (птоз, міоз, 
енофтальм). Здебільшого характерне зниження чутли
вості з ознаками гіперпатії, рідше — гіперестезія із 
сегментним розподілом зон.

Судинні корінцево-спінальні синдроми

У шийному відділі хребта ці синдроми проявляють
ся мієлогенною парестезією та ін.

Синдром мієлогенної парестезії (феномен Лерміта) 
виникає у вигляді пароксизмів, зазвичай під час розги
нання шиї (відхилення голови назад), рідше — при на
хилах убік і поворотах голови, і проявляється «елек
тричною хвилею», що проходить від шиї в руку й одно
часно по хребту в крижі. Деякі хворі описують це від
чуття як «жахливий удар по всіх нервах». Слідом за 
«ударом» у кистях і стопах виникають кілкий біль і різ
ка слабість.

Синдром Лерміта зумовлений компресією та го
стрим подразненням оболон і задніх канатиків шийно
го відділу спинного мозку гіпертрофованими жовтими 
зв’язками й дужками хребців, переважно на рівні СП1— 
CIV. Цей синдром може бути першою ознакою мієлопа- 
тії. Частота пароксизмів залежить від ступеня гіпертро
фії жовтої зв’язки або дистрофії дужки хребця.

Крім минущої радикулоішемії (радикуломієлоіше- 
мії, мієлопатії) можуть спостерігатися стійка (інсульт у 
басейні передньої і задньої спинномозкових артерій 
тощо) і хронічна ішемічна радикуломієлопатія, мієло- 
патія — синдроми бічного аміотрофічного склерозу пе
редніх рогів, бічних стовпів та ін.

Спінальні синдроми

До спінальних синдромів остеохондрозу грудного 
відділу хребта належать компресійні (зумовлені стис
канням спинного мозку грижею міжхребцевого диска, 
великим остеофітом тощо) і судинні.

Синдром провідникових порушень (рухових, чутливих) 
як клінічний прояв компресії спинного мозку виникає 
в разі стиснення його килою диска або остеофітом ве
ликого розміру. Діагностику в усіх випадках необхідно 
спрямовувати на виключення об’ємного процесу.

Діагностика і диференціальна діагностика мієлопа
тії грудного відділу здебільшого значно утруднена. Іше
мічна мієлопатія може зумовлюватися компресією 
спинномозкових або корінцевих судин, грижею диска, 
остеофітом, грубими звапненими сполучнотканинни
ми спайками. Клінічно проявляється майже постійним 
ниючим болем у грудному відділі хребта, що посилю
ється під час фізичних навантажень, особливо — при 
нахилах тулуба в різні боки. Часто виникає відчуття 
«затягування паска» на рівні уражених корінців. Пізні
ше додаються оніміння в ногах і біль, що також поси
люються при бічних нахилах і обертових рухах тулуба.
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Розділ 13

У разі фізичного навантаження на ноги (особливо під 
час ходьби з носінням важких предметів) з’являються 
слабкість у ногах, відчуття швидкого й різкого стом
лення, нерідко з парестезіями й тремтінням у колінах, 
що характеризує синдром спінальної переміжної куль
гавості.

Диференціальна діагностика синдрому провіднико
вих порушень у грудному відділі також утруднена, тому 
слід ураховувати всі можливі патогенетичні механізми. 
Диференціальна діагностика різних форм переміжної 
кульгавості ґрунтується на чітких критеріях: мієлогенна 
переміжна кульгавість — слабкість однієї або обох ніг; 
каудогенна — корінцевий біль і парестезії в попереко
во-крижових дерматомах; периферична переміжна 
кульгавість — біль у м’язах ніг, переважно надп’ятко
во-гомілкових. Для всіх форм характерні нападоподіб- 
ний біль, що з’являється лише під час ходьби, і корот
кочасність нападу.

Лікування. Якщо больовий синдром виникає внаслі
док остеохондрозу і в клінічній картині чітко проявля
ється як вертебральний синдром, доцільно проводити 
активне лікування остеохондрозу за загальноприйняти
ми правилами. У разі рефлекторних і корінцевих син
дромів призначають спокій з іммобілізацією шийного 
відділу хребта (комірець на шию), валик під шию. За
стосовують анальгетики, наприклад кетанов 2 мл (або 
0,01 г 2—3 рази на день), налбуфін 20 мг (1 мл) вну- 
трішньом’язово або внутрішньовенно, дексалгін по 2 мл, 
трамадол (1 мл препарату, що містить 50 мг трамадолу 
гідрохлориду, уводять внутрішньовенно, підшкірно, 
внутрішньом’язово; потім у капсулах по 50 мг 2—3 рази 
на день), інфлуган. Рекомендують комбінації, що міс
тять парацетамол і не містять психолептики: томапірин С 
(1 розчинна таблетка містить 0,2 г ацетилсаліцилової 
кислоти, 0,3 г парацетамолу і 0,3 г аскорбінової кисло
ти), а також комбінації парацетамолу і психолептиків у 
разі різко вираженого больового синдрому — солпаде- 
їн (1 капсула містить 0,5 г парацетамолу, 0,008 г кодеї
ну фосфату, 0,03 г кофеїну). Показані баралгін, брал по 
5 мл внутрішньовенно, внутрішньом’язово або всере
дину в таблетках. Можна призначити ефералган по 500 мг 
З рази на добу.

При вираженому больовому синдромі 1 раз на добу 
внутрішньом’язово вводять натрію диклофенак 75 мг 
(З мл), індометацин 60 мг, моваліс 15 мг (1,5 мл).

Усередину (після їди) призначають такі НПЗП: на
трію диклофенак по 25—50 мг 2—3 рази на день, ібупро- 
фен по 400—600 мг 3—4 рази на день, напроксен по 
250—500 мг 2—3 рази на день, індометацин по 25 мг 
3—4 рази на день, піроксикам по 20 мг 1 раз на день, 
німесулід по 50 мг 2 рази на день. У разі суглобового і 
м’язового болю 3—4 рази на день місцево застосовують 
мазі: бутадіон, кетонал, фастум гель, натрію диклофе
нак, вольтарен, мефенат.

НПЗП призначають і per rectum у супозиторіях: на
трію диклофенак 50—100 мг одноразово, флурбіпрофен 
200 мг одноразово, напроксен 500 мг одноразово, індо
метацин 50—100 мг 1—2 рази на добу, тіапрофенову 
кислоту 300 мг 1—2 рази на добу, піроксикам 20 мг 
1—2 рази на добу. Можливе поєднання перорального і 
ректального шляхів.

Значно поширені такі комбіновані препарати: бру- 
стан у таблетках (400 мг ібупрофену і 325 мг парацета
молу) по 1 таблетці 3 рази на день; доларен у таблетках 
(50 мг натрію диклофенаку і 500 мг парацетамолу) по 1 
таблетці 3 рази на день; ібуклін у таблетках (400 мг 
ібупрофену і 325 мг парацетамолу) по 1 таблетці 3 рази 
на день; ібуклін юніор у таблетках (100 мг ібупрофену і 
125 мг парацетамолу), дітям — по 20 мг ібупрофену на 
1 кг маси тіла 2—3 рази на день; новіган у таблетках 
(400 мг ібупрофену, 5 мг бензофенолу гідрохлориду і 
0,1 мг дифеніл-піперидинетилацетамібромометилату) 
по 1—2 таблетки 2—4 рази на день; пірабутол у драже 
(125 мг фенілбутазону і 25 мг амінофеназону) по 1—2 
драже 2—3 рази на день; ефералган (500 мг парацетамо
лу і 15 мг кодеїну).

Знеболювальний ефект анальгетиків посилюють ан
тигістамінні засоби (димедрол, піпольфен), транквілі
затори (сибазон та ін.), у тяжких випадках — нейро
лептики, протисудомний препарат карбамазепін, а та
кож дроперидол.

У гострий період проводять інфільтрацію новокаї
ном або новокаїнову блокаду найбільше напружених 
м’язів, призначають діадинамотерапію, ампліпульсте- 
рапію, магнітотерапію.

У II стадії формування нейродистрофічного синдро
му, коли захворювання набуває ознак автономного хро
нічного рецидивного або прогресивного процесу, основ
не значення мають методи місцевого впливу на ураже
ні тканини. Застосовують методи, що усувають або 
пом’якшують дистрофічний та асептичний запальний 
процес (інфільтраційна терапія 1 % розчином новокаї
ну 3—10 мл), в уражені ділянки тканин повторно (усьо
го 5—6 разів з інтервалом 2—3 дні) уводять 25—50 мл 
гідрокортизону ацетату, а також лідазу (32—64 ОД на
1 введення, на курс — 5—10 ін’єкцій). На обмінні про
цеси в нервовій тканині впливають вітаміни групи В 
(Вг В6, В12), які показані в будь-який період хвороби.

Особливе місце в комплексі лікувальних заходів у цій 
стадії посідає інфільтраційна терапія — уведення 1 % 
розчину новокаїну або тримекаїну щоденно або за 1—
2 дні в ділянку максимальної болючості (10—15 сеансів). 
Суттєву роль у лікуванні відіграють рефлекторні мето
ди — голковколювання і точково-сегментний масаж.

Больові синдроми у попереково-крижовому 
відділі хребта

Некорінцеві синдроми

Серед некорінцевих (рефлекторних) проявів остео
хондрозу поперекового відділу хребта розрізняють 
люмбаго, люмбалгію і люмбоішіалгію, зумовлені по
дразненням рецепторів синувертебрального нерва (обо
лонка гілка спинномозкових нервів) у зв’язковому апа
раті ураженого сегмента і суміжних тканин унаслідок 
стиснення волокон фіброзного кільця, зміщення драг
листого ядра або всього міжхребцевого диска.

Люмбаго — гострий інтенсивний біль у поперековій 
ділянці, що з’являється раптово під час піднімання важ
ких предметів, кашлю, чхання. Більшість хворих може 
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вказати болючу точку. Об’єктивно виявляють різке об
меження рухів у поперековій ділянці, згладження лордо
зу, помірне напруження і болючість м’язів у цій ділянці. 
Симптоми натягу не виражені або виражені слабко.

Люмбалгія — підгострий або хронічний тупий 
ниючий біль у поперековій ділянці, що виникає після 
фізичного навантаження, тривалого перебування в не
зручній позі, переохолодження, ГРВІ тощо. Біль поси
люється під час фізичного навантаження, при нахилах, 
поворотах тулуба, після тривалого перебування в поло
женні стоячи, сидячи або під час ходіння. Об’єктивно 
визначають сплощення поперекового лордозу, або 
рефлекторний поперековий кіфоз, обмеження рухів, 
незначну болючість прихребтових точок у поперековій 
ділянці, нерідко — слабковиражені симптоми натягу.

Рефлекторні м’язові синдроми при люмбаго та люм- 
балгії включають симптом трикутника багаторозділь- 
ного м’яза (Левінгстона) з рефлекторною контракту
рою в ділянці трикутника, відчуттям стягування, що 
переходить у тупий біль, і синдром квадратного м’яза 
попереку (Соля і Вільямса), який характеризується 
тими самими ознаками, що й попередній, але водночас 
виникає утруднене глибоке дихання через посилення 
болю в поперековому відділі хребта.

Люмбоішіалгія — біль у поперековій ділянці з ди
фузною склеротомною або міотомною локалізацією, 
що іррадіює в одну або обидві ноги. Розрізняють такі 
форми люмбоішіалгії:

• м’язово-тонічну. Переважають напруження 
(спазм) поперекових м’язів, зміна конфігурації хребта у 
вигляді кіфозу, сколіозу, кіфосколіозу, гіперлордозу, 
різке обмеження рухів у поперековому відділі. Виділя
ють сколіотичний, кіфотичний і гіперлордотичний ва
ріанти цієї форми;

• вегетативно-судинну. Характерне поєднання 
болю пекучого характеру з онімінням ноги, особливо 
стопи, відчуттям жару, холоду або її холоднішання. Не
приємні больові відчуття виникають при зміні горизон
тального положення на вертикальне. У ході реовазогра- 
фічного дослідження виявляють підвищення або зни
ження тонусу периферичних судин;

• нейродистрофічну. Біль має пекучий характер і 
зазвичай посилюється вночі. Об’єктивно відзначають 
трофічні порушення — стоншення шкіри, гіперкератоз 
стоп, іноді виразки. Для цієї форми характерні ознаки 
нейроостеофіброзу рефлекторного генезу. Можуть роз
виватися різні синдроми: синдром грушоподібного 
м’яза, періартрит кульшового (перикоксартрит), колін
ного (перигонартрит) і надп’ятково-гомілкових сугло
бів, нейротрофічний синдром стопи та ін.

При дискогенній люмбоішіалгії імовірні поєднання 
м’язово-тонічної форми з нейродистрофічною або ве
гетативно-судинної форми з нейродистрофічною. Од
нак в усіх випадках при люмбоішіалгії чітких ознак ви
ключення функції нервових корінців немає.

Синдром грушоподібного м’яза (рефлекторно-компре
сійний) проявляється ішіасом, що розвивається внаслі
док компресії сідничого нерва в місці виходу його з по
рожнини малого таза (між крижово-остьовою зв’язкою 
і грушоподібним м’язом у ділянці затульного отвору). 
М’язово-тонічна реакція грушоподібного м’яза, його 

напруження і ригідність виникають рефлекторно через 
патологічну імпульсацію з хребта при дискогенних по
переково-крижових радикулітах.

Синдром крижово-клубового періартрозу (рефлектор
ний нейроостеофіброз) виникає у стадії вщухання го
стрих ознак радикуліту, а також у радикулярній стадії. 
Проявляється болем за ходом крижово-клубового з’єд
нання. Більшість хворих локалізують цей біль у ниж- 
ньопоперековому відділі спини, а не лише у прихреб- 
тових ділянках (поперекова «больова смуга» зазвичай 
охоплює верхню половину крижів). Біль ниючий, іноді 
нагадує суглобовий.

Кокцигодинія характеризується періодичним виник
ненням ниючого болю, що локалізується в ділянці 
куприка. Біль посилюють тривале сидіння (особливо на 
твердому стільці), важка фізична робота та менструації. 
Більше ніж у половині випадків біль іррадіює в крижі, 
пряму кишку, промежину, а також у праве або ліве 
стегно; іноді утруднюється розведення ніг. Трапляється 
рідше, ніж сакроілеїт, але в жінок спостерігається у 2,5 
раза частіше, ніж у чоловіків.

Синдром кульшового періартриту (перикоксар- 
трит) — це рефлекторний нейроостеофіброз, що роз
вивається спочатку в сполучнотканинних навколосуг- 
лобових структурах, а згодом — і в самому суглобі. У 
початковий період біль іррадіює в поперек, крижі або 
пахвинну ділянку, іноді в надп’ятко-гомілковий суглоб 
або п’яту. Деякі хворі скаржаться на підвищену стом
люваність під час ходьби, неможливість бігати. Надалі 
їм не вдається присісти навпочіпки через біль у стегні, 
утруднюється піднімання по високих сходах.

Синдром каналу малогомілкового нерва розвивається 
рефлекторно за механізмом нейроостеофіброзу. Поча
ток захворювання пов’язують зі статичним переванта
женням перонеальної (малогомілкової) групи м’язів з 
одного боку на тлі тривалого (понад 4—6 років) перебі
гу корінцевого синдрому попереково-крижової локалі
зації і задавненого сколіозу. Хворих турбує ниючий не
різкий біль у зоні прикріплення верхнього полюса пе- 
ронеальних м’язів до нижньої третини малогомілкової 
кістки і по зовнішньоверхньому краю стопи. Частіше 
виникає оніміння шкіри на зовнішній поверхні гомілки, 
рідше — по зовнішньому краю стопи. Біль має глибин
ний характер й іноді переходить у свербіж.

Під час огляду відзначають ущільнення і гіпотрофію 
перонеальних м’язів, вогнища нейрофібріозу у верхній 
частині м’яза (щільні бляшки розміром до копійчаної 
монети). У разі загострення попереково-крижового ра
дикуліту біль локалізується в передньозовнішній части
ні гомілки, а не в попереку. Паретичні розлади вираже
ні слабко або майже не спостерігаються і завжди пов’я
зані лише з перонеальною групою м’язів.

Калькано-ахілодинія — спондилогенне нейротрофіч- 
не захворювання, що розвивається внаслідок компресії 
грижею корінців Lv і Sr Хворі скаржаться на біль у п’я
ті, рідко — на біль у надп’ятковому сухожилку. Іноді 
біль посилюється вночі, ймовірні метеотропні реакції.

Під час огляду виявляють нерізку болючість періос
ту п’яткової кістки, незначне стовщення (набряклість) 
і болючість надп’яткового сухожилка. Калькано-ахіло- 
динію слід диференціювати від п’яткових шпор.
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Розділ 13

Корінцеві синдроми

Дискогенна радикулопатія характеризується по
рушенням функцій нервових корінців: руховими, чут
ливими і трофічними розладами, зміною рефлексів. 
Залежно від кількості ушкоджених корінців розрізня
ють моно-, бі- й полірадикулярний синдроми. Клініч
ні прояви корінцевого синдрому залежать від локаліза
ції і характеру гриж міжхребцевих дисків; останні бува
ють бічними, присередніми й серединними. Найчасті
ше клінічно маніфестує ураження міжхребцевих дисків 
LIV та Lv. Для проведення відповідного лікування необ
хідна адекватна діагностика ураженого нервового ко
рінця, часткового або повного ураження тих нервів, 
що виходять з корінців попереково-крижового спле
тення.

Синдром першого і другого поперекових корінців прояв
ляється сенсорними й вегетативними порушенням, мен
шою мірою — розладами рухових функцій.

Хворий скаржиться на пекучий ниючий або ламкий 
біль у правому (або лівому) яєчку, що поширюється під 
пахвинну зв’язку (ураження стегново-статевого нерва з 
Ц—Ln, корінців при остеохондрозі відповідних дисків) 
і періодично посилюється. Водночас додатково виявля
ють зникнення кремастерного рефлексу в чоловіків на 
боці ураження, чутливі розлади у верхній частині стег
на (на передньовнутрішній поверхні) і статевих орга
нах — парестезію (дизестезію) і гіпестезію.

Корінцевий біль рідко іррадіює, зазвичай він має 
дифузний характер (у межах внутрішньої і навіть перед
ньої поверхні стегна).

Синдром другого і третього поперекових корінців 
може проявлятися пекучим болем, відчуттям повзання 
мурашок по зовнішній поверхні стегна, що виникають 
унаслідок подразнення бічної гілки поперекового спле
тення — зовнішнього шкірного нерва стегна (хвороба 
Рота— Бернгардта).

При дискогенному ураженні верхніх поперекових 
корінців виявляють болючість під час натискання на 
судинно-нервовий пучок внутрішньої поверхні стегна, 
стискання нижнього відділу чотириголового м’яза стег
на (симптом Лапінського), а також позитивні симпто
ми Мацкевича (біль на передній поверхні стегна при 
згинанні ноги в колінному суглобі під кутом 90° у хво
рого, що лежить на животі) і Вассерманна (біль на пе
редній поверхні стегна при згинанні ноги в кульшово
му суглобі у хворого, що лежить на животі).

Синдром третього поперекового корінця — біль і по
рушення чутливості, що виникають на передньозов- 
нішній поверхні стегна, по внутрішньому краю верх
ньої третини гомілки. Відзначають зниження або зник
нення колінного рефлексу. Наявний симптом Вассер
манна: під час розгинання ноги хворого, який лежить 
на животі, у кульшовому суглобі з’являється біль по пе
редній поверхні стегна і в пахвинній ділянці.

Синдром четвертого поперекового корінця — біль і 
порушення чутливості, що локалізуються на передній 
поверхні стегна, внутрішній поверхні колінного сугло
ба й гомілки (до внутрішньої кісточки). Розвиваються 
слабкість та атрофія чотириголового м’яза стегна, по
гіршуються згинання гомілки і приведення стегна, зни

жується або згасає колінний рефлекс. Наявний симп
том Вассерманна.

Синдром п’ятого поперекового корінця — біль на зра
зок прострілу, що поширюється по зовнішній поверхні 
стегна, передній поверхні гомілки до тильної поверхні 
стопи і великого пальця (уздовж сідничого нерва). У 
зазначеній ділянці порушується чутливість, погіршу
ється тильне згинання основної фаланги великого 
пальця, рідше — тильне згинання стопи. Під час сто
яння на п’яті стопа опущена. Підошвовий рефлекс 
знижений. Наявні симптоми Ласега, Нері (біль у попе
реку в разі згинання голови), Дежеріна (біль у попере
ку під час кашлю, чхання).

Синдром першого крижового корінця — сильний біль, 
що іррадіює в сідницю, задню поверхню стегна, гоміл
ку, п’яту, зовнішній край стопи (уздовж сідничого нер
ва). Знижується або зникає п’ятковий (ахіллів) рефлекс, 
порушується чутливість на задньозовнішній поверхні 
гомілки, зовнішній поверхні стопи і тильній поверхні 
III—V пальців, розвивається слабкість сідничних м’язів, 
погіршується підошвове згинання стопи або лише пі- 
дошвове згинання великого пальця, виникає слабкість у 
кінцевих фалангах II—V пальців (рідше — в усій стопі). 
Симптоми натягу (Ласега, Нері, Дежеріна) позитивні.

Синдром другого крижового корінця — біль та пору
шення чутливості на задній і внутрішній поверхнях 
стегна, гомілки. Знижується п’ятковий рефлекс, імо
вірний розвиток парезу м’язів — розгиначів великого 
пальця стопи.

Бірадикулярний синдром спостерігають у разі залу
чення до патологічного процесу двох нервових корін
ців (при реактивно-запальних змінах у сполучній тка
нині, що прилягає до ураженого міжхребцевого диска, 
або за наявності гриж дисків на двох рівнях). Клінічно 
проявляється поєднаним ураженням Lv і Sp рідше LIV— 
Lv, Sj—Sn нервових корінців. Розширюється зона болю 
і порушення чутливості, виникають грубі рухові роз
лади.

Синдром ураження корінців кінського хвоста характе
ризується корінцевим болем двобічної локалізації, па
рестезією у відхідниково-соромітній ділянці. Виявля
ють асиметричні розлади рухів і чутливості, випадання 
колінного та надп’яткового рефлексів. Розвиваються 
виражені двобічні рефлекторно-тонічні реакції (стати- 
ковертебральні) і симптоми натягу. При повному ура
женні корінців кінського хвоста виникає анестезія в 
дерматомах Sn—Sv, а також різні варіанти порушення 
від Ц до Sir У пальцях стоп знижується м’язово-суг
лобова чутливість. Спостерігають грубі порушення 
функцій органів малого таза.

Плексит. Поперекове сплетення (Ц—LIV) розта
шовується в товщі і на передній поверхні попереково
го м’яза, воно може уражуватись при інфекційних про
цесах у цій ділянці, зокрема при псоїтах. Біль і розлади 
чутливості спостерігають у ділянці стегна, сідниці й 
внутрішньої поверхні гомілки. Ураження поперекового 
сплетення призводить до порушення рухів у клубовому 
і колінному суглобах (згинання та приведення стегна, 
розгинання гомілки). Стояння і ходіння утруднене, ко
лінний рефлекс відсутній. У сідничних м’язах і м’язах 
передньої поверхні стегна розвивається атрофія. Визна
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чають болючість передньої точки Гара, тильної поверх
ні за ходом стегнового й затульного нервів.

Ураження затульного нерва (корінці Ln—L1V) зумов
лює парез привідних м’язів стегон, зовнішнього затуль
ного м’яза і розлад чутливості на внутрішній поверхні 
стегна. Наявний симптом Вассерманна. Знижується 
кремастерний рефлекс у чоловіків.

Ураження стегнового нерва (корінці Ln—LIV) призво
дить до слабкості м’язів стегна і м’яза — розгинача го
мілки. Порушується опорна функція ноги, ослаблюєть
ся приведення стегна, знижується або відсутній колін
ний рефлекс, порушується чутливість на передній по
верхні стегна і внутрішній поверхні гомілки. При по
дразненні корінців, що належать до стегнового нерва, 
спостерігають симптом Вассерманна.

Крижове сплетення (Ц—Sn) іннервує м’язи тазо
вого пояса, задньої поверхні стегна, гомілки і стопи. 
Ураження цього сплетення спостерігають при запаль
них і пухлинних процесах в органах малого таза, а та
кож при травмах. Для крижових плекситів характерний 
біль у ділянці крижів, що іррадіює в ногу. Болючі точ
ки визначають за ходом сідничних і сідничого нервів. 
Розвиваються дифузна гіпотрофія м’язів задньої по
верхні стегна й гомілки, розлади чутливості відповідно 
до зон іннервації.

У багатьох випадках при радикуліті спостерігають 
м’язово-тонічну реакцію поздовжніх м’язів спини і 
шкіри в прихребтовій ділянці на рівні ураженого корін
ця. Під час нахиляння тулуба (особливо назад) біль по
силюється за ходом ураженого корінця. Колінний і 
надп’ятковий рефлекси можуть посилюватися в ірита- 
тивній (гострій) стадії, майже в усіх хворих визначають 
ознаки вегетативно-іритативних розладів, симптоми 
натягу Ласега, Бехтерева, Нері, Дежеріна. Для оціню
вання вираженості рефлекторної контрактури м’язів 
попереково-крижової ділянки застосовують «маршову 
пробу» А.Г. Панова. Порушення в рухово-рефлекторній 
сфері, як правило, відповідають монорадикулярному 
процесу, а їх вираженість залежить від стадії патологіч
ного процесу. У разі часткового випадання рухової 
функції та розвитку парезу м’язів колінний і надп’ятко
вий рефлекси знижені або зникають.

Ураження лобкового симфізу (Sin—Sv) здебільшого 
трапляється при запальних процесах у порожнині ма
лого таза. Виникають біль у промежині, розлади чутли
вості й порушення функцій органів малого таза. Діа
гностика плекситу зазвичай не становить труднощів. 
На відміну від радикуліту та невриту відзначають більш 
значну дифузність ураження, чітко представлені харак
терні болючі точки, відсутні оболонно-корінцеві симп
томи, зміни в СМР.

Судинні корінцево-спінальні синдроми

Спондилогенні чинники (грижі міжхребцевих дис
ків, звуження хребтового каналу, аномалії розвитку дуг 
і відростків хребців), а також атеросклероз і патологія 
розвитку судин належать до основних причин цирку- 
ляторних розладів у корінцевих артеріях і венах, що зу
мовлюють появу в деяких хворих із вертеброгенним по
переково-крижовим радикулітом ознак ураження спин

ного мозку. Серед судинних корінцево-спінальних син
дромів, що характерні для остеохондрозу попереко
во-крижового відділу, розрізняють гострі (інсульт) і хро
нічні (ішемічна радикуломієлопатія, мієлопатія) 
порушення спинномозкового кровообігу, а за тривалі
стю і вираженістю симптоматики — минущі і стійкі.

При поперекових дискових грижах найчастіше ура
жуються низхідна гілка артерії Адамкевича і нижня до
даткова корінцево-спинномозкова артерія Депрож— 
Готтерона, яка супроводжує корінець Lv або Sp що клі
нічно проявляється ішемією відповідного корінця (ра- 
дикулоішемія) при грижах дисків LIV— Lv або Sp 
порушенням кровопостачання спинного мозку із син
дромом конуса й епіконуса (радикуломієлоішемія, 
мієлоішемія).

Синдром конуса характеризується інсультоподібним 
розвитком грубих порушень функцій органів малого 
таза, сідлоподібною анестезією у відхідниково-сороміт
ній ділянці в поєднанні з гіпестезією в дерматомах Lv— 
Sn гомілки. При цьому зникають корінцевий біль, 
рефлекторно-міотонічні реакції та симптоми натягу.

Синдром епіконуса проявляється гострим млявим па- 
рапарезом (плегією) стоп і порушенням чутливості в 
дерматомах LIV—ЦД корінців, зниженням (випадін
ням) надп’яткових рефлексів.

Провісниками нижньої спінальної ішемії у 80 % хво
рих є біль у попереково-крижовій ділянці, значне під
вищення АТ, явні і приховані розлади гемодинаміки.

Характерний сильний пекучий біль у дистальних 
(рідше проксимальних) відділах нижніх кінцівок. У 
38 % пацієнтів біль однобічний. Через кілька годин го
стро чи підгостро розвивається виражений однобічний 
периферичний парез м’язів стопи або параліч лише пе- 
ронеальної групи м’язів. Надалі протягом кількох днів 
виникають гіпотонія й гіпотрофія паретичних м’язів, 
знижується надп’ятковий рефлекс; іноді виявляють па
тологічні рефлекси стоп. Гіпестезія й анестезія мають 
корінцево-сегментний характер. Розлади функцій ор
ганів малого таза, що поступово регресують, спостері
гають у 33 % хворих протягом 5—6 днів.

Хронічна ішемічна радикуломієлопатія й мієлопатія 
виникають при хронічному порушенні кровопостачан
ня спинного мозку внаслідок іритації і тривалої ішемії 
артерій корінців Lv або SP Поступово на тлі рецидиву 
корінцевого больового синдрому протягом кількох мі
сяців розвивається млявий парапарез стоп або плегія 
однієї стопи в поєднанні з парезом іншої.

Венозна люмбосакральна радикуломієлоішемія най
частіше є наслідком компресії медуло-радикулярної 
вени, що супроводжує корінець Ц,. Больовий синдром 
має стійкий характер, посилюється в положенні лежа
чи, а також після теплових процедур. На відміну від 
мозкового інсульту спінальні розлади розвиваються по
ступово, больовий синдром не зникає після їх виник
нення. Крім того, типовими є ознаки ураження дор
сальних і дорсолатеральних відділів поперечника спин
ного мозку у вигляді сегментних розладів глибокої і 
тактильної чутливості.

Клінічна картина і діагностика. Під час обстеження 
хворого з вертеброгенним захворюванням попереко
во-крижового відділу периферичної нервової системи 
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звертають увагу на позу, ходу, вираз обличчя. У разі го
строго болю хода утруднена, уражена кінцівка дещо зі
гнута в колінному й кульшовому суглобах. Хворий сі
дає на край стільця, спираючись на руку і відводячи 
протилежну ногу вбік — симптом триноги. Також важ
ливе значення мають конфігурація хребта, наявність 
контрактури м’язів спини, сколіоз, сплощення лордо
зу, кіфозу й обсяг рухів у попереково-крижовому відді
лі хребта. Визначають болючість остистих відростків, 
міжостьових зв’язок, точок міжхребцевих суглобів, так 
званих стандартних болючих точок Валле: 1) попереко
вих — латерально від відростків попереково-крижового 
відділу хребта; 2) крижово-клубових — біля гребінця 
задньої поверхні ості клубової кістки; 3) стегнових — 
на задній поверхні стегна: верхньої — біля сідничого 
горба, середньої — посередині задньої поверхні стегна, 
нижньої — назовні від сухожилка двоголового м’яза (у 
нижній третині стегна); 4) клубових — біля середини 
гребінця цієї кістки; 5) у підколінній ямці; 6) пероне- 
альних — за головкою малогомілкової кістки; 7) су- 
ральних — біля зовнішньої кісточки; 8) тильних — на 
тильній поверхні стопи.

Досліджують болючі точки Гара: 1) під час натис
кання на поперечні відростки LIV— Lv (задня точка 
Гара); 2) у ділянці клубово-крижового з’єднання, на 
остистих відростках крижів і LIV— Lv у разі натискання 
збоку на ці відростки або під час перкусії; 3) біля за- 
дньоверхньої ості гребінця клубової кістки; 4) на 
надп’ятковому сухожилку в разі натискання на нього 
двома пальцями; 5) біля середньої лінії живота на З— 
5 см нижче від пупка (верхня точка Гара); 6) під час 
перкусії молоточком п’яткової кістки (п’яткова точка 
Гара).

Визначають ступінь напруження поперекових м’я
зів (м’які, помірної щільності, кам’янистої щільності) 
і симптоми натягу Ласега: при підніманні за стопу ро
зігнутої в колінному суглобі ноги у хворого, що ле
жить на спині, з’являється гострий біль у поперековій 
і сідничній ділянках, на задній поверхні стегна, гоміл
ки — І фаза; під час згинання піднятої ноги в колінно
му суглобі біль зникає — II фаза. У ході виявлення 
симптому Ласега крім болю можуть спостерігатися на
пруження м’язів — згиначів стегна і гомілки, немож
ливість повного розгинання гомілки (симптом Керні- 
га—Ласега).

Крім того, характерні симптоми, перераховані нижче.
Ускладнений симптом Ласега (симптом Брогада): у 

момент появи болю при згинанні в кульшовому сугло
бі розігнутої ноги додатково згинається тильна поверх
ня стопи, ще більше посилюючи біль.

Перехресний симптом Ласега (симптом Бехтерева): 
згинання в кульшовому суглобі розігнутої в колінному 
суглобі здорової ноги або її відведення спричинює біль 
в ураженій кінцівці.

Симптом Нері: різке згинання голови (приведення 
до тулуба) у положенні лежачи і стоячи спричинює біль 
у попереку.

Симптом Дежеріна: біль у попереково-крижовій ді
лянці під час кашлю, дихання, чхання.

Симптом Сікара: болючість у підколінній ямці при 
підошвовому згинанні ноги.

Симптом Туріна: виникнення болю в ділянці надп’ят
ково-гомілкового м’яза і підколінної ямки під час фор
сованого тильного згинання І пальця стопи.

Симптом Бехтерева: форсоване притискання коліна 
до постелі в положенні хворого лежачи на спині з розі
гнутими ногами спричинює біль у нозі.

Симптом Віленкіна: під час перкусії сідниці на боці 
ураження з’являється біль, що іррадіює за ходом сідни
чого нерва.

Симптом сідання: мимовільне згинання в колінному 
суглобі під час переходу з положення лежачи в поло
ження сидячи.

Симптом Вассерманна: у хворого з ураженням стег
нового нерва в положенні лежачи на животі підняття 
випрямленої ноги в разі фіксованого таза спричинює 
біль у передній поверхні стегна.

Симптом Мацкевича: той самий ефект при макси
мальному згинанні ноги в колінному суглобі.

Слід зазначити, що посилення болю під час обсте
ження супроводжується низкою безумовно рефлектор
них реакцій (мімічні, рухові й захисні реакції, розши
рення зіниць, збліднення або почервоніння обличчя, 
пітливість, зміна пульсу тощо). Відмінність ступеня ри
гідності довгих м’язів спини в положенні стоячи, а та
кож лежачи на животі, безсумнівно, вважається об’єк
тивним підтвердженням вираженості больового син
дрому. Ураховують також асиметрію сідничних скла
док, в’ялість шкіри на боці ураження, її синюшність 
або блідість тощо.

Варто пам’ятати, що за відсутності симптомів випа
дання функції корінця (зумовлених найчастіше клініч
но) не слід автоматично встановлювати діагноз рефлек
торного синдрому (зокрема люмбоішіалгію), оскільки у 
хворого також можуть бути ознаки подразнення корін
ців (підвищення чутливості, іррадіація болю за корін
цевим типом). Важливо проаналізувати динаміку пере
бігу захворювання, водночас зауважуючи, що корінце
ві й корінцево-спінальні синдроми спочатку можуть 
проявлятися як рефлекторні.

Лікування проводять з урахуванням етіології, стадії 
захворювання, вираженості клінічних симптомів, наяв
ності супутніх захворювань. Фармакологічні препарати 
застосовують переважно в гострий період у разі значно 
вираженого больового синдрому. Важливе значення 
має спокій. Хворого варто вкласти на тверде ліжко, що 
знижує компресійне навантаження, внутрішньодиско- 
вий тиск і патологічну імпульсацію. Під поперек необ
хідно покласти валик.

Анальгетики й НПЗП (див. вище) переважно вво
дять внутрішньовенно краплинно або внутрішньом’я
зово. Ін’єкції варто чергувати з уживанням медикамен
тів усередину. Для посилення дії анальгетиків і літич- 
них сумішей застосовують малі транквілізатори (сиба- 
зон), антигістамінні препарати (димедрол, тавегіл).

Психотропні препарати також посилюють ефект 
анальгетиків, що впливають на лімбіко-сітчасті й кір
кові структури психоемоційної інтеграції болю. При
значають нейролептики — левомепромазин (тизерцин 
або нозинан у таблетках по 0,025 г, по 1/2—2 таблетки 
на день), тимолептики (аміназин) по 1 мл 2,5 % розчи
ну внутрішньом’язово) та їхні комбінації.
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Невідкладні стани в невропатології

Нижче наведено зразки складу сумішей, які засто
совують для усунення гострого больового вертеброген- 
ного синдрому: 1) 50 % розчин анальгіну (1 мл), 0,5 % 
розчин сибазону (2 мл), но-шпа (2 мл), 0,2 % розчин 
платифіліну гідротартрату (1 мл), 0,25 % розчин ново
каїну (40 мл), ізотонічний розчин натрію хлориду (150 мл);
2) 2,4 % розчин еуфіліну (10 мл), баралгін (5 мл);
3) 20 % розчин натрію оксибутирату (10 мл), суспензія 
гідрокортизону (2 мл), ізотонічний розчин натрію хло
риду (150 мл). Суміші готують ex tempore уводять вну
трішньовенно краплинно повільно. Кеторол у дозі по 
ЗО мг застосовують внутрішньовенно або внутріш
ньом’язово.

Крім того, з огляду на переважно центральну ланку 
патогенезу болю, призначають карбамазепін або прега- 
балін (при вираженому симпаталгічному синдромі), 
стероїдні гормони (при тяжких формах захворювання). 
Широко застосовують новокаїнові блокади, проводять 
зрошення хлоретилом.

Новокаїн можна поєднувати з гідрокортизоном, ві
таміном В12, платифіліном. Новокаїн можна замінити 
на тримекаїн.

Для впливу на уражений сегмент призначають ди- 
мексид (диметилсульфоксид, ДМСО), що справляє 
анальгезивну і протизапальну дію, здатний проникати 
на значну глибину через неушкоджені тканини і бути 
носієм інших лікарських засобів. Застосовують водний 
розчин (1 : 2) в аплікаціях на шийний відділ хребта про
тягом 30—60 хв, на поперековий — протягом 2—3 год. 
Складену в кілька разів серветку змочують розчином, 
накладають на шкіру, накривають плівкою, фіксують 
лейкопластиром або бинтом. Можна застосовувати олій
ний розчин ДМСО, суміш новокаїну і ДМСО (1 : 1).

В усі періоди хвороби необхідно застосовувати віта
міни групи В: Bj — по 1 мл 5 % розчину внутріш
ньом’язово, В6 — по 1 мл 5 % розчину, В12 — по 400— 
800 мкг внутрішньом’язово протягом 18—20 днів. Вони 
чинять помітну анальгезивну дію (особливо вітамін В12) 
і сприятливо впливають на обмінні процеси в нервовій 
тканині.

Рефлексотерапія справляє не лише знеболювальну, 
а й виражену ангіотропну, вегетотропну і загальнозміц- 
нювальну дію, що сприяє швидшому купіруванню 
болю, нормалізації сну й усуненню невротичних реак
цій.

При хронічних больових синдромах, особливо в 
ПІ—IV стадіях остеохондрозу, коли розвиваються озна
ки асептичного запалення і набряк у ділянці корінців 
(а іноді — і в гострий період хвороби), з метою змен
шити набряк і набухання корінця та вміст епідурально- 
го (надоболонного) простору призначають у низьких 
дозах салуретики, протинабрякові засоби (торасемід, 
фуросемід, гіпотіазид, верошпірон та ін.). У разі рухо
вих розладів застосовують прозерин, талантамін, іпі- 
дакрин.

Після усунення гострого болю можна також реко
мендувати індуктотермію, електрофорез різних лікар
ських засобів (магнію сульфат, новокаїн, лідаза, калію 
йодид, гангліоблокувальна суміш за Б.Л. Аджієвим, 
А.П. Парфьоновим).

Через 2 тиж. після усунення гострого больового 
синдрому крім електротерапії застосовують масаж і 
ЛФК. Патогенетична терапія при вертеброгенних бо
льових синдромах включає також тракційне «сухе» або 
підводне витягнення. У стадії ремісії призначають 
бальнеотерапію, грязелікування.
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РОЗДІЛ 14

КОМА

ДІАГНОСТИКА, КЛІНІЧНА КАРТИНА, 
НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА, ВИЗНАЧЕННЯ 

СТУПЕНЯ ПОРУШЕННЯ СВІДОМОСТІ

ЗА ШКАЛОЮ КОМ ГЛАЗГО

Фізіологічною основою свідомості є діяльність кори 
великого мозку, яка підтримується в «робочому» стані 
сітчастим утвором (ретикулярною формацією) стовбура 
головного мозку.

Різноманітні прояви порушень свідомості зумовлені 
розладами пов’язаних між собою кори й підкірково-ре- 
тикуло-стовбурових структур головного мозку, розвит
ком патологічних фазових станів.

Порушення свідомості виникають унаслідок дрібно- 
вогнищевого ураження обох півкуль мозку, дифузного 
ураження речовини головного мозку (при отруєнні), 
утворення великих вогнищ ураження мозку в обох його 
півкулях.

Універсальна оцінка стану свідомості. Розрізняють три 
ступені порушення свідомості (класифікація А.Н. Коно
валова, 1982; А.Р. Шахновича, 1986):

1. Оглушення.
• помірне;
• глибоке;
2. Сопор.
3. Кома.
Ясна свідомість — повне збереження свідомості, 

тобто збереження всіх психічних функцій: мислення, 
інтелект, пам’ять, активне неспання, адекватне сприй
няття себе, навколишньої обстановки, орієнтування в 
часі і просторі.

Оглушення — початкова фаза порушення свідомості 
внаслідок впливу на клітини кори великого мозку па
тологічного чинника, що спричинює гальмування її 
функцій.

Помірне оглушення', помірна сонливість, млявість, 
дезорієнтація в просторі та часі, знижена психічна ак
тивність, відкривання очей у відповідь на мову, спо
вільнене виконання команд, односкладові й сповільне
ні відповіді на запитання, які часто потрібно повторю
вати; активна і цілеспрямована реакція на біль; ознаки 
швидкого виснаження міміки.

Глибоке оглушення', дезорієнтація, виражена сонли
вість; виконує лише прості команди, дає односкладові 
відповіді («так», «ні»), часто лише на голосну мову, на 
повторні звертання в поєднанні з больовими подразни

ками, інколи навіть не відповідає на запитання. Ослаб
лений контроль за функцією органів малого таза.

Сопор — часткова непритомність, що характеризу
ється збереженням елементів свідомості та реакції на 
больові, звукові, світлові подразнення, на оклик, тор
сання у вигляді вимовляння окремих слів, відкривання 
очей, виконання довільних рухів. Не виконує інструк
ції, але відкриває очі чи відсмикує кінцівку внаслідок 
дії больового подразника. Збережені координаторні за
хисні реакції, реакція зіниць на світло. Контроль за 
функцією органів малого таза порушений. Життєво 
важливі функції не порушені.

Оглушення і сопор зазвичай є стадіями поступового 
розвитку коми.

Кома — найвищий ступінь патологічного гальмуван
ня ЦНС, що характеризується повною непритомністю, 
пригніченням рефлексів у відповідь на зовнішні по
дразники, розладами регуляції життєво важливих функ
цій організму. Це таке порушення свідомості, при яко
му відсутні ознаки психічної діяльності, хоча в перекла
ді з грецької «кома» означає «глибокий сон». Вона су
проводжується відсутністю активних рухів, реакцій на 
больові, світлові, звукові подразники, втратою чутливо
сті, порушенням вегетативних і вісцеральних функцій.

Кома — це тяжке ускладнення різних захворювань, 
що суттєво погіршує їх прогноз. Разом з тим порушен
ня життєдіяльності, які виникають при комі, визнача
ються видом і тяжкістю основного патологічного про
цесу: в одних випадках вони формуються дуже швидко 
і є патологічно необоротними (наприклад, при тяжкій 
черепно-мозковій травмі). В інших випадках ці пору
шення мають певну стадійність розвитку, і в разі про
ведення своєчасної та адекватної терапії зберігається 
можливість часткового або повного їх усунення. Такі 
обставини визначають клінічне ставлення до коми як 
до гострого патологічного стану, що потребує невід
кладної терапії якомога швидше. Тому в практичній ді
яльності діагноз коми встановлюють не лише за наяв
ності повного симптомокомплексу, що характеризує 
кому, а й симптомів менше вираженого пригнічення 
ЦНС, наприклад, непритомність зі збереженням 
рефлексів, якщо їх розцінюють як стадію розвитку цієї 
патології. Таким чином, клінічний зміст поняття 
«кома» не завжди збігається з його визначенням. У тра
диційній квінтесенції це поняття відображує лише най
вищий ступінь порушення свідомості, що диференцію
ють від інших її розладів — оглушення, ступору (сопо
ру), загальмованості, а також делірію.
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Кома

Етіологія. Систематизацію ком за етіологічним чин
ником можна описати в такий спосіб:

I. Коми, зумовлені первинним ураженням чи захво
рюванням ЦНС (церебральні):

• при інсульті (апоплектична);
• при інфаркті міокарда (апоплектиформна);
• епілептична;
• травматична (черепно-мозкова травма);
• при запальних процесах (менінгіт, енцефаліт);
• при пухлинах головного мозку та його оболон.
II. Коми при ендокринних захворюваннях (дисмета- 

болічні):
1. При порушеннях метаболізму внаслідок недостат

нього синтезу гормонів:
• діабетична;
• гіпокортикоїдна;
• гіпотироїдна;
• гіпопітуїтарна (при ураженнях аденогіпофіза).
2. Унаслідок надмірного продукування гормонів:
• тиреотоксична та ін.;
• гіпоглікемічна (через передозування цукрозни

жувальних препаратів, насамперед інсуліну).
ПІ. Коми, первинно пов’язані із втратою електролі

тів, води й енергетичних речовин:
• хлоргідропенічна;
• аліментарно-дистрофічна (голодна);
• гіпертермічна.
IV. Коми, зумовлені порушенням газообміну:
• гіпоксична — спричинена недостатнім надходжен

ням кисню (ядуха, гіпобарична гіпоксемія);
• гемічна — пов’язана з порушенням транспорту

вання кисню кров’ю (тяжкі гострі розлади кровообі
гу — розрив внутрішніх органів, маткових труб, шлун
кова кровотеча);

• респіраторна (при дихальній недостатності — 
ураженні дихальних м’язів, неправильному проведенні 
інтубації внаслідок гіпоксії, гіперкапнії та ацидозу че
рез значні порушення газообміну в легенях).

V. Токсичні коми, що розвиваються при токсикоін- 
фекціях, різноманітних інфекційних захворюваннях, 
ендогенних інтоксикаціях, панкреатиті, ураженнях пе

чінки та нирок, при токсикозі другої половини вагітнос
ті (екламптична), а також зумовлені впливом екзоген
них отрут (алкоголь, барбітурати, фосфорорганічні 
сполуки, наркотичні анальгетики тощо).

Найчастіше коми виникають як ускладнення екзо- 
й ендогенних інтоксикацій (47 %), неврологічних за
хворювань (40 %), аноксії або ішемії мозку внаслідок 
внутрішніх кровотеч (13 %).

Патогенез коматозних станів неоднаковий і пере
важно залежить від етіології. За будь-якого виду коми 
визначають порушення функції кори великого мозку, 
підкіркових структур і стовбура мозку. Особливе зна
чення має порушення функції сітчастого утвору: уна
слідок «виключення» його активаційного впливу на 
кору великого мозку спостерігаються розлади рефлек
торних функцій стовбура мозку і пригнічення життєво 
важливих вегетативних центрів. Розвитку цих пору
шень сприяє гіпоксемія (один або кілька її типів), в 
умовах якої посилюється обмін речовин у клітинах 
нервової системи, порушується мозковий кровообіг, 
що зумовлює ішемію, гіперемію, венозний застій, пе- 
риваскулярний набряк із діапедезним крововиливом, 
блокаду дихальних ферментів, анемію, ацидоз, розлади 
мікроциркуляції, електролітного балансу (особливо ка
лію, натрію, магнію), продукування і виділення медіа
торів. Важливе патогенетичне значення мають розлади 
циркуляції спинномозкової рідини, набряк головного 
мозку та його оболон, що призводять до порушення 
внутрішньочерепного тиску і гемодинаміки. Важливу 
роль у патогенезі відіграє безпосередній вплив на 
нервові клітини ендогенних і екзогенних токсинів, змі
ни КОС (ацидоз).

Патологічна анатомія. Виявляють набряк головного 
мозку, вогнища крововиливів і розм’якшень на тлі роз
ширення капілярів, стаз крові, плазматичне просочу
вання і некробіотичні зміни в стінках капілярів. Своє
рідність патоморфологічної картини при різних видах 
коми також зумовлена етіологічними чинниками.

Клінічна картина. Ознаки порушення свідомості різ
ного ступеня наведено в табл. 14.1.

Таблиця 14.1. Ознаки порушення свідомості різного ступеня

Ознака
Оглушення

Сопор
Кома

помірне глибоке помірна глибока термінальна

Орієнтація Часткова Порушена Відсутня Відсутня Відсутня Відсутня

Мовленнєвий контакт Обмежений Різко утруднений Відсутній Відсутній Відсутній Відсутній

Виконання інструкцій Сповільнене Порушене Відсутнє Відсутнє Відсутнє Відсутнє

Відкривання очей Збережене Збережене Збережене Відсутнє Відсутнє Відсутнє

Рухова реакція на біль Цілеспрямо
вана

Цілеспрямована Цілеспрямо
вана

Цілеспрямо
вана

Відсутня Відсутня

Арефлексія, дифузна 
м’язова гіпотонія

Відсутня Відсутня Відсутня Відсутня Наявна Наявна

Порушення функцій 
життєво важливих 
органів

Відсутнє Відсутнє Відсутнє Відсутнє Відсутнє Наявне
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За тяжкістю розрізняють три ступені коми: помірну, 
глибоку і термінальну, або граничну (табл. 14.2).

Ступінь І (помірна кома) характеризується глибо
ким пригніченням кіркових і підкіркових функцій із 
розгальмуванням спинномозкових та стовбурових ав
томатизмів. Перебіг тяжчий, ніж при сопорі. Мимо
вільних рухів немає, повністю відсутня реакція не 
лише на світлові й звукові, а й на сильні больові по
дразники. У відповідь на надмірні больові подразники 
виникають не завжди координовані захисні рефлекси 
(рефлекс потрійного згинання ноги або розгинання 
передпліччя і згинання кисті й пальців на руці). З’яв
ляються хапальний і хоботковий рефлекси. Порівняно 
легко виникає рефлекс Бабінського. Сухожилкові 
рефлекси здебільшого підвищені, черевні — пригніче
ні. Рогівковий і зіничний рефлекси переважно збере
жені. Акт ковтання порушений. Однак у разі потра
пляння рідини в дихальні шляхи розвивається кашель, 
що засвідчує збереження бульбарних функцій. Зіниці 
вузькі, рідше розширені, реакція на світло млява. 
Можливий патологічний характер дихання — воно 
стає стридорозним або сповільненим, іноді аритміч
ним, що нагадує дихання Чейна—Стокса (сповільне
не). Зміни з боку серцево-судинної системи проявля
ються підвищенням або зниженням АТ, слабкістю 

пульсу, ціанозом. Контроль функції органів малого 
таза знижений.

Ступінь II (глибока кома) супроводжується виклю
ченням стовбурових і спинномозкових функцій. Відбу
вається згасання всіх життєво важливих рефлекторних 
актів — дихання, ковтання. Вузькі зіниці дуже мляво 
реагують на світло, рогівковий рефлекс відсутній. Ха
рактерна повна відсутність реакцій на будь-які подраз
ники. Дихання переривчасте, аритмічне, часто зміню
ється на дихання Чейна—Стокса. В акті дихання беруть 
участь допоміжні групи м’язів. Під час огляду виявля
ють ослаблення серцевої діяльності, тонусу судин, тем
ператури тіла, різкий ціаноз, нетримання сечі.

Ступінь III (гранична, або термінальна, кома) — 
глибоке порушення функцій довгастого мозку без стов
бурових і спинномозкових рефлексів, із мідріазом, 
припиненням мимовільного дихання і прогресивним 
зниженням АТ. Життєдіяльність підтримують за допо
могою штучного дихання, різних медикаментозних за
собів, що стимулюють серцеву діяльність і забезпечу
ють відповідний рівень АТ. Характерні тотальна 
арефлексія та дифузна м’язова атонія. У разі тривалої 
ШВЛ імовірна поява ознак рефлекторної діяльності 
спинного мозку. На ЕЕГ спонтанна електрична актив
ність не реєструється — запис має вигляд прямої лінії.

Таблиця 14.2. Клінічна картина залежно від ступеня тяжкості коми

Ступінь 
тяжкості Клінічна картина

Помірна 
кома

Непритомність; у відповідь на дуже сильні больові подразники не відкриває очі, з’являються розгиналь
ні або згинальні рухи кінцівок, тонічні судоми з тенденцією до генералізації або горметонія. Імовірні 
психомоторне збудження, автоматизована жестикуляція. Часто відзначають однобічне порушення м’язо
вого тонусу і рефлексів у паралізованих кінцівках. Черевні рефлекси пригнічені. Сухожилкові й періос
тальні рефлекси, як правило, підвищені. Рогівкові рефлекси збережені. Контроль за функцією органів 
малого таза відсутній. Є ознаки ураження стовбура головного мозку (порушене ковтання), захисні рухові 
реакції некоординовані, виникають початкові розлади дихання і гемодинаміки

Глибока кома Непритомність; гіпорефлексія, гіпотонія або атонія м’язів, наявність двобічних патологічних рефлек
сів, захисних рефлексів, звуження зіниць, що мляво реагують на світло. Нерідко спостерігають гіпо
термію, виражені розлади дихання і кровообігу, зниження АТ, порушення серцевого ритму, пору
шення трофіки та функцій внутрішніх органів

Термінальна 
кома

Двобічний мідріаз, очні яблука нерухомі. Тотальна арефлексія, дифузна м’язова атонія. Критичні 
порушення життєво важливих функцій, що потребує спеціальних заходів щодо підтримання життєді
яльності організму — ШВЛ, кардіостимулювальної терапії

Існує особлива форма коматозного стану, що отри
мала назву «апалічний синдром». У хворих, які перебу
вають у цьому стані, відзначають реакцію на больові 
подразники і реакцію пробудження. Хворий лежить із 
відкритими очима, але погляд не фіксує, на звернення 
не реагує, контакт не підтримує. Цикли сну і неспання 
збережені. Тонус у кінцівках підвищений, імовірні 
горметонічні судоми. Сухожилкові рефлекси підвище
ні, виникають двобічні патологічні ознаки, рефлекси 
орального автоматизму (симптом Марінеску—Радовічі, 
хоботковий рефлекс).

Апалічний синдром найчастіше розвивається при гі- 
поксичному ушкодженні головного мозку. Імовірне його 
виникнення під впливом токсичних, травматичних, ін
фекційних, судинних та інших етіологічних чинників.

Ця стадія коми може переходити в наступну ста
дію — акінетичного мутизму. Водночас м’язовий тонус 
нормалізується, припиняються горметонічні судоми. 
Стає вираженішою зміна циклів сну і неспання. У пе
ріод неспання хворий реагує на голосне звернення, 
фіксує погляд, стежить очима за навколишньою обста
новкою, але встановити контакт з ним не вдається. 
Відсутні продуктивне мовлення, тенденції до виконан
ня довільних рухів.

Розвиток акінетичного мутизму пов’язують із гру
бим ушкодженням діенцефально-мезенцефальних утво
рів унаслідок травми або під впливом інших чинників. 
Припускають також, що цей стан — одна з характерних 
ознак ураження лімбічної системи і структур стовбура 
головного мозку, які її активують.
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Визначення ступеня порушення свідомості, невро
логічне оцінювання коми проводять за допомогою різ
них шкал, серед яких найпридатнішою для практично
го використання вважають шкалу ком Глазго (табл. 
14.3), яку застосовують переважно при травматичних 
ураженнях головного мозку.

Таблиця 14.3. Шкала ком Глазго 
для визначення ступеня пригнічення свідомості 

(G. Teasdale, B. Lennce, 1974)

Клінічна 
ознака Характер реакції Оцінювання, 

бали

Розплю
щування 
очей

Самостійно 4
У відповідь на команду 3
На больовий подразник 2
Реакція відсутня 1

Рухові 
реакції

Виконує команди 6
Рухова реакція на біль ціле
спрямована

5

Рухова реакція на біль неціле
спрямована

4

Патологічне згинання на бо
льовий подразник

3

Патологічне розгинання на 
больовий подразник

2

Реакція відсутня 1

Мов
леннєва 
реакція

Мовлення й орієнтація в про
сторі і часі збережені

5

Сплутане мовлення 4
Неадекватні слова, мовлення 
нелогічне

3

Нерозбірливі звуки 2
Мовлення відсутнє 1

Стан хворого за кількістю балів за шкалою ком 
Глазго: 12—15 балів — задовільний; 9—11 балів — тяж
кий; 6—8 балів — дуже тяжкий; 5—3 бали — критич
ний; 3 бали — термінальний.

У табл. 14.4 наведено характеристики стану свідомо
сті за шкалою ком Глазго відповідно до традиційних 
термінів, у табл. 14.5 — педіатричну шкалу ком Глазго.

Таблиця 14.4. Сумарне оцінювання 
за шкалою ком Глазго відповідно до традиційних 

термінів порушення свідомості

Суми балів за шка
лою ком Глазго Традиційні терміни

15 Ясна свідомість

13-14 Оглушення помірне

11-12 Оглушення глибоке

8-10 Сопор

6-7 Кома помірна

4-5 Кома глибока

3 Кома термінальна

Таблиця 14.5. Педіатрична шкала ком Глазго

Бали Відкривання 
очей

Рухова 
відповідь

Вербальна відповідь 
(вираз обличчя і 

поведінка)

6 — Самостійний 
рух кінців
ками

—

5 — Локалізує 
біль

Посміхається, зви
чайні слова

4 Спонтанне Нормальне 
згинання

Сумний, обмежене 
спілкування

3 На звук Патологічне 
згинання

Страдницький плач 
як реакція на біль

2 На больовий 
подразник

Патологічне 
розгинання

Відчайдушний сто
гін як реакція на біль

1 Не відкриває Немає рухів Немає вербальної 
реакції

Пітсбурзьку шкалу оцінювання стану стовбура го
ловного мозку (табл. 14.6), яку часто застосовують для 
діагностики невідкладних станів, особливо у хворих із 
ЧМТ, розроблено з метою доповнити шкалу Глазго для 
хворих із комою нетравматичного походження. Вона 
включає оцінювання рефлекторної діяльності стовбура 
головного мозку. Бали додають до результату, отрима
ного за шкалою ком Глазго, як наведено нижче.

Таблиця 14.6. Пітсбурзька шкала оцінювання стану 
стовбура головного мозку

Клінічна ознака Оцінювання, бали

Блювотний або кашльовий рефлекс
Є — 2
Немає — 1

Рефлекси з трахеї
Є — 2
Немає — 1

Рогівковий рефлекс (двобічний)
Є — 2
Немає — 1

Рефлекс лялькових очей, або оку
лоцефалічний рефлекс (холодова 
калоризація)

Є — 2
Немає — 1

Реакція правої зіниці на світло
Є — 2
Немає — 1

Реакція лівої зіниці на світло
Є — 2
Немає — 1

Результат за пітсбурзькою шкалою
Задовільний 
результат — 15
Незадовільний — 6

Результат за шкалою ком Глазго
Задовільний 
результат — 15
Незадовільний — 3

Загальна сума балів
Задовільний 
результат — 30
Незадовільний — 9
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У деяких випадках доцільно використовувати візу
ально-аналогову шкалу для об’єктивного оцінювання 
вираженості болю (табл. 14.7).

Таблиця 14.7. П'ятибальна вербальна шкала 
оцінювання вираженості болю 

(A.J.M. Frank, J.M.H. Moll, J.F. Hort, 1982)

Характер болю Бали

Немає болю 0
Слабкий біль 1
Біль середньої інтенсивності 2
Сильний біль 3
Дуже сильний біль 4

Діагностика коматозних станів у деяких випадках 
значно утруднена, особливо за відсутності даних анам
незу. Встановленню діагнозу може допомогти огляд ре
чей, виявлених у хворого: рецептурних бланків, запис
ної книжки, лікарських препаратів або їхніх упаковок. 
У цьому разі діагноз ґрунтується на характерних клініч
них проявах. Суттєве значення в діагностиці невідклад
них станів під час клінічного обстеження хворого ма
ють динаміка змін АТ, ЧСС, частоти й глибини дихан
ня, температури тіла, ступінь непритомності, діаметр 
зіниць, інтенсивність і характер потовиділення, наяв
ність або відсутність перистальтики тощо. Клінічне об
стеження хворого починають з оцінювання життєво 
важливих функцій — дихання і кровообігу.

Характер дихання. Брадипное зумовлене токсичним 
впливом на дихальний центр. Найчастіше спостеріга
ється при отруєнні снодійними препаратами й опіата- 
ми. Брадипное можуть спричинити підвищений вну
трішньочерепний тиск унаслідок ЧМТ, пухлини голов
ного мозку; іноді виникає при отруєнні етанолом (ал
когольна кома). Глибоке брадипное відзначають при 
комі з ацидозом. Шумне дихання (дихання Куссмау- 
ля) — важливий симптом діабетичної коми (на відміну 
від гіпоглікемічної) — виникає також при уремічній і 
печінковій комі.

Тахіпное найчастіше розвивається при комах, зумов
лених інтоксикацією (харчові отруєння, дія атропіну, 
адреналіну). Появу тахіпное при комі, що вже досягла 
свого розвитку, можуть спричинювати приєднання до 
основної патології інфекційного процесу або прогресу
вання серцевої недостатності. Дихання Біота свідчить 
про зниження збудливості дихального центру і спосте
рігається при комі церебрального типу (тобто при за
хворюванні головного мозку). Дихання Чейна—Стокса 
є характерною ознакою порушення кровообігу в стов
бурі головного мозку, а також гострого інфаркту міо
карда в поєднанні з порушенням мозкового кровообі
гу, тяжкого отруєння морфіном, алкоголем. Таке ди
хання погіршує прогноз захворювання.

Характер пульсу. Напружений пульс виявляють у 
хворих із гіпергідратацією при уремічній, гіпергліке- 
мічній комі тощо. Імовірні зміщення серцевого по
штовху вліво й донизу, розширення меж серця вліво. 
Вислуховується ритм галопу, іноді — шум тертя пери- 
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карда. Напружений пульс на тлі брадикардії спостері
гається при еклампсії, але в цьому разі немає зміщення 
серцевого поштовху, а розширення лівої межі серця 
незначне.

Брадикардія також характерна для геморагічного ін
сульту, есенціальної артеріальної гіпертензії, що супро
воджується зміщенням лівої межі серця і серцевого по
штовху вліво, акцентом II тону над аортою. Сповіль
нення пульсу спостерігається при отруєнні морфіном, 
снодійними препаратами. Виражена брадикардія (< 40 
за 1 хв) може свідчити про наявність повної передсерд
но-шлуночкової блокади, що також підтверджується 
вислуховуванням гарматного тону Стражеска (посилен
ня І тону, що супроводжується великим поштовхом).

Незначна тахікардія можлива при діабетичній комі, 
отруєнні адреналіном і беладонною. Симптоми інфек
ційного процесу (гарячка, висипка тощо) свідчать про 
інфекційно-токсичну кому.

Миготлива аритмія при комі може бути симптомом 
морального стенозу (аускультативно супроводжується 
всіма ознаками морального стенозу — «котяче» мурко
тіння, передсистолічний шум, акцент II тону над леге
невою артерією, ритм перепілки). Часто миготлива 
аритмія виникає при тиреотоксичній комі. Кома з ми
готливою аритмією може зумовлюватися тромбозом 
або емболією мозкових судин. Наразі миготлива арит
мія свідчить про пригнічення серцевої діяльності і по
гіршує прогноз.

Стан шкіри. Під час огляду звертають увагу на колір 
шкіри, її вологість, тургор, наявність набряків. Вияв
лення на шкірі передньої поверхні стегон множинних 
слідів від ін’єкцій та інфільтратів здебільшого свідчить 
про введення хворим інсуліну; множинні сліди від 
ін’єкцій у ліктьових згинах, флебіти, рубці, судинні 
«доріжки» є ознаками наркоманії. Виражений гіпергід- 
роз із психомоторним збудженням або комою, судома
ми спостерігають при гіпоглікемії.

Зміни кольору шкіри в поєднанні з іншими симптома
ми можуть мати певне диференціально-діагностичне 
значення. Рожево-вишневе забарвлення шкіри і слизо
вих оболонок на тлі порушення свідомості виникає при 
отруєнні чадним газом або атропіноподібними речови
нами. Жовтяничність шкіри і слизових оболонок спо
стерігають при ураженнях печінки, зумовлених різними 
причинами. Різка блідість, мармуровість шкіри — озна
ка анемії, шоку, внутрішньої кровотечі.

Запах видихуваного повітря також має важливе діа
гностичне значення. Нерідко діагноз вдається встано
вити за специфічним запахом із рота потерпілого або 
запахом блювотних мас чи промивних вод. Специфіч
ним запахом характеризуються спиртні напої, продук
ти переробки нафти, феноли, формалін, камфора, фос
форорганічні інсектициди, ацетон. Так, фосфорорга
нічні інсектициди мають запах гнилого часнику, си
нильна кислота й ціаніди — запах гіркого мигдалю, 
скипидар — запах фіалок, нікотин — запах тютюну. 
Запах алкоголю у видихуваному повітрі в поєднанні із 
пригніченням свідомості може свідчити про алкоголь
ну кому. Однак варто зауважити, що можливі й вну- 
трішньомозкові катастрофи (тяжка закрита ЧМТ, суба- 
рахноїдальні крововиливи нетравматичного походжен- 
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ня, гострі порушення мозкового кровообігу), гіпо- й гі- 
перглікемічні коми, отруєння іншими речовинами 
(нейролептики, транквілізатори, снодійні тощо), що 
поєднуються з алкогольною інтоксикацією. Запах аце
тону виявляють як у разі екзогенних отруєнь ацетоном, 
так і при діабетичній кетоацидотичній комі.

Неврологічний статус. Під час огляду хворих із при
гніченою свідомістю особливу увагу звертають на наяв
ність недавніх травм — саден та забоїв. Уважно обсте
жують волосисту частину голови на наявність ран, під- 
апоневротичних гематом, що можуть поєднуватися з 
переломами кісток склепіння черепа і внутрішньоче
репними гематомами. Кровотеча або лікворея із зо
внішнього слухового ходу в екстреній ситуації вважа
ється інформативнішою ознакою перелому основи че
репа порівняно з рентгенологічним дослідженням.

Однобічне різке звуження зіниці (міоз) потребує осо
бливої уваги; спостерігається при початковій стадії 
вклинення стовбура головного мозку в намет мозочка 
або великий потиличний отвір. Через короткий промі
жок часу міоз може змінитися на мідріаз на боці вкли
нення, після чого згасає фотореакція.

Двобічний виражений міоз — ознака безпосереднього 
ушкодження нижніх відділів середнього мозку або вто
ринної компресії стовбура головного мозку внаслідок 
підвищення внутрішньочерепного тиску. Часто цей 
симптом супроводжує отруєння опіоїдами, фосфорорга
нічними інсектицидами, антихолінестеразними речови
нами, барбітуратами, деякими транквілізаторами. Дво
бічний міоз характерний для швидкого наростання 
тромбозу основної артерії мозку.

При стисненні стовбура головного мозку спонтан
ним крововиливом і травматичними гематомами одно
бічний мідріаз до 5—6 мм з утратою фотореакції в разі 
наростання розладів свідомості, нестабільної гемоди
наміки з порушенням дихання свідчить про прогресу
вання його компресії з ушкодженням окорухового нер
ва на боці ураження. Здебільшого діагностують при ма
сивних внутрішньочерепних гематомах, а в клінічній 
токсикології цей симптом властивий для гострого отру
єння високими дозами ноксирону.

Двобічне розширення зіниці в разі коми може свідчи
ти про отруєння фенотіазидами. Двобічний мідріаз, що 
супроводжується відсутністю реакції зіниці на світло, 
психомоторним збудженням, сухістю шкіри, гіперемією 
обличчя і гіпертермією, із найбільшою імовірністю 
вказує на отруєння М-холінолітичними речовинами 
(атропін, димедрол, циклодол, настоянка беладонни, 
дурману та ін.).

Анізокорію найчастіше спостерігають у розширеній 
зіниці в разі субдуральної або епідуральної гематоми 
на протилежному боці. Однак слід зазначити, що різ
ний діаметр зіниць можливий при порушеннях крово
обігу в ділянці стовбура головного мозку, переломі ос
нови черепа, тромбозі печеристої пазухи.

Симптоми подразнення оболон мозку (ригідність по
тиличних м’язів, симптоми Брудзінського, Керніга) не
постійні при невідкладних станах. У перші години за
хворювання немає залежності між ступенем запалення, 
набряком мозку і вираженістю менінгеальних симпто
мів. Якщо менінгеальні симптоми не виявлено, то це 

свідчить про відсутність патологічного процесу, що 
впливає на оболони мозку. Виявлення зазначених 
симптомів — одне з додаткових підтверджень ураження 
або подразнення оболон мозку. Синдроми децере- 
бральної і декортикальної ригідності значною мірою 
характерні для об’ємних процесів, токсичних і травма
тичних уражень головного мозку.

Лікар, який проводить обстеження хворого, насам
перед повинен відповісти на таке запитання: чим зу
мовлений коматозний стан і чи не зумовлений він па
тологією головного мозку? Потрібно встановити наяв
ність або відсутність однобічного паралічу. При комі лег
кого ступеня, яка супроводжується спонтанними руха
ми, з’ясувати це питання доволі легко. Рухи захисного 
характеру, що виникають у відповідь на зовнішні, від
носно сильні, подразники (щипок, укол), визначають
ся на здоровому боці тіла і відсутні або різко ослаблені 
на паралізованому боці. Рефлекси рук і ніг зазвичай 
(але не постійно) підвищені з боку геміплегії. У разі 
тяжкої коми значно важче виявити локальні симптоми 
однобічного ураження. Діагностиці допомагає визна
чення асиметрії мімічних м’язів (опущення кута рота, 
симптом паруса щоки або симптом паління трубки з 
боку паралічу). Під час постукування по виличній дузі 
відзначають скорочення лицевих м’язів на здоровому 
боці, тоді як на боці ураження таких рухів немає.

У деяких випадках у разі появи рогівкового рефлек
су або подразнення слизової оболонки носа виникає 
захисний рух у здоровій руці, що дає змогу визначити 
бік ураження. Під час різкого натискання на ділянку 
пахвинної зв’язки непаралізована нога згинається в 
кульшовому і колінному суглобах, тоді як паралізова
на залишається нерухомою.

При комах тяжкого ступеня захисні рефлекси при
гнічені. У цьому разі потрібно спробувати визначити 
стан м’язового тонусу верхніх кінцівок: підняти обидві 
руки хворого й потім одночасно опустити. На неушко- 
дженому боці рука падає повільніше, ніж на паралізо
ваному. Слід також звернути увагу на стан м’язів хво
рого загалом. На паралізованій половині западання 
м’язів тулуба виражене більше, ніж на здоровій. Це 
особливо помітно на м’язах живота й стегон. Унаслідок 
гіпотонії виникає ще один постійний симптом — про
висання паралізованої стопи назовні (іноді вона зов
нішньою поверхнею навіть торкається ліжка). Якщо 
цей симптом відсутній, можна відвести обидві стопи 
хворого назовні, а потім відпустити руки: уражена сто
па, на відміну від здорової, не повертається у вихідне 
положення.

Відносно швидко після виникнення локальних по
рушень функції головного мозку (інсульт, травма) з’яв
ляється симптом Бабінського на боці, протилежному 
вогнищу ураження. Виявлення двобічного симптому 
Бабінського має менше діагностичне значення, оскіль
ки він спостерігається у хворих як під час епілептично
го нападу, так і невдовзі після нього, при деяких стаді
ях анестезії, різних інтоксикаціях і навіть в умовах гли
бокого сну; його поява ще не свідчить про локальне 
органічне ураження головного мозку. Асиметрично ви
ражений симптом Бабінського може бути ознакою 
тяжкості ураження. Виявлення чітких вогнищевих не
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врологічних симптомів свідчить про церебральне похо
дження коматозного стану.

Важливе значення має темп розвитку коматозного 
стану. Раптовий розвиток коми властивий судинним 
розладам (крововилив, ішемічний інсульт, епілепсія, 
черепно-мозкова травма). Значно повільніше її симп
томи наростають при ендогенних інтоксикаціях (діабе
тична, печінкова, ниркова кома). Те саме варто сказа
ти про коматозні стани інфекційного походження (ен
цефаліти, менінгіти, загальні інфекції).

Інструментальні і лабораторні методи діагностики. 
Важливим методом вважають дослідження електричної 
активності серця. ЕКГ необхідно проводити всім хво
рим, які перебувають у коматозному стані, по можли
вості — ще на догоспітальному етапі, оскільки це допо
магає виявити гострі порушення вінцевого кровообігу 
(ішемічні вогнища в стінках шлуночків або передсердь, 
порушення провідності та ін.).

В умовах відділення інтенсивної терапії, куди лікар 
екстреної допомоги доставляє хворого, велике значен
ня у встановленні етіології коматозного стану мають 
результати лабораторної діагностики. Вони допомага
ють підтвердити або спростувати ті припущення, що 
виникли під час клінічного обстеження. Виявлення 
підвищеного рівня глюкози в крові свідчить про висо

ку ймовірність у хворого діабетичної коми. Це саме 
підтверджує наявність у сечі ацетону при гіперкетоне- 
мічній (ацидотичній) комі. Підвищення концентрації 
білірубіну в крові визначають при печінковій комі, ви
сокий рівень залишкового азоту, сечовини і креатиніну 
в сироватці крові — при нирковій комі. Однак слід за
значити, що підвищення рівнів глюкози й залишково
го азоту — не абсолютно специфічна ознака; іноді вона 
може спостерігатися при інших коматозних станах. 
Якщо в анамнезі є вказівки на можливість отруєння 
чадним газом, основним методом діагностики має бути 
дослідження крові на наявність карбоксигемоглобіну.

Велику роль у діагностиці коматозних станів віді
грає дослідження спинномозкової рідини. Наявність у ній 
крові свідчить про геморагічний характер порушень 
мозкового кровообігу. Високий цитоз є наслідком го
стрих запальних захворювань головного мозку (менін
гіти). Білково-клітинна дисоціація може викликати 
підозру щодо пухлинного процесу в головному мозку.

В умовах стаціонару застосовують методи променевої 
діагностики', спіральну КТ, МРТ для диференціальної 
діагностики гострих судинних, пухлинних та інших 
процесів.

Диференціальна діагностика. Діагностичні відміннос
ті коматозних станів наведено в табл. 14.8.

Таблиця 14.8. Діагностичні відмінності деяких коматозних станів

Вид 
коми

Причини роз
витку коми

Темп 
роз

витку

Анамнез, 
скарги

Стан серцево- 
судинної 
системи

Стан органів 
дихання

Стан шкіри і 
слизових обо

лонок

Темпе
ратура 

тіла

Гіперглі- 
кемічна

Цукровий 
діабет

Посту
повий

Анамнез відсутній 
або зниження дози 
інсуліну, порушення в 
дієті, гострі інфекційні 
захворювання

Тахікардія, арте
ріальна гіпотен
зія, колапс

Дихання 
Куссмауля, 
запах ацетону 
(при гіпер- 
кетонемічній 
комі)

Шкіра суха, 
тургор зни
жений. Тонус 
очних яблук 
знижений

Зниже
на або 
нор
мальна

Гіпоглі
кемічна

Цукровий діа
бет, інсулома

Рапто
вий

Передозувння інсуліну Пульс частий, 
нормальний або 
сповільнений, 
АТ може бути 
нормальним, 
підвищеним або 
зниженим

Дихання нор
мальне, іноді 
поверхневе

Шкіра бліда, 
волога

Нор
мальна

Печін
кова

Вірусний 
гепатит, цироз 
печінки, опіко
ва хвороба

Посту
повий

Диспепсичні прояви, 
загальна слабість, жов
тяниця

Taxi- або бради
кардія

Дихання 
Куссмауля

Шкіра ікте- 
рична, наявні 
крововиливи

Підви
щена

Уремічна Хронічні 
захворювання 
нирок

Посту
повий

Головний біль, свербіж 
шкіри, спрага, пронос, 
втрата смаку, погір
шення зору

Артеріальна 
гіпертензія, гі
пертрофія лівого 
шлуночка, шум 
тертя перикарда

Дихання
Чейна—
Стокса або 
Куссмауля, 
запах аміаку

Шкіра суха, 
землиста, 
сліди розчуху
вання

Нор
мальна

Екламп
тична

Гострий неф
рит, токсикоз 
другої полови
ни вагітності

Швид
кий

Сильний головний 
біль, блювання, зни
ження гостроти зору і 
слуху, біль у надчерев
ній ділянці

Брадикардія, 
артеріальна 
гіпертензія

Дихання 
хрипле

Шкіра бліда, 
набряки

Нор
мальна 
або 
підви
щена
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Кома

Продовження табл. 14.8

Вид 
КОМИ

Причини роз
витку коми

Темп 
роз

витку

Анамнез, 
скарги

Стан серцево- 
судинної 
системи

Стан органів 
дихання

Стан шкіри і 
слизових обо

лонок

Темпе
ратура 

тіла
Гіпохло- 
ремічна

Гострий га
стрит, ентерит, 
непрохідність 
кишок, будь- 
які хвороби, 
що спричиню
ють нестримне 
блювання

Посту
повий

Блювання, пронос, 
різкий біль у живо
ті, судоми, загальна 
слабість

Виражена арте
ріальна гіпотен
зія, малий пульс

Дихання 
поверхневе

Шкіра суха Зниже
на

Наднир- 
ковоза- 
лозна

Хвороба Адді- 
сона

Посту
повий

Інфекції, травма, 
адинамія, синкопальні 
стани

Артеріальна 
гіпотензія, 
слабкий частий 
пульс

Дихання по
верхневе або 
Куссмауля

Шкіра бліда, 
ціанотична, 
пігментація

Нор
мальна

Тирео- 
токсична

Дифузний 
токсичний зоб

Посту
повий

Інфекції, психічна 
травма, безсоння

Тахікардія, тахі- 
аритмія

Дихання 
пришвидше
не

Шкіра гаряча, 
волога

Висока

Алко
гольна

Екзогенна 
інтоксикація

Посту
повий

Зловживання спиртни
ми напоями, блюван
ня, 
порушення 
свідомості

Пульс частий, 
малий, артері
альна гіпотензія

Дихання 
поверхневе, 
сповільнене

Шкіра холод
на, липка

Зниже
на

Барбіту- 
ратна

Екзогенна 
інтоксикація

Посту
повий

Уживання високих доз 
барбітуратів

Артеріальна 
гіпотензія, бра
дикардія

Виділення 
мокротиння

Шкіра бліда Зниже
на

Нарко
тична

Передозування 
наркотичних 
препаратів

Посту
повий

Глибокий 
наркотичний сон

Виражена арте
ріальна гіпотен
зія

Дихання Чей- 
на—Стокса, 
апное

Шкіра си
нюшна, суха

Зниже
на

Алі- 
ментар- 
но-дис- 
трофічна 
(голодна)

Аліментарне 
виснаження

Го
стрий

Недостатнє та непов
ноцінне харчування

Пульс слабкий, 
сповільнений, 
виражена арте
ріальна гіпотен
зія, тони серця 
глухі

Дихання 
сповільнене, 
інколи — ди
хання Біота

Шкіра суха, 
лущиться, зі 
зморшками, 
буровато-сі- 
рого кольору 
з коричневим 
відтінком. 
Пастозність 
обличчя, іноді 
набряки ниж
ніх кінцівок

Різко 
зниже
на

Церебро- 
васкуляр- 
на

Артеріальна 
гіпертензія, 
церебральний 
атеросклероз, 
васкуліти

Го
стрий, 
рапто
вий — 
при 
гемо
рагіч
ному 
інсуль
ті, по
віль
ний — 
при 
іше
міч
ному 
інсуль
ті

Сильний головний 
біль, блювання, виник
нення інсульту під час 
фізичного або емо
ційного напруження, 
перегрівання. Пере
важання загальномоз- 
кової симптоматики 
в поєднанні із симп
томами подразнення 
оболонок мозку — при 
геморагічному інсульті; 
наявність транзитор- 
них ішемічних атак в 
анамнезі, переважання 
глибокого геміпарезу 
з нормальним станом 
свідомості — при іше
мічному інсульті

Відповідає 
ураженню цієї 
системи при 
артеріальній 
гіпертензії або 
атеросклерозі 
судин серця

Залежить від 
стану хво
рого, грубі 
порушення 
дихання при 
стовбуровому 
інсульті

Гіперемія 
обличчя при 
артеріальній 
гіпертензії, 
блідість

Може 
бути 
підви
щеною 
(до фе- 
бриль- 
них 
цифр) 
при 
гемора
гічному 
інсульті
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Розділ 14

Продовження табл. 14.8

Вид 
коми

Причини роз
витку коми

Темп 
роз

витку

Анамнез, 
скарги

Стан серцево- 
судинної 
системи

Стан органів 
дихання

Стан шкіри і 
слизових обо

лонок

Темпе
ратура 

тіла

Травма
тична

ЧМТ Го
стрий

«Світлий проміжок» 
після травми, наро
стання головного болю

Пульс сповіль
нений, артері
альна гіпотензія

Дихання 
нечасте, 
поверхневе, 
іноді — ди
хання Чей
на — Стокса

Обличчя блі
де, кровотеча 
з вух, рота і 
носа, сліди 
забоїв

Нор
мальна, 
іноді 
підви
щена

Епілеп
тична

Епілепсія Го
стрий

Епілепсія в анамнезі Пульс приско
рений, слабкий

Дихання 
прискорене, 
поверхневе; 
під час напа
ду — хрипле, 
гучне

Ціаноз облич
чя і дисталь
них відділів 
кінцівок, 
пітливість 
наприкінці 
судом, сліди 
прикушування 
язика, рубці 
на ньому

Підви
щена

При ен
цефалітах

Кліщовий або 
епідемічний 
енцефаліт, 
висипний тиф, 
бруцельоз, кір, 
грип, щеплен
ня проти віспи

Го
стрий

Період субфебрилітету 
перед початком коми, 
біль у суглобах, голов
ний біль, запаморочен
ня, адинамія, озноб

Пульс приско
рений

Дихання 
аритмічне, 
прискорене, 
нерідко — 
дихання Чей
на — Стокса

Гіперемія 
обличчя і сли
зових оболо
нок, висипка 
на шкірі

Висока

При ме
нінгітах

Менінгіт 
епідемічний 
або церебро
спінальний, 
серозний, гній
ний менінгіт

Го
стрий

Озноб, адинамія, го
ловний біль

Пульс сповіль
нений, аритміч
ний

Дихання 
прискорене, 
аритмічне

Гіперемія об
личчя, висип
ка на шкірі, 
герпетична 
висипка на 
губах

Висока

При 
абсцесах 
головно
го мозку

Абсцес голов
ного мозку

Го
стрий

Гнійні процеси в 
організмі; постійний 
головний біль, що 
посилюється зранку, 
при кашлі, чханні, 
фізичному напруженні; 
адинамія

Пульс сповіль
нений

Дихання 
нечасте, іно
ді —дихання 
Чейна — 
Стокса

Шкіра блідо- 
землиста

Підви
щена

При 
пухлинах 
головно
го мозку

Пухлина мозку 
(первинна або 
метастатична)

По
вільне, 
іноді 
гостре

Пухлинні процеси в 
організмі, головний 
біль, запаморочення

Пульс нормаль
ний або спо
вільнений, АТ 
нормальний

Дихання 
нечасте, 
поверхневе, 
іноді —ди
хання Чей
на — Стокса

Шкіра бліда, 
суха

Нор
мальна

Гіпертер
мічна

Перегрівання 
організму

Посту
повий

Тривале перебування 
на сонці в спекотні 
дні. Запаморочення, 
головний біль, шум у 
вухах, спрага, адинамія

Пульс приско
рений, слабкий, 
артеріальна 
гіпотензія

Прискорене, 
поверхневе, 
іноді арит
мічне

Гіперемія; 
шкіра гаряча, 
волога, сли
зові оболонки 
сухі

Висока

При пне
вмонії

Крупозна пне
монія, брон
хопневмонія, 
гіпостатична 
пневмонія

Го
стрий, 
іноді 
повіль
ний

Озноб, головний біль, 
поступове погіршен
ня стану хворого, що 
тривалий час перебуває 
в ліжку

Пульс приско
рений

Дихання 
прискоре
не, участь 
допоміжних 
м’язів в акті 
дихання, змі
ни в легенях, 
характерні 
для пневмонії

Гіперемія щік 
(або однієї 
щоки), ціаноз 
губ і вух

Підви
щена
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Кома

Закінчення табл. 14.8

Вид 
коми

Причини роз
витку коми

Темп 
роз

витку

Анамнез, 
скарги

Стан серцево- 
судинної 
системи

Стан органів 
дихання

Стан шкіри і 
слизових обо

лонок

Темпе
ратура 

тіла
При 
гострій 
масивній 
кро
вовтраті і 
порушен
ні крово
обігу

Гостра кро
вовтрата, 
розрив або 
розшарову
вальна ане
вризма аорти

Го
стрий

Різкий біль за груд
ниною, з іррадіацією 
в спину, корінцевий 
біль, біль у животі, 
мігрувальний біль, 
відчуття ядухи, запамо
рочення

Пульс слабкий, 
прискорений, 
зникнення 
пульсу на одній 
руці, артеріаль
на гіпотензія 
асиметричний 
високий АТ, 
прогресивне 
зниження АТ

Дихання 
прискорене

Шкіра і сли
зові оболонки 
бліді, холод
ний піт на 
обличчі

Підви
щена, 
іноді 
нор
мальна

При
гострому 
панкреа
титі

Гострий пан
креатит

Го
стрий

Біль у надчеревній ді
лянці оперізувального 
характеру з іррадіацією 
в спину і поперек

Пульс приско
рений, слабкий

Дихання 
нечасте

Шкіра попе
лясто-сіра, 
ціанотична

Підви
щена

При 
харчових 
інтокси
каціях

Сальмонельоз, 
ботулізм

Го
стрий

Уживання недобро
якісних продуктів. 
Переймистий біль у ді
лянці пупка, надчерев’ї 
та по всьому животу, 
озноб

Пульс приско
рений, слабкий, 
артеріальна 
гіпотензія, тони 
серця глухі, на 
ЕКГ — ознаки 
дистрофічних 
змін міокарда

Дихання 
прискорене, 
поверхневе

Шкіра холод
на, суха, ціа
нотична, іноді 
жовтянична, 
риси обличчя 
загострені, 
очі та щоки 
запалі

Підви
щена

При 
гострій 
гемолі
тичній 
анемії

Пароксизмаль
на гемоглобі
нурія, септи
цемія, малярія, 
отруєння змії
ними і гриб
ними отрута
ми, свинцем; 
гемолітична 
жовтяниця, 
серпастоклі
тинна анемія, 
гранулоцитоз, 
лейкоз, пере
ливання несу
місної крові

Го
стрий

Озноб, що змінюється 
рясним потовиділен
ням, біль у ділянці 
печінки і селезінки

Пульс приско
рений

Дихання 
прискорене

Шкіра і сли
зові оболонки 
блідо-жовті, 
із крововили
вами

Підви
щена

При пневмоніях і деяких інших невідкладних станах 
до розвитку коми може призводити вплив окремих 
чинників на життєво важливі функції організму, а та
кож наявність коморбідності (тобто поєднання двох чи 
кількох самостійних захворювань або синдромів, що не 
є ускладненнями один одного). Коморбідність, з одно
го боку, часто може бути зумовлена єдиною причиною 
або єдиними механізмами кількох захворювань, а з ін
шого — один складовий елемент такої комбінації може 
суттєво впливати на перелік інших. У молодому віці 
поширеними коморбідними станами є травматичне 
ураження ЦНС на тлі алкогольної інтоксикації, загаль
не переохолодження організму, алкогольна інтоксика
ція. У старших вікових групах до таких станів належать 
захворювання органів травлення і пневмонія, ожиріння 
(коротка шия) та хвороби органів кровообігу. Найтяж
чим є стан хворих, які набувають вимушеного поло
ження тіла внаслідок декомпенсації, насамперед кро

вообігу та дихання. Тому першочергові лікувальні захо
ди включають захист дихальних шляхів і забезпечення 
внутрішньосудинного доступу, що слід здійснювати ще 
на догоспітальному етапі.

Коморбідні та поліморбідні стани потрібно розрізня
ти не тільки за нозологічними ознаками, а й за хімічним 
та фізичним впливом окремих чинників на життєво важ
ливі функції (що обмежує або суттєво утруднює можли
вості діагностичного і лікувального процесу). До таких 
насамперед слід віднести: вплив токсичних агентів (ал
коголізм, токсикоманія тощо), імплантовані протези та 
металеві конструкції, штучний водій ритму, вплив тер
мічних чинників зовнішнього середовища, постійне 
вживання лікарських засобів. Серед останніх потрібно 
виділити НПЗП, анальгетики, антиаритмічні й антигі- 
пертензивні засоби, антикоагулянти, антидепресанти, 
нейролептики, діуретики, гіпоглікемічні препарати, сно
дійні та седативні препарати, послаблювальні засоби.
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Розділ 14

АЛГОРИТМ НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 
НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Забезпечити оксигенацію.
2. Забезпечити прохідність дихальних шляхів.
3. Забезпечити дихання.
4. Підтримати кровообіг.
5. Увести 20 мл 40 % розчину глюкози внутрішньо

венно.
6. Усунути судомні напади.
7. Купірувати психомоторне збудження.
8. Розпочати боротьбу з інфекцією.
9. Нормалізувати температуру тіла, якщо вона фе-

брильна.
10. Відновити КОС та електролітний баланс.
11. Катетеризувати сечовий міхур при гострій за

тримці сечовипускання.
12. Підібрати специфічний антидот при гострих

отруєннях.
13. Увести тіаміну гідрохлорид 2 мл внутрішньовен

но, особливо при алкогольній комі.
14. Усіх хворих, які перебувають у коматозному ста

ні, необхідно за екстреними показаннями госпіталізу
вати в лікарню з відділенням інтенсивної терапії залеж
но від причини, що зумовила кому.

Загальні положення
• Провести корекцію показників загального стану.

Далі забезпечити невідкладну госпіталізацію у висо- 
копрофільну лікарню (судинне відділення, stoke unit), де 
функціонує мультидисциплінарна бригада. У разі пору
шення вітальних функцій — госпіталізацію у відділення 
інтенсивної терапії (протишокова палата, реанімація, 
блок інтенсивної терапії). Провести спіральну комп’ю
терну томографію, допплерографію артерій шиї і голо
ви, ЕКГ-моніторинг, біохімічні дослідження крові.

• Виключити внутрішньочерепну геморагію. Оці
нити стан пацієнта за шкалою інсульту NIHSS, рівень 
свідомості за шкалою ком Глазго.

• Оксигенотерапію проводять зі швидкістю 4—6 л/хв,
сатурація О2 — 94—98 %. Контроль встановлення пові
тропроводу (мішок Амбу, маска, ШВЛ).

• Ввести магнію сульфат внутрішньовенно крап
линно 10 мл (25 % розчин розвести в 100 мл ізотоніч
ного розчину натрію хлориду). Вводити зі швидкістю 
10 крапель за 1 хв, 1—2 рази на добу. Налоксон 0,4 мг, 
підшкірно при ЧД < 10 в 1 хв, до 10 мл на добу.

• Проводити контроль АТ. Не можна знижувати
АТ < 120/95 мм рт. ст. При CАТ < 100 мм рт.ст. уточ
нити причину гіпотензії, потім увести 200—500 мл ізо
тонічного розчину натрію хлориду внутрішньовенно зі 
швидкістю 50 мл/хв. За потреби допамін внутрішньо
венно від 10 крапель за 1 хв, збільшуючи кожні 5 хв по 
5 крапель. У разі необхідності вводять метилпреднізо- 
лон внутрішньовенно 30 мл. При судомах — діазепам 
внутрішньовенно 10 мл, 2 мл 0,5 % розчину розвести в 
20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду — до 
0,1 мг/кг. Можна застосовувати пропофол 0,1—0,3 мг/кг.

• Проводити контроль набряку мозку шляхом вве
дення L-лізину есценату внутрішньовенно краплинно 
10 мл 0,1 % розчину.

• Проводити контроль глікемії — не менше 6—
10 ммоль/л. При гіперглікемії > 10 ммоль/л, вводити 
інсулін короткої дії від 0,1—0,15 ОД/кг, потім 1 ОД на 
кожні 1,7 ммоль/л. Якщо рівень вище 7,8 ммоль/л, 
можна використовувати інсулін подовженої дії (від 
0,2 ОД/кг) або інфузатор з інсуліном короткої дії: при 
глікемії > 7,8 ммоль/л — 2 ОД/год; більше 12,2 ммоль/л — 
4 ОД/год. Якщо гіперглікемія зберігається — збільши
ти на 1—2 ОД/год.

• У разі гіпоглікемії менше ніж 2,8 ммоль/л вводи
ти внутрішньовенно краплинно 10 % розчин глюкози 
або внутрішньовенно болюсно 40 % розчин глюкози 
20—50 мл. Проводити контроль водного балансу, кон
троль рівня гематокриту — не менше ніж 30 % і не 
більше 40 %. Контроль гіпертермії: за температури тіла 
більше ніж 37,5 °С — вводити парацетамол 10—15 мг/кг 
або 1000 мг кожні 4 год, диклофенак внутрішньом’язо
во 75 мг (3 мл) 1—2 рази на добу. Контроль ковтання: 
встановити назогастральний зонд, зондове харчування 
(за потреби). Контроль аспірації, інфекції сечових ка
налів (катетер). Контроль таких ускладнень, як ТЕЛА і 
тромбоз із глибоких вен нижніх кінцівок.

ЦЕРЕБРАЛЬНА КОМА

АПОПЛЕКТИЧНА КОМА — коматозний стан, зумов
лений наслідками порушення кровообігу в головному 
мозку: крововиливом у мозок, тромбозом або емболією 
судин головного мозку.

Крововилив у мозок. Етіологія і патогенез. Найчастіше 
серед етіологічних чинників визначають артеріальну 
(есенціальну) гіпертензію, симптоматичну гіпертензію, 
атеросклероз судин головного мозку, грип, хвороби 
крові тощо. Основними ланками патогенезу є розрив 
судини і діапедезне просочування крові через стінку 
судини.

Клінічна картина розвивається гостро, переважно 
вдень після значного емоційного або фізичного наван
таження, споживання їжі, приймання гарячої ванни, 
перебування на сонці та ін. Хворий раптово непритом
ніє, непритомність завжди глибока. Цьому можуть пе
редувати головний біль, запаморочення, кількаразове 
блювання, гіпертензивний криз. Шкіра гаряча, волога, 
червоного кольору, вкрита липким потом. Зіниці зву
жені; іноді виникають симптом плавання очних яблук, 
ротаторний ністагм, вогнищева неврологічна симпто
матика. Пульс сповільнений, напружений, АТ підви
щений. На боці паралічу м’язи розслаблені, рефлекси 
підвищені. За 20—40 хв виникають патологічні симпто
ми (Бабінського). Менінгеальні знаки з’являються 
рано. Нерідко розвивається горметонія (як прояв кро
вовиливу в шлуночки мозку), можливі дислокаційні 
симптоми.

Тромбоз мозкових судин. Етіологія і патогенез: цере
бральний атеросклероз із тромбозом і стенозом мозко
вих судин.

Клінічна картина. Протягом 2—3 днів хворі скар
жаться на запаморочення, головний біль, нетривалу 
(протягом кількох хвилин) слабкість у кінцівках, відчут- 
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тя повзання мурашок. Непритомність не буває глибо
кою. Пульс малий, частий. АТ знижений. Зіниці звуже
ні. Дихання — без змін. Наявна вогнищева неврологіч
на симптоматика: симптом Бабінського, параліч кінці
вок. Менінгеальні знаки не виражені. У 1-у добу вогни
щеві симптоми переважають над загальномозковими.

Емболія мозкових судин. Етіологія і патогенез. Розріз
няють емболії кардіального (у разі інфаркту міокарда, 
аритмії, уражень клапанного апарату серця — ендокар
дит, пролапс) і некардіального (тромбофлебіт, газова 
або жирова емболія) походження.

Клінічна картина. Початок гострий, раптовий, без 
провісників. Кома розвивається вдень, після наванта
ження, має вигляд епілептичного нападу, після якого 
виникає непритомність, що ніколи не буває такою гли
бокою, як при геморагічному інсульті. Непритомний 
стан триває 3—4 год, переходить у дезорієнтацію. На мо
мент емболії обличчя бліде, вкрите холодним потом. Ди
хання прискорене, поверхневе, аритмічне. Пульс малий, 
іноді — неправильний унаслідок миготливої аритмії, 
частий. Можуть маніфестувати ознаки основного захво
рювання.

Діагностика. За допомогою додаткових досліджень 
виявляють характерні зміни СМР, відповідні дані КТ та 
МРТ, аналізу крові тощо.

Невідкладна допомога грунтується на реалізації ос
новних рекомендацій Європейської інсультної органі
зації (ESO: 2008), Американської асоціації з боротьби з 
інсультом (ASA, 2010), наказів про організацію медич
ної допомоги дорослому населенню Міністерства охо
рони здоров’я України.

Сучасні підходи до лікування церебральної коми (на 
тлі мозкового інсульту) передбачають максимально 
швидку госпіталізацію хворих, ранні терміни терапе
втичного втручання після розвитку коми. Госпіталіза
ція здійснюється у спеціалізоване нейросудинне відді
лення (інсультні центри stroke unit), у реанімаційне від
ділення або нейрохірургічне (при субепідуральній ге
матомі, внутрішньомозковому крововиливі).

Недиференційована допомога передбачає комплекс 
заходів, спрямованих на стабілізацію життєво важли
вих функцій організму і включає: моніторинг функції 
респіраторної та серцево-судинної системи (за систе
мою ABCDEF) та їхню корекцію; регуляцію АТ, корек
цію розладів водно-електролітного балансу, регуляцію 
метаболізму глюкози, підтримання нормальної темпе
ратури тіла та боротьбу з гарячкою, моніторинг вну
трішньочерепної гіпертензії, діагностику та лікування 
дисфагії, контроль за фізіологічними випорожненнями.

Проводять моніторинг оксигенації крові з пульсо
вою оксигенацією, призначення кисневої терапії у разі 
насичення О2 < 92 %. У разі гострої недостатності ди
хання (II, III ступеня), з порушеннями свідомості і за
грозою аспірації проводять ендотрахеальну інтубацію.

Здійснюють постійний моніторинг ЕКГ, пульсу. У 
разі порушення серцевого ритму призначають проти- 
аритмічні препарати (p-адреноблокатори: пропранолол 
2—5 мг внутрішньовенно краплинно зі швидкістю 
0,1 мг/хв), цільовий рівень АТ при комі на тлі ішемічно
го інсульту пацієнтів з вираженою артеріальною гіпертен
зією має становити 180/100 мм рт. ст., для пацієнтів без 

артеріальної гіпертензії 160—180/ до 100 мм рт.ст. У разі 
необхідності АТ знижують на 15—20 % від висхідного.

За наявності коми на тлі геморагічного інсульту від
повідно до Американської асоціації серця та інсульту 
(AHA/ASA, 2010) середній АТ доцільно підтримувати 
на рівні < 130 мм рт. ст., особливо обережно необхідно 
знижувати АТ у разі підвищення внутрішньочерепного 
тиску.

Внутрішньовенно вводять до 2000—2500 мл рідини 
(ізотонічний розчин натрію хлориду за 2—3 прийман
ня). У пацієнтів з набряком мозку необхідно підтриму
вати 300—350 мл негативного балансу. Гіпотонічні роз
чини натрію хлориду (0,45 %) не можна вводити в разі 
виникнення або поглиблення набряку мозку. У разі ви
явлення гіперглікемії (ЦД, стресова гіперглікемія) при 
рівні глюкози > 7 ммоль/л потрібно агресивно прово
дити інсулінотерапію. У разі гіпоглікемії (< 3,0 ммоль/л) 
внутрішньовенно краплинно вводять 10—20 % глюко
зи, під контролем глюкози у крові.

У разі помірного підвищення внутрішньочерепного 
тиску, набряку головного мозку використовують вен
тиляцію, головний кінець піднімають на 20—30°. За 
відсутності ефекту використовують осмотичні діурети- 
ки — манітолу гексанітрат 0,5—1,5 г на 1 кг маси тіла 
на добу, при геморагічному компоненті — 0,1 % роз
чин L-лізину есцинату по 10 мл, розведені у 200 мл ізо
тонічного розчину хлориду натрію, повільно внутріш
ньовенно краплинно з інтервалом 12 год.

Обов’язковою є перевірка ковтальної функції у всіх 
пацієнтів з комою. Для купірування блювання призна
чають антигістамінні препарати: димедрол, піпольфен, 
дронеридол.

Як гіпотензивну терапію призначають каптоприл 
12,5/25 мг, можна повторити кожні 30 хв під контролем 
АТ. При АТ > 185/110 мм рт. ст. вводять лабеталол вну
трішньовенно струминно 20 мг протягом 1—2 хв. Мож
на повторити через 20 хв, кожні 20 хв під контролем 
АТ. У разі стабілізації внутрішньовенно краплинно 
вводять 0,5 до 2—4 мг/хв аж до 100—300 мг.

Можна вводити урапідил внутрішньовенно стру
минно 25 мг (в ампулі 5 мл, 25 мг). За відсутності ефек
ту повторити через 2 хв 25 мг, потім 50 мг або енала- 
прил внутрішньовенно 1,25 мг/1 мл у 20 мл ізотонічно
го натрію хлориду або краплинно.

Уводять магнію сульфат 10—20 мл, 25 % розчин 
розводять у 200 мл ізотонічного розчину натрію хлори
ду. Можна вводити пропонолол 5—10 мг, метопролол 
5—10 мг. Якщо у хворого ЦД, то АТ має бути < 130/85 мм 
рт. ст., при стенозі магістральних артерій понад 70 % — 
АТ має бути на рівні 150—170/90 мм рт. ст.

Можна розглянути можливість проведення для сис
темного тромболізису в перші 3—4 год.

АСК внутрішньо на догоспітальному етапі не засто
совують. На госпітальному етапі за наявності показань 
призначають 300 мг, потім 75—100 мг. При гострій не
достатності II ступеня через 7—10 днів призначають 
варфарин 5 мг на добу протягом 3 днів, потім 1,25—5 мг 
на добу під контролем показів МНВ (ПТІ).

За підозри на геморагічний інсульт (у тому числі суб
арахноїдальний крововилив) забезпечують консульта
цію нейрохірурга, офтальмолога, проводять контроль 
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набряку мозку (перші 3—5 діб, до 14 діб), оперативне 
лікування.

АПОПЛЕКТИФОРМНА КОМА. Етіологія і патогенез: 
вторинні порушення мозкового кровообігу в разі ін
фаркту міокарда внаслідок розладів системної гемоди- 
наміки, зміни авторегуляції мозкових судин, парезу су
дин зі стазом крові в мікроциркуляторному руслі.

Клінічна картина. Характерні блідість шкіри, ціаноз 
обличчя, тахіпное, тахікардія, аритмія, зниження АТ. 
Можливі епілептичні напади. Переважає загальномоз- 
кова симптоматика; іноді виявляють вогнищеві невро
логічні симптоми, акроспастичний рефлекс (зникнен
ня пульсу на артеріях кінцівок).

Діагностика. Лабораторні показники: лейкоцитоз, 
підвищення активності амінотрансфераз, лактатдегід
рогенази, креатинфосфокінази в сироватці крові. На 
ЕКГ — ознаки інфаркту міокарда.

Невідкладну допомогу надають за принципом ABCDE. 
Внутрішньовенно повільно вводять поляризувальну су
міш 200—800 мл, реосорбілакт, реополіглюкін 400 мл; 
за потреби — транквілізатори, серцеві глікозиди, пре
парати антиаритмічної дії. Проводять нейролептаналь- 
гезію.

ЕПІЛЕПТИЧНА КОМА. Етіологія і патогенез: гену
їнна і симптоматична епілепсія мають різні патогене
тичні механізми.

Клінічна картина. Розвиток коми раптовий — по
тьмарення свідомості й судомний напад розпочинають
ся майже одночасно. Розрізняють два періоди: період 
епілептичного статусу і період постепілептичної про
страції. Для першого періоду характерні часті напади, 
тонічні судоми, які змінюються на клонічні, ціаноз об
личчя, мідріаз, піна з рота, набрякання вен шиї; дихан
ня хрипке, стридорозне; пульс прискорений, малий; 
сечовипускання і дефекація мимовільні. У другий пе
ріод виявляють гіпертермію, блідість і ціаноз обличчя, 
мідріаз; очні яблука відведені вбік або вгору, рот напів- 
відкритий; тахіпное, тахікардія, м’язова гіпотонія, за
гальна арефлексія, симптом Бабінського.

Діагностика. Біохімічне дослідження крові: гіпоглі
кемія, гіпокальціємія, порушення КОС, ацидоз. Тиск 
витікання СМР під час люмбальної пункції підвище
ний. На електроенцефалограмі — характерні зміни.

Невідкладна допомога. Для запобігання травмі голо
ви, пораненню язика повертають голову наліво. Пере
віряють прохідність дихальних шляхів, фіксують кін
цівки і невідкладно госпіталізують.

Виконують термінову катетеризацію центральної 
вени катетером 18—20 G (діаметр 1—0,8 мм), встанов
люють катетер у сечовий міхур, уводять назогастраль- 
ний зонд.

Показані такі препарати: діазепам внутрішньовенно 
10—20 мг, 2,5 мл 0,5 % розчину, вводять зі швидкістю 
2—5 мг/хв, до 0,1 мл/кг на ін’єкцію; магнію сульфат 
внутрішньовенно краплинно 10 мл 25 %, потім вну
трішньовенно краплинно 10 мл 25 % розчину розво
дять у 100 мл ізотонічного натрію хлориду і вводять зі 
швидкістю 10 крапель на 1 хв 2 рази на день — 40— 
70 мг/кг на день.

Фуросемід уводять внутрішньовенно 20—40 мг до 
60—80 мг, 2—4 мл до 6—8 мл, 1 раз на добу. При десфо- 

рії — діазепам внутрішньовенно 10—20 мг, 2—5 мл 
0,5 % розчину 1 раз на добу.

При епілептичному статусі: І стадія до 30 хв — діа
зепам внутрішньовенно 10 мг (2 мл 0,5 %) кожні 10 хв, 
протягом ЗО хв, розвести в 20 мл ізотонічного розчину 
натрію хлориду, до 3 мг/кг на добу, II стадія — до 60— 
90 хв, фенобарбітал внутрішньовенно 10 мг/кг або фе- 
нітоїн внутрішньовенно 15 мг/кг або вальпроєва кис
лота внутрішньовенно 25 мг/кг.

Рекомендується манітол внутрішньовенно болюсом 
0,25—0,5 г/кг 15 % розчину, зі швидкістю 5—7 мл/хв; 
через 1 год, але не пізніше 3 год — фуросемід внутріш
ньовенно болюсом, 20—40 мг. Манітол вводять кожні 
4—6 год по 0,5 г/кг — до 1—2 г/кг на добу — до 400 мг 
на добу.

Слід вводити вітамін Bj внутрішньом’язово 5 % роз
чин 1 раз на добу, вітамін В6 5 % розчин 2—4 мл вну
трішньом’язово 2 рази на добу.

У разі резистентності до 90 хв показана люмбальна 
пункція, пропофол внутрішньовенно повільно до 2 мг/кг, 
можна повторити краплинно 5—10 до 1—3 мг/кг • год, 
дексаметазон внутрішньовенно 12—16 мг на добу.

Здійснюють контроль глікемії, гіпертензії, прово
дять ЕКГ, МРТ.

ТРАВМАТИЧНА КОМА. Етіологія і патогенез: трав
матичне ушкодження головного мозку, його судин та 
оболон, що зумовлює порушення мозкової гемо- і лік- 
вородинаміки, набряк оболон мозку, набряк нервових 
клітин, аксональне ураження, порушення проникності 
мембран аксонів і значні розлади функції ЦНС. Імо
вірні внутрішньочерепні гематоми.

Клінічна картина. Переважно кома розвивається мит
тєво. Іноді її розвитку передують різкий головний біль, 
блювання, психомоторне збудження, сонливість, потім 
сопор. Розрізняють дві фази: перша характеризується 
блідістю обличчя, брадипное, брадикардією, блюван
ням, друга — розширенням зіниць, парезом погляду, 
ністагмом, плавальними рухами очних яблук; імовірні 
гіпертермія, тахіпное, тахікардія. Під час неврологічно
го дослідження крім загальномозкової симптоматики 
можна виявити ознаки вогнищевого ураження і симпто
ми, специфічні для відповідної локалізації цих уражень.

Діагностика. З’ясовують анамнез, проводять обсте
ження і надання допомоги за системою ABCDE, тяж
кість травми визначається за шкалою ком Глазго. Тяж
ка ЧМТ — 9 балів. Проводять контроль АТ, ЧСС, ЧД, 
ВЧТ, ЦВТ.

Визначають тип ЧМТ (закрита, відкрита, проник
на), струс, забій, здавлення на тлі забою, здавлення без 
забою, дифузне аксональне ураження.

Невідкладна допомога — за системою ABCDE. Вво
дять магнію сульфат внутрішньовенно краплинно 10 мл 
25 % в 100 мл ізотонічного розчину натрію хлориду. 
Налоксон підшкірно 0,4 мг (1 мл), L-лізину есценат 
внутрішньовенно краплинно 10 мл 0,1 % розчин. У разі 
збудження діазепам внутрішньовенно 20—50 мг.

Госпіталізують у реанімаційне або нейрохірургічне 
відділення. Проводять КТ, МРТ, за потреби LP, рент
генографія шийного відділу хребта.

При ШКТ 8 балів — виконують інтубацію трахеї, 
ШВЛ, перед цим уводять тіопентал натрію або пропофол.
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Кома

При CАТ до 180 мм рт. ст. його не потрібно знижу
вати. Для зниження АТ використовують лабеталол, ме
топролол, карведилол, клонідин.

При судомах — діазепам внутрішньовенно 10 мг 
(2 мл) 0,5 % розчин. Можна повторити через 20 хв.

При декомпенсованому шоку (CАТ < 65 мм рт. ст.) 
уводять допамін з добутаміном від 5 до 10 мг. Дексаме
тазон внутрішньовенно 4—8 мг (1—2 мл).

У разі травми спинного мозку пацієнту надають до
помогу за системою ABCDE, кладуть на щит і транс
портують у нейрохірургічне відділення, реанімацію або 
відділення політравми при поєднаній травмі). Встанов
люють, чи у постраждалого струс, забій або здавлення 
спинного мозку.

При тяжкій травмі спинного мозку в перші 8 год 
уводять преднізолон (метилпреднізолон) внутрішньо
венно. Перша доза 30 мг/кг маси тіла, протягом 60— 
90 хв, потім через 2—4 год внутрішньовенно до 15 мг/кг 
маси тіла або дексаметазон у співвідношенні 1 : 7,5 
(1 ампула преднізолону 30 мг (4 мл), L-лізину есценат 
внутрішньовенно краплинно 10 мл 0,1 % розчину 1 — 
2 рази на добу, фуросемід внутрішньовенно (внутріш
ньом’язово) 20 мг (2 мл) 1 рази на добу, магнію суль
фат внутрішньовенно краплинно 10 мл 25 % розчину, 
розвести в 200 мл ізотонічного розчину натрію хлори
ду, 40—70 мг/кг на добу.

Вводять дельтапарин підшкірно 2500—5000 МО 
1 рази на добу або надрапарин підшкірно 0,4—0,6 МЛ 
1 раз на добу.

Здійснюють бинтування ніг з компресією 20—30 мм 
рт. ст. або надівають компресійні панчохи. Вводять по
стійний катетер у сечовий міхур (катетер Фолея FR18), 
промивання проводять розчином фуразидину 2—3 рази 
на день.

При CАТ менше 90 мм рт. ст. потрібно виключити 
внутрішню кровотечу, потім уводити допамін внутріш
ньовенно від 10 крапель за 1 хв, збільшувати кожні 5 хв 
на 5 крапель.

У разі компресії забезпечують ранню нейрохірургіч
ну допомогу.

При політравмі проводять кваліфіковану транспорт
ну укладку та іммобілізацію транспортною, пневматич
ною шиною. Доставляють пацієнта у відділення травми 
(політравми).

У разі CАТ < 80 мм рт. ст., ЧСС > 110 за 1 хв або са
турації < 90 %, індексу Альтговера > 1,4 — пацієнта 
транспортують у протишокове відділення.

Виконують катетеризацію центральної вени, 2—3 пе
риферичних вен (катетер 17—20 G, діаметр 1,2—0,8 мм). 
Уводять катетер у сечовий міхур, назогастральний зонд, 
повітропровід (за показаннями). Виконують тимчасову 
зупинку кровотечі.

За наявності ран — покривають стерильною сервет
кою, накладають марлеву пов’язку.

Оцінюють вітальні функції, загальний стан (стабіль
ний, нестабільний, декомпенсований, помирає). При 
менше 8 балів за шкалою ком Глазго, сатурації < 90 % 
проводять ШВЛ.

Проводять обстеження (у відділенні) і з’ясовують, 
які є ураження черепа, головного мозку, грудної клітки, 
хребта, черевної порожнини. Проводять КТ, МРТ, УЗД.

Вводять ізотонічний розчин натрію хлориду вну
трішньовенно 500 мл, кристалоїди і колоїди у співвід
ношенні 1 : 2, 10 % розчин натрію хлориду 2—4 мл/кг.

За потреби вводять преднізолон (метилпреднізолон) 
внутрішньовенно, краплинно 2—3 мг/кг на добу, Кета- 
мін внутрішньовенно 0,25—0,5 мг/кг, діазепам вну
трішньовенно 5—10 мг (1—2 мл 0,5 % розчину) розве
сти в 20 мл ізотонічного розчину.

Гепарин підшкірно 5000 ОД 2 рази на добу або дель
тапарин 2500—5000 1 раз на добу.

При торакальній травмі — дренування плевральної 
порожнини, санаційна бронхоскопія.

Надання допомоги при травматичному шоку. Оціню
ють стан хворого, вирішують питання транспортування 
на тлі інтенсивної терапії та знеболювання. Проводять 
катетеризацію 2—3 периферечних вен і центральної 
вени. Оцінюють вітальні функції і шляхи їх подолання. 
Визначають вид травми, виконують КТ, МРТ, УЗД. 
Оцінюють стан постраждалого, проводять оксигеноте
рапію 2—4 мл/1 хв, контроль аналгоседації [натрію 
оксибутират внутрішньовенно 70—120 мг/кг (20 мл 2 % 
розчину)].

Додають діазепам внутрішньовенно 10 мл 10—20 мг 
(2—4 мл) 0,5 % розчину. За показаннями призначають 
кетамін, димедрол. Проводять контроль АТ, CАТ. 
Якщо CАТ >100 мм рт. ст., вводять ізотонічний розчин 
натрію хлориду 50—100 мл/кг.

У разі масивної крововтрати: гематокрит < 30 % — 
вводять еритроцитарну масу до 30 % 1 : 1, кристалоїди, 
колоїди, ЦВТ — 1 — 12 мм рт. ст. Лікування можна по
чинати із свіжозамороженої плазми, 10 % альбуміну.

За потреби застосовують допамін, знижують ЧСС 
до 100 за 1 хв. Проводять контроль сечовиділення.

Здійснюють дегідратаційну терапію (манітол кожні 
6 год, L-лізину есценат). При підвищенні температу
ри — парацетамол. Гідрокарбонат натрію уводять за 
показаннями.

КОМА ПРИ МЕНІНГІТІ. Етіологія і патогенез: менін
гіт різної етіології — бактерійний, вірусний, грибковий, 
протозойний і змішаний. Коматозний стан виникає пе
реважно при гнійному менінгіті. Основними ланками 
патогенезу є запалення оболон мозку, лікворо- і гемо- 
динамічні розлади, венозний застій, набряк мозку, ди
строфія нервових клітин і волокон, підвищення ВЧТ.

Клінічна картина зазвичай розвивається раптово на 
тлі початкових симптомів загального нездужання: га
рячки, ознобу, гіперемії зіва, головного болю, блюван
ня. Характерний менінгеальний синдром. Можливі ге
морагічна висипка на шкірі, судоми чи судомний ста
тус. Пульс сповільнений або прискорений, аритмія. 
Дихання прискорене, аритмічне. Під час обстеження 
виявляють асиметрію сухожилкових рефлексів і тонусу 
м’язів, випадання функції черепних нервів.

Діагностика. Характерними є зміни в СМР: підви
щення тиску її витікання, високий плеоцитоз (нейтро- 
фільний — у разі гнійного менінгіту, лімфоцитний — у 
разі серозного), помірне підвищення рівня білка при 
гнійному й туберкульозному менінгітах, зниження кон
центрації глюкози та хлоридів.

Невідкладна допомога (на догоспітальному і ранньо
му госпітальному етапах) відповідає принципу ABCDEF.
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Розділ 14

Слід контролювати інфекційно-токсичний шок, на
бряк мозку, діурез, ЦВТ, гіпертермію. Встановлюють 
повітропровід, проводять аналіз свідомості.

У разі гіпертермії призначають парацетамол вну
трішньовенно 1000 мг (100 мл), преднізолон (метил- 
преднізолон) внутрішньовенно 60—90 мг, фуросемід 40 мг 
(4 мл). У разі менінгококцемії спочатку призначають 
лорамфенікол (левоміцетин) внутрішньом’язово 1 г
1 раз на добу, потім пеніцилін внутрішньовенно по 4 мл 
ОД кожні 3 год до 300—500 тис. ОД/кг на добу за 6— 
8 приймань або ципрофлоксацин внутрішньовенно 
400—800 мг 2 рази на добу або відразу левоміцетин вну
трішньом’язово 1 г 1 раз на добу, потім цефотаксим 
внутрішньовенно 3 г 3 рази на добу або цефтріаксон 
(сульбактам) внутрішньом’язово 2 г 2 рази на добу.

Альтернатива — карбопенем, іміпенем внутрішньо
венно 1000 мг 3 рази на добу, меропенем — 2000 мг З 
рази на добу або дорипенем — 500 мг 3 рази на добу.

Вводять розчин кристалоїдів і колоїдів (1 : 1), рео- 
сорбілакт 400 мл, ГЕК — 500 мл, проводять контроль 
дегідратації, водного балансу. Уводять L-лізину есце- 
нат внутрішньовенно 10 мл 0,1 % 2 рази на добу, маг
нію сульфат внутрішньовенно краплинно 10 мл 25 %
2 рази на добу, розводять у 200 мл ізотонічного розчи
ну натрію хлориду.

Слід вводити дальтапарин підшкірно 5000 МО 1 раз 
на добу, налоксон підшкірно 0,4 мг (1 мл).

За потреби призначають імуноглобулін людський 
внутрішньовенно 4—8 мл/кг, 200—400 мг/кг (100 мл на 
добу). При судомах — діазепам внутрішньовенно 2 мл 
0,5 % розчин (4 рази на добу). У разі вірусної етіології 
серозного менінгіту вводити ацикловір внутрішньовен
но 12,5 мг/кг, 1 флакон 250 мг розвести в 100 мл ізото
нічного розчину натрію хлориду. Вводити зі швидкістю 
1,5 мл/хв 3 рази на добу, 14—21 день. Інтерферон-а 
внутрішньовенно (внутрішньом’язово) 1 ампула (3 мл 
МО) 1 раз на добу.

При гнійному менінгіті в перші 2—4 доби признача
ють преднізолон внутрішньовенно 60—90 мг 3 рази на 
добу, дексаметазон 0,5 мг/кг на добу, манітол 0,5—1 г/кг 
на добу внутрішньовенно.

КОМА ПРИ ЕНЦЕФАЛІТІ. Етіологія і патогенез: ен
цефаліт різної етіології. У патогенезі коми відіграють 
роль запальні зміни в речовині головного мозку, на
бряк і дистрофія нервових клітин і волокон, повно- 
крів’я мозкових судин, підвищення проникності їхніх 
стінок, венозний застій, підвищення ВЧТ.

Клінічна картина, як правило, розвивається раптово. 
Нерідко провісниками коми є загальне нездужання, га
рячка, гіперемія зіва, сонливість, головний біль, запа
морочення, блювання, тахікардія, тахіпное; можливі 
повторні судомні напади або судомний статус. Під час 
обстеження виявляють загальномозкові симптоми, а 
також вогнищеві симптоми, зумовлені переважною ло
калізацією вогнища ураження (косоокість, птоз, пара
ліч погляду, гіперкінези, пластична м’язова гіпертонія 
або гіпотонія, паралічі, парези, випадання функцій че
репних нервів).

Діагностика. Характерне підвищення тиску витікан
ня СМР; можливі ксантохромне або геморагічне (при 
геморагічному енцефаліті) її забарвлення, підвищення 

рівня білка й глюкози. Під час аксіальної КТ, МРТ — 
локальні зміни в речовині головного мозку за кілька 
днів.

Невідкладна допомога відповідає принципу ABCDE 
з урахуванням стану хворого. При всіх видах цере
бральних ком, зокрема при енцефаліті, проводять де
гідратацію або протинабрякову терапію (гіпертонічні 
розчини — 2—7 % розчин натрію хлориду; манітол, ла- 
зикс, сорбілакт). Показані протизапальні, антибакте- 
рійні, антигістамінні, протисудомні і гормональні пре
парати (див. Невідкладна допомога при менінгіті).

КОМА ПРИ ЕНДОКРИННИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ

ТИРЕОТОКСИЧНА КОМА. Етіологія і патогенез. 
Надлишок тирео’їдних гормонів призводить до підви
щення потреби органів у кисні, токсичного ураження 
нервової і серцево-судинної систем, печінки, розладів 
функції ендокринних залоз (гіпофіза, надниркових за
лоз та ін.) з порушенням водно-електролітного балансу 
й клітинного метаболізму.

Клінічна картина. Початок переважно поступовий. 
Спостерігаються різка слабість, пітливість, анорексія, 
нудота, пронос, серцебиття, безсоння, розлади ковтан
ня, дизартрія, імовірний колапс. Розвитку коми нерід
ко передують травма, хірургічна операція, інфекційні 
та інші гострі захворювання. Характерна гіпертермія. 
Шкіра спочатку волога, потім суха (зневоднення). Ви
никають екзофтальм, мідріаз, тахіпное, тахікардія, ча
сто — миготлива аритмія; тонус м’язів підвищений. 
Артеріальна гіпертензія змінюється на гіпотензію. 
Можливі симптоми бульбарних розладів.

Діагностика: підвищення в крові концентрації тирео- 
іцних гормонів, зниження рівня холестерину, тригліце- 
ридів, фосфоліпідів; метаболічний ацидоз; збільшення 
екскреції 17-оксикетостероідів.

Невідкладна допомога. Госпіталізація у відділення 
інтенсивної терапії. Внутрішньо, через назогастраль
ний зонд уводять мерказоліл (тіамазол), перша доза 
60—80 мг, потім по 30 мг кожні 6—8 год, далі 10—20 мг 
кожні 8 год, пізніше 30—50 мг на добу.

Через 1—2 год після введення мерказолілу вводять 
розчин Люголя (калію йодид) внутрішньо по 0,1—0,3 мл 
або 3—6 крапель кожні 6 год, до 0,5 мл кожні 8 год, або 
калію йодид внутрішньо по 40—60 мг 3 рази на добу, 
можна літію карбонат по 300 мг кожні 6 год. Контроль 
ЧСС: уводять пропоналол 40—80 мг, кожні 6—8 год, 
карведилол 25—50 мг на добу.

При тахікардії застосовують пропроналол внутріш
ньовенно 5—10 мг (5—10 мл) 0,1 % розчину, розвести 
в 100 мл ізотонічного розчину і вводити зі швидкістю 
1 мл/хв. Можна через 10 хв повторити до ЧСС не мен
ше 60/хв. Вводять метопролол внутрішньовенно стру
минно 2,5—5,0 мг протягом 2—3 хв, розвівши в 20 мл 
ізотонічного розчину натрію хлориду, його можна вво
дити 5—15 хв до 15 мг. Призначають гідрокортизону 
сукцинат внутрішньовенно 100 мг (2 мл) кожні 4—6 год 
до 400—600 мг на добу або преднізолон (метилпредні- 
золон) внутрішньовенно 60—90 мг 3—4 рази на добу, 
3—5 мг на добу. Інфузійна терапія включає застосуван- 
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ня ізотонічного розчину, розчину Рінгера, збалансова
ні кристалоїди, дисоль, трисоль, хлоросоль до 3—4 л 
на добу. За потреби застосовують амоксицилін, цефа- 
лоспорини, цефулоксим. При психомоторному збу
дженні вводять діазепам внутрішньовенно (внутріш
ньом’язово 10 мг/2 мл) 0,5 % розчину або гідазепам 
50 мг.

ГІПОТИРЕОЇДНА КОМА. Етіологія і патогенез: гіпо
тиреоз із вираженим дефіцитом тиреоїдних гормонів і 
вторинним порушенням усіх видів обміну речовин, 
окисно-відновних процесів, гуморальної регуляції 
функції ЦНС і внутрішніх органів. В анамнезі — трав
ми, інфекції та інші гострі захворювання.

Клінічна картина. Початок поступовий, супроводжу
ється прогресивною слабістю, сонливістю, адинамією, 
набряками, сухістю шкіри, брадикардією, зниженням 
АТ, судомами, надалі — гіпотермією (температура тіла 
знижується нижче ніж 35 °С). Шкіра бліда, іноді з жов
тяничним відтінком, суха, холодна; обличчя одутле, 
нерідко з набряком повік. Можливий набряк тулуба, 
кінцівок. Дихання сповільнене, поверхневе. Також ха
рактерні олігурія, гіпо- або арефлексія.

Діагностика. У крові здебільшого виявляють анемію, 
збільшення ШОЕ, диспротеїнемію, гіперхолестерине- 
мію, фосфоліпідемію, гіпохлоремію, зниження рівня 
тиреоїдних гормонів і тиреотропного гормону гіпофіза, 
ознаки респіраторного ацидозу.

Невідкладна допомога. Пацієнта госпіталізують у 
відділення інтенсивної терапії. Проводять ЕКГ-кон- 
троль, контроль гіпертермії, підтримання життєво важ
ливих функцій за принципом ABCDE.

Вводять левотироксин через назогастральний зонд 
400—500 мкг на добу болюсно. У наступні дні дозу зни
жують до 50—100 мкг на добу. При збереженні гіпотер
мії через 48 год додати дийодтиронін по 10 мкг 2 рази 
на добу. Гідрокортизону сукцинат уводять внутрішньо
венно 50—100 мг (2 мл) кожні 4—6 год або преднізоло
ну (метилпреднізолону) внутрішньовенно 10—15 мг 
кожні 2—3 год. Застосовують глюкозу внутрішньовен
но струминно 20—30 мл 40 % розчину, потім 500—1000 мл 
5 % розчину (до 1000 мл на добу). Проводять контроль 
глікемії. Можна вводити суміш 5: глюкози й ізотоніч
ного розчину натрію хлориду 500 мл з додаванням віта
мінів Bj 2 мл 5 % розчину, В6 — 4 мл 5 % розчину, 
В12 — 1000 мкг, вітаміну С — 10 мл 10 % розчину.

Проводять контроль гіпонатріємії: при кількості на
трію 120 ммоль/л вводять NaCl 10% розчин внутріш
ньовенно до 1 мл/кг на добу.

За потреби вводять амоксицилін, цефуроксим вну
трішньовенно 1,5 г 3 рази на добу, потім внутрішньо 
250—500 мг 2 рази на добу.

Призначають пірацетам 3 г/15 мл 2 рази на добу, 
потім внутрішньо 1200 мг 1 раз на добу або тіотріазолін 
внутрішньовенно 20 мл 1 раз на добу. При гемоглобіні
< 70 г/л, гематокриті < 25 %, зниженні тромбоцитів
< 50 х 109/л, дефіциті ОЦК > 20 % показане введення 
еритроцитарної маси.

Показані декстран заліза, аскорбінової кислоти, 
двовалентного елементарного заліза 100 мг (320 + 
60 мг/100 мг) внутрішньо 1—2 таблетки на день. Про
водять контроль АТ.

ППОКОРТИКОЇДНА (НАДНИРКОВОЗАЛОЗОВА) 
КОМА. Етіологія і патогенез. Гіпокортицизм із різким 
зниженням рівня глюко- і мінералокортикоідів вини
кає в разі гострого ураження надниркових залоз, син
дрому Уотергауса—Фрідеріксена, сепсису, при хворобі 
Аддісона, тяжкій травмі, після оперативного втручання 
та в разі різкого припинення кортикостероїдної терапії. 
Розвиваються розлади електролітного балансу із втра
тою натрію і води, що призводить до вторинних пору
шень тонусу судин і серцевої діяльності.

Клінічна картина. Початок поступовий (іноді — го
стрий), часто після стресових ситуацій, інфекцій. Ха
рактерними ознаками є загальна слабість, швидка 
стомлюваність, анорексія, нудота, пронос, зниження 
АТ, ортостатичний колапс, надалі — гіпотермія; імо
вірні бронзове забарвлення шкіри, гіперпігментація 
шкірних складок. Під час огляду виявляють зниження 
маси тіла, ознаки геморагічного синдрому, розширення 
зіниць, ригідність м’язів. Дихання поверхневе, нерідко 
на зразок дихання Куссмауля. Пульс приглушений, 
м’який, АТ низький. Можливі епілептиформні напади, 
арефлексія.

Діагностика: гіпонатріємія, гіпохлоремія, гіперкаліє- 
мія, гіпоглікемія; імовірні азотемія, лімфоцитоз, моно- 
цитоз, еозинофілія. Характерне зменшення екскреції 
17-кетостероїдів, 17-оксикетостеро‘ідів і калію.

Невідкладна допомога. Необхідними заходами є 
підтримання життєво важливих функцій за принци
пом ABCDE; внутрішньовенна інфузія 100—200 мг 
гідрокортизону, потім по 50—100 мг внутрішньом’я
зово кожні 3—6 год; уведення ДОКСА внутрішньом’я
зово по 20—40 мг на день; внутрішньовенна інфузія 
10—20 мл 10 % розчину натрію хлориду, реосорбілак- 
ту; запотреби — 1—2 мл 0,1 % розчину адреналіну або 
1—2 мл 0,2 % розчину норадреналіну внутрішньо
венно.

ГІПОПІТУЇТАРНА (ГІПОФІЗАРНА) КОМА. Етіоло
гія і патогенез: ураження аденогіпофіза внаслідок стис
нення інтраселярними пухлинами, тривала променева 
або кортикостероїдна терапія, синдром Шігена з випа
дінням гормональних функцій (гонадотропної, сома
тотропної, тиреотропної, аденокортикотропної), що 
призводить до порушення діяльності різних органів і 
систем, зокрема ЦНС.

Клінічна картина. Початок поступовий — нароста
ють загальна слабість, апатія, головний біль, анорексія, 
нудота, схуднення, аменорея, вегетативна симптомати
ка, депресія, галюцинаторно-маніакальний стан. Нада
лі виникають гіпотермія, часто «алебастрова» блідість 
шкіри; сухість, ламкість і випадіння волосся; стоншен
ня та ламкість нігтів; атрофія і гіпотонія м’язів. Пульс 
рідкий, приглушений, АТ знижений. Іноді можливе 
швидке зниження маси тіла.

Діагностика: нормохромна анемія, лейкоцитопенія, 
лімфоцитоз, еозинофілія, гіпохолестеринемія, гіпоглі
кемія; зменшення екскреції 17-кетостеро’ідів і 17-окси- 
кетостероідів. Під час рентгенографії, МРТ — деформа
ція турецького сідла.

Невідкладна допомога передбачає підтримання жит
тєво важливих функцій за принципом ABCDE; вну
трішньовенне введення 100—300 мг гідрокортизону або 
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преднізолону в еквівалентних дозах; інфузію 500— 
1000 мл ізотонічного розчину натрію хлориду, реосорбі- 
лакту, за потреби — 1—2 мл 0,1 % розчину адреналіну 
або 0,2 % розчину норадреналіну внутрішньовенно. 
Можливе застосування трийодтироніну в дозі 10— 
20 мкг на добу.

КОМА ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ

Загальновідомо, що декомпенсація цукрового діабе
ту характеризується розвитком кетоацидозу, гіперосмо- 
лярного синдрому і лактацидозу. Найвищий ступінь 
напруження компенсаторно-пристосувальних механіз
мів супроводжується непритомністю — діабетичною 
комою. Залежно від особливостей патогенезу захворю
вання і супутньої патології порушення обміну речо
вин у кожному випадку перебігають із переважанням 
одного з метаболічних синдромів, унаслідок чого виді
ляють три варіанти діабетичної коми:

• кетоацидотичну (гіперкетонемічну);
• гіперосмолярну;
• гіперлактацидемічну (молочнокислу).
Крім того, при діабеті може розвинутися гіпогліке

мічна кома, що виникає в результаті передозування 
протидіабетичних препаратів, насамперед інсуліну.

КЕТОАЦИДО ТИЧ НА (ГІПЕРКЕТОНЕМІЧНА)
КОМА — тяжке, загрозливе для життя ускладнення цу
крового діабету. Смертність у разі діабетичного кето
ацидозу (ДКА) сягає 5—17 %, що становить 16 % за
гальної смертності хворих на цукровий діабет. Вини
кає, як правило, при цукровому діабеті 1-го типу.

Етіологія. Виражене порушення обмінних процесів 
може зумовлюватися недостатнім впливом інсуліну з 
різних причин:

• дефіцит інсуліну (несвоєчасне виявлення захво
рювання, невиправдане зниження дози або припинен
ня введення інсуліну, порушення техніки його введен
ня);

• зниження активності інсуліну (дія протеолітич
них ферментів — запальні захворювання, особливо 
гнійна інфекція, значні опіки і травми, панкреатит, а 
також інактивація антитілами при алергійних реакціях, 
інсулінорезистентності);

• підвищення потреби в інсуліні (при больовому
синдромі, психоемоційному стресі, порушенні дієти, 
вагітності та ін.).

Найчастіше провокувальними чинниками кетоаци
дозу є гострі інфекційні захворювання. Практика за
свідчує, що розвиток коми при інтеркурентних захво
рюваннях пов’язаний із затримкою госпіталізації хво
рих і несвоєчасним призначенням інтенсивної інсулі- 
нотерапії. ДКА розвивається в тому разі, якщо дефіцит 
інсуліну (абсолютний або відносний) поєднується з 
підвищеною активністю контрінсулярних гормонів — 
глюкагону, адренокортикотропного, соматотропного 
гормону, кортизолу, катехоламінів. Водночас розвива
ється тріада ДКА: гіперглікемія, кетоз, ацидоз.

Патогенез. Основою патогенезу кетоацидотичної 
коми слугує мобілізація резервів організму для коригу
вання енергозабезпечення, що реалізується шляхом:

— компенсації за рахунок гіперглікемії внаслідок 
недостатнього впливу інсуліну на внутрішньоклітин
ний транспорт глюкози;

— посилення синтезу кетонових тіл — енергетич
ного субстрату, що утилізується без участі інсуліну.

Гіперглікемія розвивається внаслідок глікогенолізу 
та глюконеогенезу з продуктів підвищеного розпаду 
білків і жирів, а також із молочної кислоти.

Дефіцит інсуліну й ліполітична дія контрінсулярних 
гормонів спричинюють посилений ліполіз у жировій 
тканині, надмірний кетогенез у печінці на тлі пригні
чення утилізації кетонових тіл м’язовою тканиною. На
громадження органічних кислот (р-оксимасляної, аце
тооцтової) та ацетону призводить до різкого зменшен
ня лужних резервів, зниження pH крові (іноді до 7,2— 
7,0), розвитку некомпенсованого метаболічного ацидо
зу. Гіперглікемія зумовлює виникнення онкотичного 
діурезу, що спричинює дегідратацію, зниження рівня 
електролітів, а також гіперосмолярності плазми крові. 
Дефіцит рідини при діабетичній комі може сягати 6— 
8 л. Виникнення ацидозу частково компенсується гі- 
первентиляцією і гіпокапнією. Ці розлади зумовлюють, 
у свою чергу, порушення функцій ЦНС, серцево-су
динної системи, нирок, транспорту кисню еритроцита
ми. Дефіцит інсуліну й ацидоз провокують виведення з 
клітин йонів калію, натрію, магнію та інших хімічних 
елементів.

Тяжкі електролітні розлади, ослаблення йоно- й 
хронотропної дії контрінсулярних гормонів при ацидо
зі призводять до метаболічного парезу всіх м’язів. Зни
ження скоротливої здатності міокарда і периферичних 
судин, а також гіповолемія зумовлюють колапс, що 
найчастіше є безпосередньою причиною смерті. Зде
більшого до летальних наслідків призводить зупинка 
дихання, зумовлена паралічем дихальних м’язів.

Діабетична кома може ускладнюватися різними ва
ріантами коагулопатій: ДВЗ-синдромом, периферич
ними тромбозами й тромбоемболією.

Клінічна картина зазвичай розвивається поступово. 
Від виникнення перших ознак кетоацидозу до непри
томності минають 1—2 доби. У деяких випадках (тяжка 
гнійна інфекція, гостре порушення мозкового або він
цевого кровообігу) коматозний стан може виникнути 
за 8—16 год.

Виділяють два періоди — початковий кетоацидоз 
(період передкоми) і власне кома. Початковий кето
ацидоз супроводжується гострою симптоматикою і 
швидким прогресуванням декомпенсації цукрового ді
абету: з’являються сухість у роті, спрага, поліурія, свер
біж шкіри. У цей період виникають й ознаки інтокси
кації — загальна слабість, підвищена стомлюваність, 
головний біль, нудота, позиви до блювання.

Визначають гіперглікемію (понад 16,5 ммоль/л), по
зитивну реакцію сечі на ацетон, високу глюкозурію. 
Якщо вчасно не розпочати лікування, метаболічні роз
лади прогресують. Клінічно це проявляється посилен
ням диспепсичного синдрому (багаторазове блювання, 
абдомінальний біль спочатку локалізується в правому 
підребер’ї, потім стає розлитим). Виражене блювання, 
що іноді може бути нестримним, не полегшує стан хво
рого. Імовірні біль у животі, пронос або закреп. Наро
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стають млявість, сонливість, апатія, байдужість до ото
чення, дезорієнтація. Потім настає сопор, що перехо
дить у кому.

Під час огляду хворого, якщо перебуває в стані ке
тоацидотичної коми, привертають увагу ознаки зневод
нювання. Шкіра суха, холодна, лущиться, зі слідами 
розчухування. Шкіра долонь і підошов жовтувата, іно
ді виявляють фурункульоз. Риси обличчя загострені, 
губи сухі, очі глибоко запалі, очні яблука під час натис
кання м’які внаслідок дегідратації. Тургор шкіри й то
нус скелетних м’язів знижені. Обличчя здебільшого 
бліде, іноді спостерігається діабетичний рубеоз (рум’я
нець). Температура тіла нормальна або знижена. У разі 
зниження pH нижче ніж 7,2 (норма 7,35—7,42), як пра
вило, з’являється глибоке шумне дихання (дихання 
Куссмауля). У видихуваному повітрі — запах ацетону 
або гнилих яблук, що часто відчувається вже при вході 
до приміщення, де перебуває хворий. Пульс частий, 
слабкий. Здебільшого тони серця глухі, ритм синусо- 
вий, тахікардія, іноді — поодинокі екстрасистоли; зрід
ка розвивається миготлива аритмія. АТ знижений уна
слідок гіповолемії. У легенях переважно вислуховуєть
ся жорстке дихання. Іноді в початкових стадіях коми 
виникає біль у грудній клітці під час дихання, вислухо
вується шум тертя плеври, зумовлений наростанням 
дегідратації. Язик і слизова оболонка порожнини рота 
сухі, язик обкладений коричневим нальотом, із відбит
ками зубів по краях. Живіт здебільшого м’який, часто 
можна пропальпувати печінку, збільшену внаслідок ге- 
патостеатозу. У хворого повністю відсутні свідомість, 
чутливість, знижені рефлекси, зіниці рівномірно зву
жені; нерідко характерні косоокість, птоз, епілептичні 
напади, симптом Керніга, олігурія або анурія.

Залежно від переважання тієї або іншої клінічної 
симптоматики розрізняють чотири форми, що переду
ють кетоацидотичній комі.

Шлунково-кишкова форма. У деяких хворих окрім 
згаданих вище диспепсичних проявів розвивається 
симптомокомплекс із напруженням черевних м’язів. 
Така клінічна картина на тлі нейтрофільного лейкоци
тозу із зсувом вліво й виражених ознак інтоксикації 
змушує запідозрити гострий апендицит, холецистит, 
проривну виразку шлунка, паралітичну непрохідність 
кишок, тромбоз брижових судин тощо. Нестримне 
блювання великою кількістю рідини кольору кавової 
гущі викликає підозру на шлункову кровотечу. Причи
ни сильного абдомінального болю та псевдоперитоніту 
можна пояснити метаболічним парезом шлунка й ки
шок (блювання і діарея зменшуються або припиняють
ся, слабшають кишкові шуми, наростають здуття жи
вота і напруження м’язів передньої черевної стінки, що 
обмежує дихальну екскурсію). Крім того, виявляють 
ознаки геморагічного гастриту (блювання «кавовою гу
щею» із запахом прілих яблук, коричневий наліт на 
язиці), подразнення нервових вузлів і сплетень черев
ної порожнини, дрібні крововиливи або спазм судин 
очеревини. Помилковий діагноз перитоніту або шлун
ково-кишкової кровотечі може зумовити необгрунто
ване оперативне втручання і погіршити стан хворого.

Якщо немає ознак вираженої внутрішньочеревної 
кровотечі як показання до невідкладного оперативного 

втручання, хворому потрібно проводити інтенсивну те
рапію, спрямовану на усунення кетоацидозу. Біль у 
животі, зумовлений кетоацидозом, зникає після 4— 
5 год такого лікування. Однак якщо за 3—4 год від по
чатку лікування коми абдомінальний синдром не зни
кає, діагноз уточнюють. Необхідна повторна консуль
тація хірурга.

Такий варіант кетоацидотичної коми спостерігаєть
ся переважно у хворих молодого віку.

Серцево-судинна (кардіоваскулярна) форма. У клініч
ній картині цієї форми на перший план виходить тяж
кий колапс зі значним зниженням артеріального й ве
нозного тиску, тахікардією, ниткоподібним пульсом, 
порушенням серцевого ритму, ціанозом, холоднішанням 
кінцівок. Основні причини колапсу — зменшення ОЦК 
унаслідок дегідратації і різке зниження тонусу судин аж 
до парезу внаслідок токсичного впливу продуктів пору
шеного обміну речовин. Особливо порушується вінце
вий кровообіг, виникає стенокардичний біль, імовір
ний розвиток інфаркту міокарда, інсульту. З порушень 
ритму найчастіше трапляються екстрасистолія, мигот
лива аритмія, тріпотіння передсердь. Після виведення 
хворих із коми серцевий ритм відновлюється. Така фор
ма коми виникає переважно у хворих похилого віку.

Ниркова форма розвивається у хворих, які довго 
страждають на цукровий діабет і діабетичну нефроангіо- 
патію. Говорити про ниркову форму кетоацидотичної 
коми можна в тому разі, якщо зниження системного 
АТ і нирковий кровотік спричинюють анурію, і по
дальший перебіг хвороби визначається гострою нирко
вою недостатністю. Це спостерігається в разі значно 
вираженого діабетичного гломерулосклерозу.

Енцефалопатична форма характерна для осіб похи
лого віку з атеросклерозом мозкових судин. Проявля
ється симптомами вогнищевого ураження головного 
мозку: геміпарезом, асиметрією рефлексів з появою од
нобічних патологічних ознак. Вчасно розпочате ліку
вання з усуненням кетоацидозу сприяє поліпшенню 
мозкового кровообігу і поступовому зникненню цере
бральної симптоматики.

Діагностика. Вирішальне значення в діагностиці ке
тоацидотичної коми мають результати лабораторного 
дослідження, зокрема висока гіперглікемія — понад 
16,5—19,4 ммоль/л, іноді до 55,5 ммоль/л і більше. Та
кож характерні виражена гіперліпідемія, зменшення 
лужного резерву крові; pH крові знижується до 7,2—7,0. 
Виявляють гіпонатріємію, гіпохлоремію, підвищення 
осмолярності крові та концентрації сечовини. Рівень 
кетонових тіл у крові зростає до 16—17 ммоль/л, а за
лишкового азоту — до 10—12 ммоль/л. Концентрація 
калію в плазмі крові більшості хворих до початку ліку
вання нормальна або незначно підвищена, тоді як уміст 
його у клітинах тканин навіть у цей період низький. 
Надалі розвивається гіпокаліємія — до 1,4 ммоль/л 
(норма 4—6 ммоль/л), клінічними проявами якої є екс
трасистолія, миготлива аритмія та зміни на ЕКГ: по
довження інтервалу P—Q, зниження сегмента ST, роз
ширення, сплощення зубця Т. Глюкозурія відповідає 
глікемії, але при тяжкому ураженні нирок вона взагалі 
може не виникати або ступінь її мінімальний. Під час 
дослідження сечі визначають високу відносну густину і 
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позитивну реакцію на ацетон. У спинномозковій рідині 
рівень глюкози також підвищений.

У складних діагностичних ситуаціях дві кардинальні 
й доступні ознаки — висока гіперглікемія та ацетон- 
урія — у поєднанні з відповідною клінічною картиною 
дають змогу встановити діагноз кетоацидотичної коми 
й розпочати патогенетичну терапію.

Найважливіші клінічні диференціально-діагностичні 
критерії кетоацидотичної коми:

— анамнестичні й документальні (паспорт хворого 
на цукровий діабет) дані про наявність цукрового діа
бету;

— відомості про поступовий розвиток коматозного 
стану в разі сильної спраги, поліурії, шлункової диспе
псії;

— виражені ознаки дегідратації;
— шумне дихання Куссмауля;
— запах ацетону у видихуваному повітрі.
Невідкладна допомога. Через особливості періоду де

компенсації патогенетичне лікування діабетичної коми 
на догоспітальному етапі малоефективне й навіть небез
печне. У разі виявлення коми хворого необхідно термі
ново доправити у відділення інтенсивної терапії. Вод
ночас за наявності відповідних умов під час транспорту
вання слід уживати якомога більше загальних заходів 
(зігрівання хворого, підігрівання розчинів для внутріш
ньовенного введення до 36 °С, інгаляція кисню).

Невідкладну допомогу проводять за принципом 
ABCDE. Насамперед потрібно переконатися в прохід
ності дихальних шляхів. У разі глибокої коми застосо
вують повітропровід, ларингеальну маску або викону
ють назальну інтубацію — уведення носового зонда у 
шлунок. Хворим з атонією шлунка й кишок (немає 
кишкових шумів) як у непритомному, так і в притом
ному стані також проводять дренаж шлунка за допомо
гою носового зонда. Аспіраційна пневмонія з подаль
шою дихальною недостатністю — найчастіша причина 
смерті таких хворих.

Крім того, на догоспітальному етапі здійснюють ін
тенсивну терапію для усунення дегідратації, ацидозу, 
гіповолемії, розладів дихання і кровообігу. До встанов
лення виду коми, визначення рівня глюкози в крові 
введення інсуліну недоцільно. Показана внутрішньо
венна інфузія ізотонічного розчину натрію хлориду 
внутрішньовенно до 500—1000 мл/год. Після визначен
ня рівня глюкози вводять інсулін короткої дії внутріш
ньом’язово 20 ОД або внутрішньовенно 10 ОД 0,1— 
0,15 ОД/кг. Вставляють катетер у сечовий міхур.

На госпітальному етапі проводять експрес-аналіз 
глюкози 1 раз на 1 год до контролю зниження глюкози 
до рівня 13—14 ммоль/л, потім 1 раз на 3 год.

Забезпечують аналіз сечі на кетонові тіла 2 рази на 
добу. Визначають рівень калію і натрію 2 рази на добу, 
сечовину і креатинін 1 раз на 3 год. Проводять пого
динний контроль діурезу, рентгенографію легень.

Здійснюють інсулінотерапію, моніторинг регідрата- 
ції, рівня калію і натрію, КОС, ЦВТ (набряк мозку), 
АТ (гіпотонія, шок), ЧСС, температура тіла, ЕКГ 1 раз 
на добу, виключають ТЕЛА.

При рівні Na крові < 145 ммоль/л вводять ізотоніч
ний розчин натрію хлориду внутрішньовенно 2000— 

3000 мл протягом перших 3 днів, 5—10 мл/кг • год, 
Г розчину 37 °С.

Протягом перших 6 год уводять 6 л розчину, тобто 
буде 10 % маси тіла.

При осмолярності > 300 МО ммоль/л, рівні натрію 
>150 ммоль/л вводять 0,45 % розчин натрію хлориду 
150—300 мл/год.

Вводять інсулін тільки короткої дії, якщо раніше не 
вводили. Перша доза 10 ОД або внутрішньом’язово 
10—20 ОД (0,15 ОД/кг), потім 0,1 ОД/кг • год в трубку 
крапельниці.

Якщо рівень глюкози не знизився через 2—3 год, 
слід збільшити щоденну дозу інсуліну в 2 рази і більше, 
до 0,2 ОД/кг.

Гіперглікемію знижувати не швидше, як на 4— 
5 ммоль/л • год. Якщо так, то наступну дозу зменшити 
в 2 рази, до 14—15 ммоль/л.

Далі знизити швидкість інфузії інсуліну в 2 рази і 
підтримувати глікемію на рівні 12—13 ммоль/л до змен
шення кетонових тіл у сечі.

Рівень глікемії контролювати кожну годину до 24 год 
на тлі введення 2—4 ОД інсуліну, 5 % розчину глюкози 
100—150 мл/год, гіпотонічного розчину (0,45 %) нат
рію хлориду по 100—200 мл/год.

Після відновлення свідомості, при стабільній гемо- 
динаміці, глюкозі 14 ммоль/л, pH крові 7,3 ОД вводи
ти інсулін короткої дії підшкірно 4—6 ОД кожні 2 год, 
у подальшому 4—6 ОД кожні 4—6 год.

Кількість інсуліну, який уводять після досягнення 
нормоглікемії не зменшувати.

При CАТ < 80 мм рт. ст., ЦВТ 4 см вод. ст. додатко
во вводити колоїдні розчини (ГЕК внутрішньовенно 
500 мл, свіжозаморожену плазму до 10 мл/кг на добу).

При рівні калію 3,4,5 ммоль/л або менше 5,5 ммоль/л 
вводити калію хлориду 7,5 % внутрішньовенно 3, 2, 1,5 
або 1 г за 1 год. Контроль кількості калію проводити 
через 1 год після початку його введення, а в подальшо
му кожні 2 год до його нормалізації.

ГІПЕРОСМОЛЯРНА (НЕАЦИДОТИЧНА) КОМА - 
особливий вид діабетичної коми, що перебігає без кето
зу, але з високою гіперглікемією (понад 40—45 ммоль/л). 
Вона виникає в 10 разів рідше, ніж кетоацидотична 
кома, однак летальність при ній сягає 50 % і більше. Гі- 
перосмолярна кома розвивається переважно в осіб 
старшої вікової групи на тлі цукрового діабету легкого 
і середнього ступеня тяжкості.

Етіологія. Провокувальні чинники — надмірне спо
живання вуглеводів, інфекції, опіки, травми, що супро
воджуються дегідратацією, серцево-судинні катастро
фи (інсульти), які часто виникають на тлі вживання ді
уретичних засобів у високих дозах, глюкокортикоїдів, 
імунодепресантів.

Патогенез гіперосмолярності пов’язаний із:
— високою гіперглікемією внаслідок дефіциту інсу

ліну;
— різкою клітинною дегідратацією;
— підвищенням рівня електролітів у крові на тлі ви

сокого осмотичного діурезу.
Відсутність кетозу зумовлена кількома причинами:
— дегідратацією, що призводить до зменшеного 

кровопостачання підшлункової залози й печінки;
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— пригніченням ліполізу в жировій тканині;
— тяжкими розладами, що пригнічують функцію 

печінки, і гіпоксією, яка блокує засвоєння жирів й 
утворення кетонових тіл;

— наявністю незначної кількості ендогенного інсу
ліну в осіб похилого віку з нетяжким перебігом цукро
вого діабету;

— високою концентрацією глюкози в крові, що 
гальмує утворення кетонових тіл.

Клінічна картина коми розвивається поступово, про
тягом кількох днів. Наростають полідипсія, поліурія, 
загальна слабість. На тлі вираженої дегідратації вини
кають циркуляторні розлади зі зниженням АТ, синусо
вою тахікардією, порушенням серцевого ритму; пульс 
сповільнений. Свідомість сплутана — від сонливості й 
загальмованості до коми, але глибокий непритомний 
стан розвивається рідко і пізно. Імовірна гарячка зумов
лена, напевно, центральними розладами терморегуля
ції. Виражена сухість шкіри і слизових оболонок, язи
ка; знижені тургор шкіри й тонус очних яблук; дихан
ня прискорене, глибоке, без запаху ацетону; наявні ве
стибулярні розлади, гіпорефлексія, патологічні рефлек
си, менінгеальні знаки; можливі внутрішньомозкові й 
субдуральні гематоми (парези, паралічі, епілептичні 
напади). Поліурія змінюється порушенням сечовиді
лення аж до анурії. Ацетонурії немає. Циркуляторні 
розлади й дегідратація закінчуються гіповолемічним 
шоком.

Діагностика. Біохімічні показники крові й сечі да
ють змогу без особливих труднощів встановити діа
гноз. Під час дослідження крові визначають дуже ви
сокий рівень глюкози (до 33—50 ммоль/л і вище) за 
нормальної кількості кетонових тіл, зростання кон
центрації електролітів у крові — гіпернатріємія (понад 
140—150 ммоль/л), підвищений рівень хлоридів і сечо
вини. Усе це призводить до значного збільшення осмо- 
лярності плазми — до 400 мосм/л (норма — 290— 
310 мосм/л). Рівень гідрокарбонатів і pH крові нор
мальні. Унаслідок згущення крові спостерігають зна
чний лейкоцитоз, збільшення гематокритного числа, 
підвищення концентрації гемоглобіну. Рівень калію в 
крові спочатку може підвищуватися, але під впливом 
терапії можливе його зниження аж до гіпокаліємії.

У сечі виявляють високу глюкозурію при негативній 
реакції на ацетон.

Невідкладна допомога відповідає принципу ABCDE. 
Пацієнт потребує термінової госпіталізації у відділення 
інтенсивної терапії. Встановлюють повітропровід, ка
тетер у сечовий міхур. Проводять експрес-аналіз глю
кози в крові і сечі, контроль осмолярності, рівня на
трію, олігурії, відновлення ОЦК.

Тактика введення інсуліну: низькими дозами. Вво
дити інсулін короткої дії: якщо раніше не вводили — 
внутрішньовенно 5—10 ОД, потім внутрішньовенно 
краплинно або в трубку 3—5 ОД.

При глікемії > 55 ммоль/л вводять додатково інсу
лін короткої дії внутрішньовенно 10—20 ОД, перша 
доза 0,5 ОД/кг, потім 0,1 ОД/кг • год. Гіперглікемію не 
знижувати швидше ніж на 4—5 ммоль/л. У разі зни
ження глікемії до 14—15 ммоль/л перейти на підшкір
не введення інсуліну до 20 ОД/год. Після зниження 

глікемії до 14—15 ммоль/л уводити внутрішньовенно 
100—150 мл/год 5 % розчин глюкози і гіпотонічний 
розчин (0,45 %) натрію хлориду по 100—200 мл/год. Рі
вень глюкози контролювати щогодинно. Забезпечення 
регідратації проводять 0,45 % розчином натрію хлори
ду або ізотонічним розчином натрію хлориду внутріш
ньовенно 2000—3000 мл перші 2—3 год.

У разі рівня натрію крові < 154 ммоль/л вводити 
0,9 % розчин натрію хлориду і при 145—165 ммоль/л — 
0,45 % розчин натрію хлориду, а при > 165 ммоль/л — 
2 % розчин глюкози. Сольові розчини протипоказані. 
Проводять контроль гіповолемічного шоку, при CАТ 
< 80 мм рт. ст. вводять внутрішньовенно струминно 
ізотонічний розчин натрію хлориду 1000 мл або колоїд
ні плазмозамінні сполуки — свіжозаморожену плазму 
10 мл/кг на добу.

Проводять контроль набряку головного мозку, на
бряку легень, контроль калію в крові. Для профілакти
ки тромбозів використовують гепарин внутрішньовенно 
1000 ОД, потім підшкірно 5000 ОД 4 рази на добу. При 
збільшенні АТ > 130/85 мм рт. ст. — гіпотензивну тера
пію (еналаприл, лізиноприл, раміприл або сартани).

ГІПЕРЛАКТАЦИДЕМІЧНА (МОЛОЧНОКИСЛА) 
КОМА розвивається внаслідок накопичення в крові й 
тканинах надлишку молочної кислоти і зумовленого 
нею вираженого ацидозу. Це рідкісне і дуже тяжке 
ускладнення цукрового діабету.

Етіологія і патогенез. Кома виникає переважно в 
осіб похилого і старечого віку, хворих на цукровий ді
абет, за наявності гострих супутніх захворювань печін
ки, нирок, серця, хронічного алкоголізму, а також піс
ля колапсу, гострих інфекцій. Вважають, що молочно
кисла кома розвивається на тлі гіпоксії і стимуляції 
анаеробного гліколізу. Це сприяє нагромадженню в 
організмі молочної кислоти і збільшенню співвідно
шення лактат/піруват.

Клінічна картина. Кома маніфестує гостро — упро
довж кількох годин. Розвитку коми передують біль у 
м’язах, стенокардія, диспепсичні прояви (нудота, блю
вання, анорексія), прискорене дихання, апатія, сонли
вість, потьмарення свідомості або порушення сну, біль 
у животі. Прогресивна задишка змінюється на дихання 
Куссмауля без запаху ацетону. Швидко наростають 
симптоми дегідратації, знижується АТ, розвивається 
колапс з оліго-, а потім анурією, виникає гіпотермія. 
Лактацидемія може ускладнитися внутрішньосудин- 
ним тромбозом.

Діагностика. Виявляють значне підвищення концен
трації молочної кислоти в крові (норма — 0,62— 
0,3 ммоль/л), зниження рівня гідрокарбонатів і лужно
го резерву крові без гіперкетонемії; pH крові низький. 
Також характерні піруватемія за невисокої або навіть 
нормальної глікемії, гіперкаліємія, гіперазотемія, гі- 
перліпідемія; у сечі — глюкозурія. Ацетон відсутній.

Невідкладна допомога відповідає принципу ABCDE. 
Пацієнта ургентно госпіталізують у відділення невід
кладної терапії. Проводять контроль дихання, встанов
люють повітропровід, виконують оксигенотерапію 4— 
8 мл/хв, до сатурації — 98—94 %.

Призначають уведення ізотонічного розчину натрію 
хлориду внутрішньовенно 1000—500 мл/год, до віднов
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лення АТ. Рівень молочної кислоти має бути не більше 
4-5 ммоль/л. За потреби — ШВЛ у режимі гіпервенти
ляції. Вводять інсулін короткої дії внутрішньовенно ін
фузатором або в трубку — 2-5 ОД/г разом з інфузією 
5% розчину глюкози 100-125 мл/г.

Натрію гідрокарбонат уводять внутрішньовенно 
100 мл 4 % розчин, до досягнення pH > 7,2. Проводять 
контроль дефіциту бікарбонатів.

ГІПОГЛІКЕМІЧНА КОМА розвивається в разі знач
ного зниження рівня глюкози в крові внаслідок гостро
го порушення енергетичного забезпечення нейронів 
головного мозку.

Етіологія. Гіпоглікемічна кома виникає переважно у 
хворих на цукровий діабет при передозуванні інсуліну, 
обмеженому споживанні вуглеводів. Гіпоглікемію мо
жуть спровокувати інтенсивне фізичне навантаження, 
психічна травма, передозування гепатотоксичних речо
вин (сульфаніламідні препарати), що супроводжується 
ураженням печінки (порушення метаболізму), кишок 
(знижене засвоєння глюкози), нирок (кумуляція пре
парату). Слід наголосити на небезпеці вживання спирт
них напоїв для хворих, які отримують інсулін і похідні 
сульфаніламідів. Гіпоглікемічна кома також може роз
виватися на тлі тривалого вживання аспірину, 0-адре- 
ноблокаторів (або в разі інтоксикації цими препарата
ми).

Патогенез. Зниження рівня глюкози негайно спри
чинює енергетичне голодування клітин мозку і вираже
ну дезорганізацію окисно-відновних процесів у нейро
нах, унаслідок чого виникає гостра гіпоксія головного 
мозку. Це призводить спочатку до функціональних, 
потім — до органічних дегенеративних змін у клітинах 
мозку, а в разі значної або тривалої гіпоглікемії — і до 
їх загибелі.

Клінічна картина. Гіпоглікемічна кома розвивається 
гостро при зниженні рівня глюкози в крові нижче 
2 ммоль/л (норма — 4,4—6,6 ммоль/л), причому має 
значення не лише абсолютна величина глікемії, а й 
швидкість її зниження. Відомі випадки гіпоглікемічної 
коми в разі швидкого зниження концентрації глюкози 
від 22,2 до 11,1 ммоль/л. Зазвичай їй передують корот
кочасні ранні прояви гіпоглікемічної реакції. Іноді цей 
період настільки нетривалий, що кома починається 
майже раптово.

Перебіг гіпоглікемічного синдрому, що передує 
комі, прийнято розподіляти на чотири стадії, що пере
ходять одна в одну без різких меж.

І стадія характеризується стомлюваністю під час 
будь-якого напруження, м’язовою слабкістю, незнач
ним зниженням АТ.

У II стадії виникають різка загальна слабість, блі
дість шкіри, нудота, запаморочення, головний біль, за
непокоєння, почуття голоду, холодний піт, тремор 
пальців рук, парестезії (оніміння кінчика язика, підбо
ріддя, губ), минуща диплопія, серцебиття, іноді блю
вання.

III стадія безпосередньо передує розвитку коми. 
Притупляється чутливість. Стан хворого може нагаду
вати алкогольне сп’яніння: дезорієнтація, злостивість, 
агресивність; хворий робить безглузді вчинки, кричить, 
намагається битися з людьми, що його оточують, кате

горично відмовляється від пропозиції поїсти, зробити 
ін’єкцію глюкози. У такому стані хворі нерідко потра
пляють у міліцію.

IVстадія — початок коми. Посилюється тремтіння, 
виникають рухові розлади, тонічні й клонічні судоми, 
які, поступово наростаючи, можуть переходити у вели
кий епілептичний напад. З підвищенням гіпоглікемії 
психомоторне збудження змінюється на оглушення, 
що швидко переходить у глибокий сопор і кому.

При нетривалій комі шкіра бліда, волога, тургор 
шкіри й тонус очних яблук звичайні, язик вологий. 
Виникає тахікардія, АТ у нормі або трохи підвищений. 
Дихання звичайне. Запаху ацетону з рота немає. Тем
пература тіла нормальна. М’язовий тонус, сухожилкові 
й періостальні рефлекси підвищені. З поглибленням і 
збільшенням тривалості коми припиняється потовиді
лення, частішає і стає поверхневим дихання, знижу
ється АТ. З’являються патологічні симптоми з боку 
нервової системи: ністагм, анізокорія, пірамідні симп
томи, ознаки менінгізму, зниження м’язового тонусу, 
пригнічення рефлексів, симптом Бабінського. Тонус 
очних яблук у нормі.

Особливу небезпеку гіпоглікемічні напади станов
лять для осіб похилого віку з ІХС. Вони можуть усклад
нюватися інфарктом міокарда або інсультом, тому кон
троль ЕКГ і аксіальної КТ після усунення гіпоглікемії 
обов’язковий.

Легкі гіпоглікемічні епізоди повністю минають, а 
тяжкі, тривалі або часті поступово призводять до енце- 
фалопатії, а згодом — і до смерті мозку.

Діагностика. Диференціально-діагностичні критерії 
гіпоглікемічної коми:

— дані анамнезу про наявність цукрового діабету;
— швидкість знепритомнення і клінічні особливості 

хвороби;
— наявність вираженої пітливості, судомного син

дрому;
— відсутність запаху ацетону з рота;
— низький рівень глюкози в крові;
— відсутність ацетонурії.
Невідкладна допомога відповідає принципу ABCDE 

(за потреби). Діагноз гіпоглікемічної коми необхідно 
встановити в лічені хвилини і терміново розпочати лі
кувальні заходи. Важливо зібрати токсикологічний ана
мнез. Чекати результату біохімічного дослідження кро
ві недоцільно. За найменшої підозри на гіпоглікемічну 
кому після взяття крові для визначення рівня глюкози 
(якщо це можливо) лікар зобов’язаний негайно ввести 
хворому внутрішньовенно струминно 60—80 мл 40 % 
розчину глюкози. У разі неглибокої коми він опритом
нює під час або відразу після введення глюкози. Хворо
му дають випити солодкий чай, годують із короткими 
інтервалами, оскільки на тлі лікування пролонговани
ми препаратами інсуліну гіпоглікемія може повторюва
тися.

Якщо після введення 80 мл 40 % розчину глюкози 
стан хворого не поліпшується, то заходом першої допо
моги поза лікувальним закладом є повторна інфузія ще 
40—50 мл 40 % розчину глюкози. Після цього хворого 
транспортують у стаціонар. Якщо свідомість не віднов
люється, можна вважати, що кома, швидше за все, не 
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пов’язана з гіпоглікемією. Уведення зазначеної кілько
сті глюкози не завдасть хворому шкоди, навіть якщо 
кома виявиться кетоацидотичною.

Показання до невідкладної госпіталізації хворих із гіпо
глікемічною комою:

— якщо після повторного внутрішньовенного вве
дення глюкози хворий не опритомнює;

— якщо після усунення гіпоглікемії на догоспіталь
ному етапі зберігаються або з’явилися симптоми пору
шення функції серця і судин (у тому числі мозкових), 
інших неврологічних розладів;

— якщо невдовзі після проведених лікувальних за
ходів розвивається повторна гіпоглікемія.

У разі тяжкої гіпоглікемії (порушення свідомості) 
пацієнта потрібно госпіталізувати у відділення інтен
сивної терапії, покласти на бік, ввести повітропровід. 
Вводять глюкозу внутрішньовенно 40 % 60—100 мл, за 
відсутності ефекту — через 3 хв повторити до глікемії 
7—11 ммоль/л. У подальшому вводити глюкозу внут

рішньовенно 400 мл 5 % розчин, далі 100 мл/г до від
новлення свідомості.

Вводять глюкагон підшкірно (внутрішньом’язово) 
1 мг (1 мл), преднізолон 60 мг внутрішньом’язово. У 
віці понад 40 років можна за потреби вводити адрена
лін 0,5 мл 0,18 % підшкірно.

При набряку мозку вводять 10 % розчин натрію 
хлориду внутрішньовенно в дозі 1 — 1,5 мл/кг протягом 
15 хв, потім манітол внутрішньовенно 0,5—1 г/кг, 5— 
7 мл/хв 15 % розчин, протягом 20 хв, через 1—3 год — 
фуросемід внутрішньовенно 0,5—1,0 мг/кг.

У разі алкогольної гіпоглікемії вводять глюкозу 40 % 
80—100 мл внутрішньовенно, у подальшому 500 мл 5 % 
глюкози, краплинно з додаванням в крапельницю віта
мінів Вр В6, с.

Вводять гідазепам 50 мг 2 рази на день, проводять 
гіпотензивну терапію (за потреби).

Основні клінічні та біохімічні диференціально-діа
гностичні критерії коматозних станів у хворих на цу
кровий діабет наведено в табл. 14.9.

Таблиця 14.9. Основні клінічні та біохімічні диференціально-діагностичні критерії коматозних станів 
у хворих на цукровий діабет

Вид коми

Диференціально-діагностичні критерії

Дихання Кус
смауля

Запах 
ацетону, 

кетонемія, 
кетонурія

Концентрація глюкози в крові
Лужний 
резерв 

і pH крові

Гіпер
натріємія

Підвищен
ня осмо
лярності 
плазми

Гіперкетонемічна Виникає часто Виражений У 4-9 разів вища від норми Знижені Не харак
терна

Помірне

Гіперосмолярна Не характерне Немає У 8-30 разів вища від норми Зміни не 
характерні

Характерна Значне

Лактацидемічна Імовірне Немає У 3 рази вища від норми Знижені Немає Немає

Гіпоглікемічна Не характерне Немає Нижча від нижньої межі норми Знижені Немає Немає

ТОКСИЧНА КОМА

КОМА ПРИ ГОСТРОМУ ОТРУЄННІ. Етіологія і па
тогенез. Є різновидом соматогенних ком, перебіг яких 
пов’язаний зі специфічними ознаками, зумовленими 
дією токсичної речовини. Характеризується пригнічен
ням свідомості та рефлекторної активності різного сту
пеня тяжкості, розладами гемодинаміки й дихання і, як 
наслідок, порушенням функцій життєво важливих ор
ганів.

Клінічна картина не супроводжується вираженою 
вогнищевою симптоматикою та асиметрією невроло
гічних розладів. Основні клінічні ознаки отруєнь 
токсичними речовинами наведено в розділі «Гострі 
отруєння».

Діагностика. Діагноз ґрунтується на даних анамнезу, 
результатах токсикологічного та клініко-біохімічного 
досліджень.

Невідкладна допомога. Необхідними заходами є ста
білізація дихання та функції серцево-судинної систе
ми; видалення токсичної речовини (обов’язкове про
мивання шлунка зондовим методом і призначення ен- 

теросорбентів); симптоматична та специфічна (анти- 
дотна) терапія.

Принципи надання медичної допомоги при гострих 
отруєннях наведено в розділі «Гострі отруєння». Клініч
не оцінювання стану хворого проводять щогодини.

ПЕЧІНКОВА КОМА. Етіологія і патогенез. Тяжка 
форма печінкової недостатності виникає при гострому і 
хронічному гепатитах, опіковій хворобі, цирозі печінки, 
отруєннях гепатотоксичними речовинами. У патогенезі 
коми відіграють роль порушення обміну і зниження ан
титоксичної функції печінки, накопичення в організмі 
аміаку, фенолів, низки церебротоксичних речовин; ви
вільнення синаптичних медіаторів у ЦНС, порушення 
електролітного балансу.

Клінічна картина. Розвиток коми повільний. Посту
пово наростають сонливість, оглушення. Виникають 
диспепсія, жовтяничне забарвлення шкіри й слизових 
оболонок, неприємний печінковий запах із рота, зумов
лений наявністю метилмеркаптону, крововиливи під 
шкіру і в слизові оболонки, носові та шлункові крово
течі; зіниці переважно розширені, не реагують на світ
ло. Характерні ригідність м’язів, патологічне дихання 

327



Розділ 14

Куссмауля або Чейна — Стокса, брадикардія, зниження 
АТ, гепатомегалія, часто — збільшення селезінки. Імо
вірні асцит та інші ознаки портальної гіпертензії, не
рідко розвиваються менінгеальні симптоми. Сеча набу
ває темно-жовтого забарвлення.

Діагностика: білірубінемія за рахунок прямої фрак
ції, азотемія, лейкоцитоз; зниження в крові рівня про
тромбіну, холестерину, глюкози; підвищення актив
ності амінотрансфераз, лужної фосфатази; у сечі — 
кристали лейцину, тирозину, білірубіну.

Невідкладна допомога включає такі заходи, як: стабі
лізація функції дихальної та серцево-судинної систем; 
промивання шлунка зондовим методом, ентеросорбція, 
призначення проносних засобів (лактувіт) за відсутно
сті діареї; корекція водно-електролітного балансу; віта
мінотерапія (уведення 2—4 мл 5 % розчину піридокси- 
ну, 2—4 мл 5 % розчину тіаміну, 1—2 мл ЗО % розчину 
токоферолу ацетату, 5—10 мл 5 % розчину аскорбінової 
кислоти); гепатопротекторна терапія (глутаргін 10 мл 
40 % або 100 мл 4 % розчину на добу; тіоктова (ліпоєва) 
кислота до 1000 мг на добу); корекція рівня глюкози в 
крові; уведення глюкортикоїдів (гідрокортизон по 10— 
15 мг/кг на добу); призначення лактулози по 30—50 мл 
З рази на добу; корекція гіпопротеїнемії та порушень 
функції згортальної системи крові із застосуванням 
препаратів крові; симптоматична терапія. Із методів 
штучної детоксикації застосовують гемосорбцію, плаз
маферез, лікувальну лімфорею, перитонеальний діаліз.

УРЕМІЧНА КОМА. Етіологія і патогенез. Ниркова 
недостатність розвивається в разі гострих отруєнь 
нефротоксичними речовинами, при декомпенсованому 
шоку, механічній затримці сечі, захворюваннях нирок, 
синдромі тривалого стиснення тканин. У патогенезі 
коми основне значення мають порушення КОС, дис- 
протеїнемія, гіпоксія внаслідок гемодинамічних розла
дів і часто — анемії.

Клінічна картина. Початок поступовий. Розвитку 
коми передують головний біль, нудота, блювання, по
гіршення зору, свербіж шкіри, сонливість, порушення 
свідомості, судоми, олігурія, потім анурія. Шкіра бліда, 
суха, набрякла, із цятковими крововиливами. Харак
терні мідріаз, м’язові фібрилярні посмикування, дихан
ня Чейна—Стокса, рідше — Куссмауля; неприємний 
аміачний запах з рота, підвищення рівнів АТ і ЦВТ. 
Під час обстеження виявляють ознаки гіпертрофії ліво
го шлуночка; можливий шум тертя перикарда.

Діагностика: ознаки гіпергідратації, анемія, лейко
цитоз, збільшення ШОЕ, азотемія, зниження pH і ре
зервної лужності крові, гіперкаліємія; гіпоізостенурія, 
альбумінурія, циліндрурія, імовірна гематурія.

Типовими ЕКГ-ознаками гіперкаліємії є високий і 
гострий зубець Т, знижений і розширений зубець Р, 
розширення і деформація комплексу QRS.

Невідкладна допомога включає такі заходи, як: стабі
лізація функції дихальної та серцево-судинної систем; 
зондове промивання шлунка та кишок 2 % розчином 
натрію гідрокарбонату; провокаційна діарея; корекція 
водно-електролітного балансу; інфузійна терапії (до 
600—800 мл на добу); симптоматична терапія.

Із методів штучної детоксикації застосовують гемо
діаліз, гемофільтрацію.

НАДАННЯ НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ 

НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ
ПРИ КОМІ НЕВИЗНАЧЕНОЇ ЕТІОЛОГІЇ

При комі невизначеної етіології необхідно:
1. Визначити ступінь порушення свідомості за шка

лою ком Глазго.
2. З’ясувати адекватність дихання:
а) оцінити наявність дихальних рухів грудної клітки;
б) перевірити прохідність верхніх дихальних шляхів 

і визначити характер дихання, наявність хрипів у леге
нях, наявність крові і блювотних мас у порожнині рота 
(за принципом ABCDE).

При розладах дихання потрібно надати хворому не
гайну допомогу — відновити прохідність носа й рото
глотки (небезпека аспірації), видаливши вміст за допо
могою аспіратора. Якщо це не дає належного ефекту, 
виконують потрійний прийом Сафара: відводять голо
ву назад (за відсутності підозри на перелом шийного 
відділу хребта), висувають нижню щелепу вперед, від
кривають рот. Також можна застосовувати повітропро
від. При глибоких розладах дихання або в разі аспірації 
виконують інтубацію трахеї з переведенням хворого на 
ШВЛ.

За відсутності розладів дихання — розпочати інгаля
цію зволоженого кисню.

3. Визначити адекватність кровообігу:
а) виміряти периферичний пульс й АТ. У разі низь

кого АТ виконують пункцію і катетеризацію перифе
ричної або центральної вени з негайним внутрішньо
венним струминним уведенням ізотонічного розчину 
натрію хлориду, а згодом — 3—7,2 % розчину натрію 
хлориду або колоїдних розчинів (рефортан, реомакро- 
декс, гекодез, гекотон, волютенз), багатофункціональ
них розчинів (сорбілакт, реосорбілакт);

б) увести одноразовий катетер у сечовий міхур за 
відсутності підозри на травму сечівника;

в) виконати ЕКГ.
Критерії адекватності інфузійної терапії:
• нормалізація ЦВТ (50—100 мм вод. ст.);
• збільшення погодинного діурезу (1 мл/кг за

1 год);
• відсутність ознак порушення мікроциркуляції

(симптом білої плями, зменшення ціанозу шкіри і сли
зових оболонок).

4. Провести послідовний огляд хворого: волосиста
частина голови (потилиця, тім’я, скроні); лицева ді
лянка, нижня щелепа; очі, вуха, ніс; шия; грудна кліт
ка; живіт; таз; кінцівки.

5. Звільнити шлунок від вмісту, що надзвичайно
важливо для профілактики аспірації. За підозри на 
отруєння необхідно промити шлунок зондовим мето
дом і залежно від характеру вмісту взяти першу порцію 
на токсикологічне дослідження.

6. За підозри на гіпоглікемічну кому — увести 60—
80 мл розчину 40 % глюкози.

7. Після стабілізації АТ й дихання за підозри на під
вищений ВЧТ і набряк мозку (блювання, підвищення 
тонусу очних яблук, патологічні типи дихання) слід 
ужити таких заходів:
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а) підняти голову на 30—40°, що поліпшує відтік ве
нозної крові з головного мозку внаслідок усунення 
компресії вен шиї;

б) забезпечити респіраторну підтримку:
— застосування орофарингеальних та назофаринге- 

альних повітропроводів, ларингеальної маски, комбі
нованої трубки;

— інтубація трахеї або створення додаткового ди
хального шляху: конікотомія, або конікопункція, або 
трахеостомія (за неефективності попередніх методів за
безпечення прохідності дихальних шляхів), оксигено
терапія за допомогою повітропроводів через ніс (у де
яких випадках — короткочасно через рот) під контро
лем пульсоксиметрії (норма 96—99 %);

— ШВЛ;
в) увести 200 мл 2—3 % розчину натрію хлориду на 

догоспітальному етапі (добова доза — 400 мл);
г) призначити інфузію L-лізину есцинату (до 20 мл 

при першому введенні внутрішньовенно краплинно 
повільно у 200—400 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду) для поліпшення венозного та лімфатичного 
відтоку, підвищення тонусу вен;

г) увести розчин магнію сульфату (при систолічно
му АТ, який перевищує 100 мл рт. ст.), що пригнічує 
вивільнення медіатора глутамату, є модулятором 
NMDA-рецепторів; доза — 50—70 м/кг (тобто 16— 
22,4 мл 25 % розчину для дорослих пацієнтів з масою 
тіла 80 кг) внутрішньом’язово або внутрішньовенно 
краплинно у 100—200 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду. Особливо важливим є застосування в перші 
3—6 год після ЧМТ;

д) забезпечити гіпотермію: міхури з льодом на магі
стральні судини голови; також застосовують вентиля
тори, простирадла, намочені в холодній воді, відкрива
ють вікна. У стаціонарі здійснюють штучну гіпотермію 

за допомогою спеціального апарата «Холод-2» на тлі 
введення натрію оксибутирату або діазепаму, а також 
керовану гіпервентиляцію (особливо в разі виникнення 
гіперосмолярного синдрому).

8. Усунути судоми за допомогою внутрішньовенної 
інфузії 0,5 % розчину діазепаму 2—4 мл; 1 % розчину 
натрію тіопенталу з розрахунку 10 мг сухої речовини на 
1 кг маси тіла на добу (застосовують у разі підвищення 
АТ); 20 % розчину натрію оксибутирату 10—20 мл (50— 
70 мг/кг на добу); можна призначати і при низькому 
АТ.

9. За наявності клінічних ознак гарячки інфекцій
ного походження — одноразово ввести цефалоспорин 
3-го покоління — цефтріаксон у дозі 1 г внутрішньо
м’язово дорослим (2—4 г на добу) або хлорамфенікол 
(левоміцетину сукцинат): дорослим — 50—100 мг/кг на 
добу (не більше ніж 4—6 г на добу); уводять 1/3— 
1/4 добової дози внутрішньом’язово; дітям віком до 
1 року — 25—30 мг/кг на добу, віком понад 1 рік — 
50 мг/кг на добу.

10. У разі переохолодження — зігріти хворого, піді
гріти інфузійні розчини до 37—38 °С.

11.3 метою диференціальної діагностики ком, спри
чинених отруєнням (опіоїдами, алкоголем, бензодіазе- 
пінами), — увести 40—60 мл 40 % розчину глюкози, 
0,4 мг налоксону, 100 мг тіаміну хлориду, 0,2 мг флума- 
зенілу.

За відсутності ефекту комбінацію препаратів уво
дять повторно через 1—2 хв.

12. За наявності зовнішньої кровотечі — обов’язко
во зупинити її.

13. За відсутності порушень функцій життєво важ
ливих органів під час транспортування пацієнт пови
нен перебувати в положенні лежачи на лівому боці з 
опущеним узголів’ям.
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РОЗДІЛ 15

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВІЙ 
І ХРЕБТОВО-СПИННОМОЗКОВІЙ ТРАВМАХ

Травматичні ушкодження нервової системи часто 
мають тяжкі наслідки. Розрізняють черепно-мозкову, 
хребтово-спинномозкову травму (ХСМТ) і травму пе
риферичних нервів.

ЧМТ вважають однією з найчастіших причин ле
тальних випадків, особливо в осіб молодого й серед
нього віку.

Класифікація. Виділяють три ступені тяжкості ЧМТ:
• легкий (струс і забій головного мозку легкого сту

пеня);
• середньої тяжкості (забій головного мозку серед

нього ступеня тяжкості, підгостре і хронічне стиснення 
головного мозку);

• тяжкий (забій головного мозку тяжкого ступеня,
гостре стиснення, дифузне аксональне ушкодження 
мозку).

Усі форми відкритої ЧМТ та відкритої проникної 
ЧМТ є загрозливими щодо виникнення ускладнень і 
належать до тяжкого ступеня ушкоджень.

Механізм ЧМТ. Розрізняють три види динамічного 
впливу механічної енергії:

1) ударно-протиударний вплив. Унаслідок нетрива
лого зіткнення черепа з травмівним агентом конфігура
ція першого змінюється на кшталт деформації. Удар і 
деформація черепа призводять до підвищення тиску в 
його порожнині, головний мозок зміщується і набуває 
прискорення (одна його частина зміщується швидше, 
ніж інша). У різних частинах черепа тиск неоднаковий; 
розвиваються стресові реакції і нейроцеребральна дис
функція, особливо на рівні стовбура головного мозку. 
При контактних впливах зазвичай виникають дефор
мації і переломи кісток черепа, епідуральні гематоми, 
вогнищеві ушкодження мозку (геморагії, детрит, пете- 
хії) у місці удару і на протилежному боці за ходом удар
ної хвилі.

Удар спереду найчастіше призводить до ушкоджен
ня мозку в цій самій ділянці, удар збоку — як у місці 
удару, так і на протилежному боці. У разі удару в поти
личну ділянку ушкоджуються передні, особливо ба
зальні, відділи лобової і скроневої часток. Забої в місці 
травми виникають рідко;

2) імпульсний вплив (зумовлений прискоренням
руху голови або його припиненням (сповільненням) 
руху;

3) поєднаний вплив (характеризується дією обох
типів механічної енергії, унаслідок чого вогнищеві 
ушкодження поєднуються з дифузними).

СТРУС ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Струс головного мозку — найлегша форма ЧМТ, 
що проявляється загальномозковими неврологічними і 
нестійкими вогнищевими симптомами ушкодження 
нервової системи. Це найпоширеніший вид закритої 
ЧМТ (70—80 % випадків).

Клінічна картина і діагностика. Порушення свідомо
сті, або непритомність, — одна з найхарактерніших 
ознак струсу головного мозку, яка виникає у 75—80 % 
хворих. Непритомність зазвичай короткочасна — від 
кількох секунд до кількох хвилин, але не більше ніж 
2—3 хв. Елементи порушення свідомості визначають у 
більшості хворих зі струсом головного мозку в перші 
хвилини після травми.

Триваліша непритомність спостерігається в разі ал
когольного сп’яніння або при тяжкій ЧМТ. Одразу піс
ля травми може виникати нудота чи блювання, як пра
вило, одноразове. Після опритомнення хворі скаржать
ся на головний біль, запаморочення, загальну слабість, 
пітливість, шум у вухах, порушення сну. Характерні ве
гетативні й окорухові розлади, дрібнорозмашистий 
ністагм, швидкоплинний парез погляду вгору і вбік, 
симптом Гуревича—Манна. Унаслідок порушення кон
вергенції хворий не може читати текст, написаний дріб
ним шрифтом (симптом Седана). Іноді спостерігають 
анізокорію (розходження діаметра зіниць не більше ніж 
на 1—2 мм), зазвичай без пригнічення реакції на світ
ло. Цей симптом зумовлений порушенням симпатичної 
іннервації зіниці. Під час неврологічного обстеження 
можна виявити розлади чутливості на обличчі, згладже- 
ність носогубної складки, розлади мовлення, незначну 
анізорефлексію, м’язову слабкість (визначають за допо
могою відповідних проб).

Важливе діагностичне значення мають субкорти- 
кальні рефлекси, насамперед долонно-підборідний реф
лекс, або симптом Радовічі (О.Р. Вінницький, М.Є. По
ліщук, В.І. Смоланка, 1989). Цей симптом найчастіше 
(у 90 % випадків) виникає в осіб молодого віку; його 
цінність підвищують мізерність і нестійкість невроло
гічної симптоматики в разі ЧМТ легкого ступеня.

При струсі головного мозку долонно-підборідний 
рефлекс має характерну динаміку: одразу після травми 
він не визначається; слабкопозитивним стає через 6— 
8 год і найбільше вираженим — на 3-ю—5-у добу від 
моменту травми. Цей рефлекс може виходити за межі 
розширеної рефлексогенної зони і бути асиметричним, 
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що свідчить про асиметричне ушкодженння головного 
мозку.

Двобічний симптом Марінеску—Радовічі виявляють 
при травмі потиличної і лобової ділянок (удар нанесе
но по середній лінії), а також при множинних ударах по 
голові. Симптом досить стійкий, зберігається протягом 
1—2 тиж. Його зникнення стає сприятливою ознакою, 
що свідчить про відновлення функції кори великого 
мозку, зв’язків між нею і підкірковими структурами. До 
цього часу нормалізується загальний стан хворих і май
же зникають усі скарги.

ЗАБІЙ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Частка забою головного мозку становить 20—30 % 
усіх ЧМТ. Він характеризується поєднанням вогнище
вих ушкоджень тканин головного мозку різного ступе
ня вираженості та первинних травматичних кровови
ливів у кору великого мозку і білу речовину. Надалі 
вогнище ураження може збільшуватися внаслідок кро
вовиливів, набряку-набухання головного мозку і гемо- 
динамічних розладів.

Клінічна картина. Забій головного мозку, як правило, 
супроводжується субарахноїдальним крововиливом і 
менінгеальним синдромом різного ступеня виражено
сті, що здебільшого з’являється через 4—6—8 год після 
травми внаслідок подразнення і токсичного впливу 
продуктів розпаду гемоглобіну на оболони головного 
мозку. У деяких випадках він супроводжується перело
мом склепіння або основи черепа. Майже в половини 
хворих після тяжкого ураження утворюється внутріш
ньочерепна гематома.

Забій головного мозку легкого ступеня характеризу
ється короткочасною непритомністю (від кількох хви
лин до кількох десятків хвилин). У 40—50 % хворих 
відзначають мнестичні розлади — ретро-, кон- або ан- 
тероградну амнезію.

Пацієнти скаржаться на головний біль, шум у вухах, 
нудоту. Життєво важливі функції не порушені. Розви
ваються вегетативні розлади: гіпергідроз, збліднення 
шкіри, тахікардія, асиметрія АТ, субфебрилітет. Мож
ливі менінгеальний синдром, ригідність потиличних 
м’язів, симптом Керніга, підвищена чутливість до світ
ла і звуків, дратівливість.

При субарахноидальному крововиливі менінгеальні 
симптоми поступово наростають на 2-у—3-ю добу в 
50—60 % випадків.

Вогнищева неврологічна симптоматика зазвичай 
слабко виражена: ністагм, незначна анізокорія, симпто
ми Гуревича—Манна й Седана, ознаки пірамідної не
достатності, порушення чутливості. У 82 % хворих спо
стерігаються субкортикальні рефлекси. У 1-у добу після 
опритомнення в 1 /3 хворих вдається визначити рефлекс 
орального автоматизму (рефлекс Бехтерева—Фуа).

Перелом кісток склепіння черепа або субарахно
їдальний крововилив навіть без чітких клінічних ознак 
вогнищевого ураження мозку дає змогу діагностувати 
забій головного мозку.

Забій головного мозку середнього ступеня тяжкості 
характеризується вираженими загальномозковими й 

вогнищевими симптомами ураження півкуль, що рідко 
поєднуються зі стовбуровими розладами.

Порушення свідомості (від кількох десятків хвилин 
до 1 год) розвивається у вигляді оглушення, сопору — 
9—12 балів за шкалою ком Глазго. Після опритомнен
ня відзначають тривалий період загальмованості, сплу
таності, психомоторного збудження і дезорієнтації. Ха
рактерна амнезія (ретро-, кон- й антероградна). Хворі 
скаржаться на головний біль, нудоту, блювання, запа
морочення, шум у вухах, нечіткість зору. Як правило, 
виявляють менінгеальні симптоми різного ступеня ви
раженості, рідко — минущі розлади життєво важливих 
функцій: бради- або тахікардію, підвищення АТ, тахіп
ное без порушення ритму дихання. Температура тіла 
субфебрильна. Визначають ністагм і дисоціацію симп
томів віссю тіла, тобто різну вираженість менінгеальних 
симптомів, сухожилкових та шкірних рефлексів, м’язо
вого тонусу верхніх і нижніх кінцівок або їх прокси
мальних та дистальних відділів.

Дисоціація менінгеальних симптомів здебільшого 
характеризується переважанням симптому Керніга над 
ригідністю потиличних м’язів, дисоціація сухожилко
вих рефлексів поздовжньою віссю тіла — явним розхо
дженням вираженості рефлексів на верхніх і нижніх 
кінцівках або вибірковим гальмуванням колінних 
рефлексів за збереження п’яткових. Поява дисоціації 
симптомів віссю тіла свідчить про можливість стиснен
ня головного мозку внаслідок набряку-набухання, 
утворення гематоми та ін.

Також розвиваються виражені вегетативно-судинні 
розлади, гіпертермія. Чітко проявляється вогнищева 
неврологічна симптоматика. Залежно від локалізації 
вогнища уражень можливі анізокорія, ністагм, пору
шення функції VII і XII пар черепних нервів, парези 
кінцівок, розлади чутливості, порушення мовлення 
(моторна, амнестична, сенсорна афазія), патологічні 
рефлекси. Ця симптоматика впродовж 3—5 тиж. посту
пово зникає або суттєво зменшується.

Нерідко виникають переломи склепіння й основи 
черепа. У СМР зазвичай виявляють кров.

Забій головного мозку тяжкого ступеня характеризу
ється непритомністю, яка триває від кількох годин до 
кількох тижнів. Іноді свідомість не відновлюється, на
стає летальний наслідок. Часто розвиваються тяжкі роз
лади життєво важливих функцій: бради- або тахікардія, 
нерідко з аритмією, артеріальна гіпертензія; розлади ди
хання — тахіпное, нерідко з порушенням ритму і про
хідності бронхового дерева. Виникає гіпертермія.

При ураженні діенцефальної ділянки розвиваються 
катаболічні реакції, здебільшого в процесі обміну біл
ків: підвищується рівень залишкового азоту в крові, 
можливі нейродистрофічні зміни шкіри і внутрішніх 
органів.

Як правило, домінує первинно-стовбурова невроло
гічна симптоматика: плавальні рухи очних яблук, паре
зи погляду, ністагм, порушення ковтання, двобічний 
міоз або мідріаз, розбіжна косоокість, симптом Гертві- 
га—Мажанді, зміни м’язового тонусу, децеребраційна 
ригідність, патологічні ознаки та ін. Сухожилкові 
рефлекси пригнічені. Можуть виникати парези, іно
ді — фокальні або генералізовані судоми.
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Вогнищеві симптоми регресують повільно, нерідко 
зберігаються залишкові прояви.

Тяжкий забій головного мозку зазвичай супрово
джується переломом кісток склепіння й основи черепа, 
а також масивним субарахноїдальним крововиливом.

Діагностика. За даними КТ, забій головного мозку 
має вигляд геморагічного ушкодження, хоча іноді ушко
джені тканини можуть бути ізоденсні або гіподенсні. 
На відміну від гематоми забій характеризується змішу
ванням крові з тканиною головного мозку.

Геморагічне ушкодження головного мозку часто 
прогресує протягом кількох годин після травми. Крім 
того, можливе утворення нових вогнищ, віддалених від 
місця первинного ушкодження, тобто вторинна гемо
рагічна прогресія забою (ВГПЗ).

Її причиною слугує дисфункція мікросудин: унаслі
док порушення кровотоку виникає ішемія тканин, роз
вивається вазогенний набряк, що спричиняє більш 
тяжку ішемію, порушення структури прилеглих мі
кросудин і прогресування геморагічного ураження. 
Крововилив із первинною контузією, ВГПЗ та набряк 
створюють мас-ефект, що зумовлює компресію при
леглих тканин і (за відсутності належної корекції) — 
подальшу ішемію. Зазначені чинники сприяють підви
щенню ВЧТ, що може призвести до вклинення голов
ного мозку і необхідності подальшої хірургічної деком
пресії з метою зберегти життя хворого.

Достовірним діагноз ВГПЗ вважають, якщо під час 
КТ спостерігається збільшення площі забою на ЗО % 
порівняно з першим дослідженням, а також з’явля
ються віддалені вогнища, відсутні на первинних знім
ках.

У проспективному дослідженні показано, що через 
24 год після госпіталізації ВГПЗ виявили більше ніж у 
50 % пацієнтів із травматичним геморагічним ушко
дженням головного мозку об’ємом 20 мл і більше.

Важливим предиктором ВГПЗ є травматичний суба- 
рахноїдальний крововилив. Згідно з даними ретроспек
тивного дослідження, у 60 % пацієнтів за наявності 
травматичного субарахноїдального крововиливу надалі 
виникла ВГПЗ, із них у 20 % утворилися нові вогнища, 
у 80 % — прогресували раніше виявлені. Підсумовуючи 
власні спостереження, можна виділити такі основні 
положення:

— майже у 50 % пацієнтів із забоєм головного моз
ку виникає ВГПЗ;

— ВГПЗ розвивається як у ділянках первинного 
ушкодження, так і у віддалених (за принципом проти- 
удару);

— субдуральна гематома часто супроводжує ВГПЗ;
— ВГПЗ зазвичай виникає протягом 12 год після 

ЧМТ, хоча іноді — й у віддалений період (до З—4-ї 
доби);

— що більше вогнище забою й вираженість субарах- 
ноїдального крововиливу, то вищі ймовірність його 
прогресування і необхідність хірургічної декомпресії.

Набряк і ВГПЗ — це прояви дисфункції мікросудин, 
але вони суттєво різняться: перший є потенційно обо
ротним процесом, а ВГПЗ пов’язана із необоротним 
ушкодженням головного мозку. Незалежно від пер
шопричини набряку (ішемія або крововилив) його 

ознаки нівелюються за умови адекватного лікування в 
ранні терміни і в повному обсязі. При ВГПЗ токсичний 
вплив крові на прилеглі тканини головного мозку ще 
більше посилює вторинне ушкодження.

Отже, ВГПЗ — одне з найважливіших і руйнівних 
ускладнень ЧМТ, яке супроводжується значним ризи
ком клінічного погіршення і є серйозною причиною 
захворюваності та смертності, про що повідомляють й 
інші дослідники.

ВГПЗ вперше відкрито на початку ери комп’ютер
ної томографії, яку нині вважають «золотим стандар
том» у діагностиці ЧМТ. Класифікація ділянок забою 
головного мозку постійно змінюється. Основною з них 
є класифікація W. Lankch і співавторів, які, спираючись 
на томоденситометричні ознаки і можливий механізм 
утворення ударних та протиударних ушкоджень, поді
ляють забій головного мозку на три типи.

При забої І типу ділянка контузії на томограмах ха
рактеризується чітко обмеженою зоною зниженої щіль
ності речовини головного мозку. Летальність при цьо
му типі не перевищує 7 %.

Забій II типу супроводжується утворенням ділянок 
зниженої щільності, в яких виявляють різні за розміра
ми ділянки підвищеної щільності. Летальність стано
вить 41 %.

До забою III типу належать усі контузійні ушко
дження ударного та протиударного походження. Ле
тальність при цьому сягає 70 %.

Ґрунтуючись на результатах обстеження хворих і ви
вчення томоденситометричних характеристик травма
тичного ушкодження речовини головного мозку порів
няно з даними оперативного втручання та патолого- 
анатомічного дослідження, з урахуванням вираженості 
деструктивних змін, наявності набряку й кількості кро
ві, а також на підставі аналізу літературних джерел 
В.Н. Корнієнко і співавтори виділили чотири види вог
нищ забою головного мозку.

Для забою 1-го виду на комп’ютерній томограмі ха
рактерні ділянки зниженої щільності речовини голов
ного мозку; середні томоденситометричні показники, 
наближені до таких при набряку мозку, становили від 
+ 18 до +25 од. Хаунсфілда (Н). Ці зміни не виключа
ють наявності в тканинах головного мозку дрібновог- 
нищевих крововиливів, візуалізація яких неможлива 
через обмежену роздільну здатність КТ. Забій 1 -го виду 
швидко зникає.

До забою 2-го виду належать вогнища контузійного 
ушкодження головного мозку, що в деяких хворих про
являються некомпактним розташуванням високощіль- 
них дрібноцяткових включень у ділянці зниженої щіль
ності або помірним гомогенним підвищенням щіль
ності у вогнищі забою до +50 од. Н. Під час комплекс
ного лікування у більшості пацієнтів вони також зни
кають.

Забій 3-го виду візуалізується як ділянка неоднорід
ного підвищення щільності речовини головного мозку. 
Томоденситометрія дає змогу виявити ділянки підви
щеної щільності — від +64 до +76 од. Н (щільність сві
жих згустків крові), що чергуються з ділянками щільні
стю від +18 до +25 од. Н (щільність тканини у стані на
бряку або розтрощення). Дані патологоанатомічного 
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Невідкладна допомога при черепно-мозковій і хребтово-спинномозковій травмах

дослідження свідчать про розтрощення тканини в ді- 
лянці забою, в якій об’єм детриту значно перевищує 
кількість вилитої крові.

Для забою 4-го виду характерні поодинокі або мно
жинні, часто масивні, округлої або овальної форми 
вогнища інтенсивного підвищення щільності в межах 
від +65 до +75 од. Н, які в літературі описано як трав
матичні внутрішньомозкові гематоми.

Ступінь тяжкості забою головного мозку суттєво за
лежить від механізму травми, що визначає особливості 
клінічних проявів ЧМТ і лікувальної тактики:

I тип — ознаки забою головного мозку 1—4-го виду 
тільки в місці удару.

II тип — ознаки забою головного мозку 1—4-го виду 
або їх поєднання як в місці удару, так і в зоні проти- 
удару.

III тип — ознаки забою головного мозку 1—4-го 
виду тільки в зоні протиудару.

IV тип — ознаки дифузного контузійного ушко
дження головного мозку.

V тип — ознаки гострого дифузного збільшення 
об’єму головного мозку без проявів грубого вогнище
вого ушкодження.

Результати оперативних втручань і дані патолого- 
анатомічних досліджень свідчать про наявність у ділян
ці геморагічного забою суміші рідкої крові та згустків із 
детритом тканини мозку, об’єм якого значно менший 
за кількість крові. За допомогою спеціальних програм 
томографа можна визначити розміри та поширеність 
вогнищ геморагічного забою, їх сумарну площину на 
одному зі зрізів, де вона максимальна, з урахуванням 
ділянки зниженої щільності, в якій виявлено високо- 
щільні включення. Прилеглу ділянку оцінюють як пе- 
рифокальний набряк.

В усіх потерпілих із геморагічним забоєм 2—4-го 
виду загальний об’єм вогнищ розраховують за форму
лою для визначення об’єму еліпсоїда:

V = П/ 6 х А х В х С,
де V — об’єм крововиливу; А, В, С — його основні 

діаметри.
Дані власних спостережень і літературних джерел 

свідчать про часте відстрочене збільшення вогнищ за
бою на тлі алкогольної інтоксикації.

Особливості клінічного перебігу й морфологічні 
зміни забою головного мозку залежно від локалізації, 
механізму травми, віку потерпілого та наявності сома
тичних захворювань завжди цікавили нейрохірургів і 
патоморфологів. Дискусійними є питання нейрохірур
гічної тактики в разі поширеного і вогнищевого забою 
головного мозку. Ступінь ураження тканини головного 
мозку після ЧМТ визначається первинним ушкоджен
ням, спричиненим кінетичною енергією удару, а також 
численними вторинними системними змінами у відпо
відь на травму, що погіршують перебіг первинного 
ушкодження. Насамперед відбувається розрив нейро
нів, астроцитів і олігодендроцитів, що призводить до їх 
загибелі та вивільнення внутрішньоклітинних медіато
рів. Первинний розрив мікросудин зумовлює екстрава- 
зацію крові, надзвичайно токсичну для ЦНС, а також 
порушення функції цих судин унаслідок ішемії.

На підставі власного досвіду й аналізу літературних 
джерел вважаємо, що ВГПЗ значно погіршує клінічний 
перебіг ЧМТ і підвищує рівень смертності потерпілих. 
Оскільки пацієнти перебувають у лікувальних закладах 
під час виникнення цього вкрай несприятливого 
ускладнення, йому можна запобігти за умови чіткого 
уявлення про молекулярні механізми та гемодинамічні 
зміни, що спричиняють ВГПЗ, і проведення раціональ
ної терапії. Ці дані обґрунтовують необхідність дина
мічної нейровізуалізації потерпілих із ЧМТ (за наявно
сті забою головного мозку) та моніторингу ВЧТ в усіх 
пацієнтів у разі порушення свідомості (менше 8 балів 
за шкалою ком Глазго), а також здійснення декомпре- 
сивної трепанації — за відсутності ефективної корекції 
при рівні ВЧТ вище ніж 20 мм рт. ст.

ДИФУЗНЕ АКСОНАЛЬНЕ УШКОДЖЕННЯ 
ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Дифузне аксональне ушкодження (ДАУ) виникає 
внаслідок травми прискорення і ротаційної травми з 
ударно-протиударним механізмом, характеризується 
наявністю дрібних крововиливів у мозолисте тіло, білу 
речовину головного мозку, дорсолатеральні відділи 
стовбура мозку з відповідною симптоматикою. Частіше 
виникає в дітей і осіб молодого віку.

Клінічна картина і діагностика. Захворювання харак
теризується тривалим коматозним станом, який розви
вається одразу після травми. Під час обстеження вияв
ляють стовбурові симптоми: парез погляду вгору, різне 
положення очних яблук по вертикалі, пригнічення фо- 
тореакції та зміна форми зіниць, відсутність окулоце- 
фалічного рефлексу, порушення частоти і ритму дихан
ня, типові позотонічні реакції (кома супроводжується 
децеребрацією або декортикацією, що виникають 
спонтанно або внаслідок найменших подразнень).

Зміни м’язового тонусу надзвичайно варіабельні, 
переважно мають вигляд горметонії або дифузної гіпо
тонії. Часто виявляють пірамідно-екстрапірамідні па
рези кінцівок; типовими є асиметричні тетрапарези. 
Різко виражені вегетативні розлади: артеріальна гіпер
тензія, гіпертермія, гіпергідроз, гіперсалівація тощо.

Характерна особливість цієї патології — перехід 
тривалої коми в стійкий або транзиторний вегетатив
ний стан, про настання якого свідчить відкривання 
очей у відповідь на різні подразники. Ознаки стежен
ня, фіксації погляду відсутні навіть на елементарні ін
струкції. Вегетативний стан триває від кількох діб до 
кількох місяців. ДАУ проявляється симптомами функ
ціонального або анатомічного «роз’єднання» великих 
півкуль і стовбура головного мозку. Грубі ознаки ушко
дження кори великого мозку зазвичай відсутні. Разом 
із цим визначається розгальмування підкіркових, ораль- 
но-стовбурових, каудально-стовбурових та спінальних 
рефлексів. Ці структури функціонують автоматизова
но, але хаотично, що може проявлятися різними симп
томами та рефлексами, непостійними і часто мінливи
ми. Сегментні стовбурові рефлекси активуються на всіх 
рівнях, тоді як координаційна діяльність кори відсутня.
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Розділ 15

Цим пояснюють різноманітність і мозаїчність клінічної 
картини: відновлення живої реакції зіниць на світло, 
наявність і зникнення анізокорії, звуження зіниць, а 
потім їх значне розширення, повільне зникнення симп
тому плаваючих очей, дивергенція очних яблук по го
ризонтальній або вертикальній осі, парез погляду (ча
стіше вниз). Больові реакції призводять до тонічного 
зведення очей і виникнення широкорозмашистого 
ністагму. У хворих часто розвиваються тризм, лицеві 
синкінезії (жування, смоктання, прицмокування, скре
гіт зубами, ковтальні автоматизми). За відсутності фік
сації погляду інколи з’являється міміка болю, плачу.

На тлі пірамідно-екстрапірамідного синдрому із 
двобічними розладами м’язового тонусу та сухожилко- 
вих рефлексів у відповідь на різні подразники, у тому 
числі на зміну положення тіла, можливі численні позо- 
тонічні та некоординовані захисні реакції у вигляді 
згинальних тонічних спазмів кінцівок, поворотів тулу
ба й голови, пароксизмального напруження м’язів жи
вота, великоамплітудних рухів і складних, химерних 
поз верхніх кінцівок, рухових стереотипів, тремору кис
тей та ін. Перерахувати симптоми, які можуть розвива
тися в різні періоди ДАУ, надзвичайно важко. Проте в 
усіх його періодах визначають пригнічення функцій 
різних структур головного мозку: у гострий та ранній 
період — порушення функцій стовбура мозку і підкір
кових структур, які маскують усі інші прояви. Надалі за 
сприятливого перебігу захворювання типовими є стабі
лізація функцій стовбура мозку й виражене пригнічен
ня діяльності підкіркових структур та кори великого 
мозку; остання ознака найтриваліша і найстійкіша. 
Отже, відновлення функцій різних структур головного 
мозку відбувається у філогенетичній послідовності: 
спочатку більш давні, важливі для життя структури 
мозку, далі — диференційовані, філогенетично молоді 
відділи (підкіркові структури), і лише потому — кора 
великого мозку.

Наявність грубих вогнищевих симптомів й ознак 
ДАУ слід розцінювати як сукупність вогнищевого і ди
фузного аксонального ушкодження головного мозку.

Після виходу хворого із вегетативного стану домінує 
екстрапірамідний синдром з вираженою скутістю, дис- 
координацією, брадикінезією, олігофазією, гіпомімією, 
атаксією тощо.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК ЧЕРЕПА

Переломи кісток черепа трапляються як у ділянці 
склепіння, так і основи. Вони є свідченням забою го
ловного мозку. При забоях тяжкого ступеня переломи 
виникають частіше.

Переломи склепіння черепа можуть бути лінійними, 
множинними і вдавленими. Якщо лінія перелому пере
тинає ложе оболонних судин (a. meningea media, веноз
ні пазухи), існує великий ризик розвитку епідуральних 
гематом. Вдавлені переломи склепіння черепа поділя
ють на імпресійні, депресійні та дірчасті. Вони завжди 
супроводжуються утворенням геморагічних вогнищ у 
місці травми і потребують хірургічного видалення. Хі
рургічному видаленню також підлягають безсимптомні 

вдавлені переломи, розміщені інтракраніально на всю 
товщу кістки.

Перелом основи черепа виникає при автомобільних 
аваріях, падінні з висоти на голову або ноги, а також 
унаслідок удару в обличчя в ділянці основи носа або 
нижньої щелепи. Однак найчастіше відзначають пере
лом основи черепа, що переходить зі склепіння (у 32— 
59 % хворих).

Перелом основи черепа належить до відкритої ЧМТ, 
а перелом із виділенням крові чи СМР із зовнішнього 
слухового ходу або носа — до відкритої проникної 
ЧМТ. За локалізацією переломи основи черепа поділя
ють на переломи кісток передньої, середньої та задньої 
черепних ямок.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК ПЕРЕДНЬОЇ ЧЕРЕПНОЇ 
ЯМКИ характеризуються кровотечею з носа або назаль
ною ліквореєю, наявністю синців у ділянці верхніх і 
нижніх повік (симптом окулярів). Синці бувають одно
бічними й двобічними, виникають на 2-у—3-ю добу 
після травми, відрізняючись цим від крововиливу в ді
лянці очної ямки, що утворюється після прямого удару 
в обличчя.

Іноді при переломі кісток передньої черепної ямки 
виявляють підшкірну емфізему, що виникає в разі трі
щин, які йдуть через повітроносні пазухи решітчастої, 
лобової або основної кісток.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК СЕРЕДНЬОЇ ЧЕРЕПНОЇ 
ЯМКИ становлять 50 % усіх переломів основи черепа. 
Переломи можуть бути поперечними, косими і поз
довжніми. Вони поширюються через безліч отворів, 
щілин, ділянок стоншення кісток.

Часто трапляються переломи піраміди скроневої 
кістки. За топографією тріщин розрізняють такі види 
переломів: поздовжні, поперечні, діагональні, відриви 
верхівки піраміди.

Поздовжні переломи становлять 75 % усіх переломів. 
Вони виникають унаслідок травмування бічних діля
нок черепа. Ушкоджується переважно середнє вухо, 
меншою мірою — внутрішнє вухо і канал лицевого 
нерва.

Клінічно поздовжні переломи проявляються крово
течею з вуха, ліквореєю внаслідок розриву барабанної 
перетинки, зниженням гостроти слуху, незначним па
резом лицевого нерва. Утворюються гематоми в ділян
ці соскоподібного відростка й скроневого м’яза.

Поперечні переломи піраміди скроневої кістки вини
кають унаслідок удару в потиличну ділянку, проходять 
через внутрішній слуховий хід, внутрішнє вухо (завит
ку, півколові канали) і канал лицевого нерва.

Клінічні симптоми поперечного перелому — глухо
та, порушення вестибулярної функції, периферичний 
параліч лицевого нерва, зникнення відчуття смаку на 
передніх 2/3 язика внаслідок ушкодження барабанної 
струни.

ПЕРЕЛОМИ КІСТОК ЗАДНЬОЇ ЧЕРЕПНОЇ ЯМКИ 
найчастіше бувають поздовжніми, що йдуть від луски 
потиличної кістки в бік яремного або великого поти
личного отвору.

Характерними ознаками є гематоми в ділянці соско
подібного відростка, поєднане ураження лицевого, слу
хового і відвідного нервів.
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У разі перелому в ділянці великого потиличного 
отвору (кільцеві переломи) ушкоджується каудальна 
група черепних нервів і виникає бульбарна симптома
тика, нерідко з порушенням функцій життєво важли
вих органів.

ТРАВМАТИЧНИЙ СУБАРАХНОЇДАЛЬНИЙ 

КРОВОВИЛИВ

Ізольовані травматичні субарахноїдальні кровови
ливи, що становлять близько 5—6 % випадків ЧМТ, 
спостерігають порівняно рідко.

Субарахноїдальний крововилив зазвичай виникає при 
забої головного мозку. Його клінічний перебіг зумовл
ений тяжкістю травми, наявністю або відсутністю пе
реломів склепіння й основи черепа, внутрішньочереп
них гематом, індивідуальними особливостями організ
му тощо.

Клінічна картина характеризується поєднанням за
гальномозкової, менінгеальної і вогнищевої невроло
гічної симптоматики.

У перші години або протягом 1-ї доби після травми 
свідомість порушена. Можливі оглушення, сопор, 
кома, психомоторне збудження і дезорієнтація у про
сторі й часі, а також галюцинації, марення.

Усі хворі скаржаться на інтенсивний головний біль 
оболонного характеру, що локалізується переважно в 
ділянці чола, надбрівних дуг і потилиці з іррадіацією в 
очні яблука, посилюється під час рухів головою, нату
жування, перкусії склепіння черепа.

Унаслідок подразнення вилитою кров’ю і продукта
ми її розпаду намету мозку з’являються біль в очних 
яблуках, світлобоязнь, гіперемія склер, сльозотеча, а в 
результаті подразнення гіпоталамічного центру термо
регуляції й оболон головного мозку температура тіла в 
більшості хворих залишається підвищеною впродовж 
10—14 днів.

Менінгеальний синдром має свої особливості. У 
перші години після травми його може не бути, але че
рез 8—12 год він розвивається в більшості хворих як 
наслідок подразнення оболон головного мозку продук
тами розпаду еритроцитів — гемоглобіном, білірубіном, 
серотоніном, що утворюються через 4—6 год після кро
вовиливу. Серотонін спричинює тривалий спазм мозко
вих судин, порушення церебральної гемодинаміки і лік- 
вороциркуляції.

Спочатку розвивається ригідність потиличних м’я
зів, пізніше — симптоми Керніга й Брудзінського. У 
разі сприятливого перебігу захворювання менінгеальні 
симптоми зникають на 12—14-у добу.

СТИСНЕННЯ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Стиснення головного мозку — прогресивний пато
логічний процес у порожнині черепа, що виникає вна
слідок травми.

Серед причин цієї патології найпоширенішими є 
внутрішньочерепні гематоми (епі-, субдуральні, вну- 
трішньомозкові, внутрішньошлуночкові); вдавлені пе

реломи кісток черепа; вогнища розміжчення мозку; на
ростання набряку-набухання головного мозку; гострі 
субдуральні гідроми внаслідок розриву субарахноїдаль- 
них цистерн, переважно основи мозку, і швидкого на
громадження спинномозкової рідини в субдуральному 
просторі; пневмоцефалія — проникнення повітря в по
рожнину черепа. В останньому випадку утворюється 
клапанний механізм: під час чхання, кашлю, натужу
вання повітря нагнітається в порожнину черепа.

Епідуральні гематоми здебільшого формуються в 
разі локальної травми на тлі забою головного мозку 
легкого або середнього ступеня тяжкості.

Субдуральні і внутрішньомозкові гематоми розвива
ються, як правило, на тлі забою головного мозку тяж
кого або середнього ступеня тяжкості.

Пневмоцефалія свідчить про перелом основи черепа 
(решітчастого лабіринту).

Стиснення головного мозку внаслідок наростання 
набряку мозку зазвичай відзначається при тяжкій ЧМТ.

Внутрішньочерепні гематоми бувають гострими (ви
являють упродовж перших 3 діб), підгострими (протя
гом 4—14 діб) і хронічними (через 2 тиж. після травми). 
При хронічній субдуральній гематомі навколо крово
виливу формується капсула.

ЕПІДУРАЛЬНА ГЕМАТОМА — травматичний кро
вовилив, що локалізується між внутрішньою поверх
нею кістки черепа і твердою мозковою оболоною.

Етіологія і патогенез. Механізм травми імпресійний. 
Як правило, наявний перелом кісток черепа, лінія пе
релому часто перетинає хід оболонних судин.

Імовірними джерелами кровотечі є:
• середня оболонна артерія, що проходить у дуплі-

катурі твердої мозкової оболони. Розрив артерії відбу
вається в борозенці на місці перетину її з лінією пере
лому. Надрив стінки судини може статися і внаслідок 
деформації кістки;

• оболонні вени, венозні пазухи, вени губчатки
(диплое).

Клінічна картина. Епідуральні гематоми характери
зуються тріадою симптомів:

— наявність світлого проміжку;
— мідріаз і птоз на боці гематоми;
— переважно пірамідна недостатність із протилеж

ного боку.
Основна ознака наростання ВЧТ — поглиблення 

ступеня порушення свідомості (млявість, оглушення, 
психомоторне збудження, сопор і кома в пізній ста
дії).

Розвиваються вегетативні розлади, зумовлені нарос
танням ВЧТ і гіпоксією мозку: рідкий пульс, підви
щення АТ, розлади дихання (тахіпное; у стадії деком
пенсації — пригнічується, з’являються поверхневе ди
хання, дихання Чейна—Стокса та ін.).

СУБДУРАЛЬНІ ГЕМАТОМИ — скупчення крові між 
твердою мозковою й павутинною оболонами.

Етіологія і патогенез. Субдуральні гематоми виника
ють при ЧМТ різного ступеня тяжкості. Гострі субду
ральні гематоми виявляють у перші 3 доби після трав
ми в ділянці тяжкого забою мозку; вони трапляються 
при травмі прискорення і ротаційній травмі, що спри
чинюють розрив судин. Підгострі й особливо хронічні
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субдуральні гематоми утворюються при ЧМТ середньо
го або тяжкого ступеня, нерідко в осіб старшого віку й 
осіб, які зловживають спиртними напоями.

На відміну від епідуральних, субдуральні гематоми 
виникають не лише на боці впливу травмівного агента, 
а й на протилежному. Місцем дії травмівного агента 
найчастіше є потилична, скронева й тім’яно-скронева 
ділянки.

Об’єм субдуральних гематом становить 80—150 мл. 
Вони вільно розтікаються субдуральним простором 
(над 2—3 частками головного мозку), зумовлюючи ви
ражений набряк мозку, оскільки часто супроводжують
ся забоєм головного мозку.

Джерелом кровотечі стають вени, що впадають у 
верхню поздовжню пазуху («мостові» вени). Можливі 
кровотечі з венозних пазух, ушкоджених кіркових арте
рій, а також розрив судин твердої мозкової оболони, 
травмування та розриви артеріальних та артеріовеноз
них аневризм.

Клінічна картина. При гострих субдуральних гемато
мах світлий проміжок буває стертим або його взагалі 
немає. Характерне прогресивне погіршення загального 
стану хворого. Загальномозкові (головний біль, нудота, 
блювання, порушення свідомості) і вогнищеві (анізо
корія, пірамідна недостатність, судоми) симптоми на
ростають на тлі вегетативних розладів. Брадикардія й 
артеріальна гіпертензія змінюються на тахікардію й ар
теріальну гіпотензію, тахіпное, патологічні типи ди
хання.

Підгострі субдуральні гематоми проявляються на 
4—14-у добу після ЧМТ. їх потрібно диференціювати 
від струсу або забою головного мозку, а іноді — і від 
таких захворювань, як грип, менінгіт, субарахноїдаль- 
ний крововилив, алкогольна інтоксикація, пухлини.

Для підгострих субдуральних гематом характерна 
трифазовість розладів свідомості. Тривалість первинної 
непритомності — від кількох хвилин до 1 год, далі на
стає світлий проміжок. Свідомість не потьмарена або є 
помірне оглушення. Функції життєво важливих органів 
не порушені, імовірні незначна артеріальна гіпертензія 
і брадикардія. Неврологічна симптоматика нерідко мі
німальна. Трапляються зміни психіки: дезорієнтація в 
часі, ейфорія, неадекватність поведінки, психомоторне 
збудження.

Основна скарга — головний біль. Якщо уражується 
домінантна півкуля, можливі мовленнєві розлади. Під- 
гостра гематома нерідко маніфестує вогнищевими су
домами на протилежному боці.

У разі наростання гематоми з’являється блювання, 
підвищується АТ, сповільнюється пульс. Розвиваються 
гомолатеральний мідріаз і пірамідна недостатність на 
протилежному боці. На очному дні виникають застійні 
прояви (спочатку — на боці гематоми).

Діагностика. Враховують фази розладів свідомості: 
1) первинні порушення в момент травми; 2) світлий
проміжок; 3) повторна компресійна непритомність.

При тяжких ушкодженнях головного мозку світлого 
проміжку немає або він стертий. Потрібно зважати на 
механізм ЧМТ (травма прискорення або ротаційна 
травма), загальномозкову симптоматику, що домінує 

над вогнищевою, і результати додаткових методів до
слідження.

Хронічні субдуральні гематоми проявляються через 
З тиж. після ЧМТ. Можуть розвиватися психічні розла
ди, невиражена вогнищева пірамідна симптоматика. 
Часто трапляються при легкому перебігу ЧМТ в осіб 
старшого віку, на тлі хронічного алкоголізму. Усім хво
рим із психопатологічною та вогнищевою неврологіч
ною симптоматикою необхідно виконати КТ головно
го мозку.

ПРИНЦИПИ ГОСПІТАЛІЗАЦІЇ І НАДАННЯ 

ДОПОМОГИ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВІЙ ТРАВМІ

Показання до госпіталізації 
та обсяг діагностичних досліджень

На догоспітальному етапі доцільно використовувати 
уніфіковані показання до госпіталізації з урахуванням 
ризику розвитку внутрішньочерепних ускладнень 
(РРВУ).

Для визначення обсягу діагностичних досліджень 
крім ступеня тяжкості ЧМТ потрібно оцінювати РРВУ.

Клінічні симптоми при низькому РРВУ:
— відсутність неврологічних симптомів;
— головний біль;
— запаморочення;
— забій і садна м’яких тканин голови;
— відсутність будь-яких симптомів середнього й ви

сокого РРВУ.
Клінічні симптоми при середньому РРВУ:
— непритомність або порушення рівня свідомості в 

анамнезі, пов’язане з травмою голови;
— наростання головного болю в динаміці;
— алкогольна або інша інтоксикація;
— посттравматичні епілептичні напади;
— відсутність або недостатня інформація про ЧМТ;
— вік до 2 років;
— блювання;
— посттравматична амнезія;
— ознаки перелому основи черепа;
— множинна травма;
— тяжка травма лицевого черепа;
— підозра на побиття дитини батьками.
Клінічні симптоми при високому РРВУ:
— порушення свідомості, не пов’язане з уживанням 

спиртних напоїв, лікарських засобів, метаболічними 
розладами або епілептичним нападом;

— вогнищевий неврологічний дефіцит;
— негативна динаміка рівня свідомості за шкалою 

ком Глазго;
— проникна ЧМТ або вдавлений перелом.
Хворі з ЧМТ легкого ступеня найчастіше мають 

низький РРВУ, і результати краніографії у них негатив
ні. КТ в таких випадках недоцільна, необхідність її 
проведення може виникнути в разі прогресування роз
ладів свідомості, розвитку вогнищевої симптоматики, а 
також за потреби вирішення правових питань.
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Обсяг діагностичних досліджень при легкому ступені 
ЧМТ із низьким РРВУ:

— збирання анамнезу;
— загальне клінічне обстеження для виключення 

ушкодження основних систем організму;
— неврологічне обстеження і спостерігання.
Невідкладна допомога. Хворі із легким ступенем 

ЧМТ часто не потребують госпіталізації, і подальшу 
медичну допомогу зазвичай надає дільничний невролог 
амбулаторно за місцем проживання. Хворого можна 
відпустити додому в супроводі дорослої особи, що змо
же спостерігати за його станом протягом 24 год після 
травми, або госпіталізувати в неврологічне відділення 
на 1 одну добу для спостерігання в динаміці. Слід по
інформувати хворого і, головне, особу, що його супро
воджує, про ймовірність розвитку ускладнень і дії, які 
в цьому разі необхідно розпочати.

Обсяг діагностичних досліджень при ЧМТ тяжкого і 
середнього ступеня тяжкості із середнім та високим РРВУ:

— збирання анамнезу;
— загальне клінічне обстеження для виключення 

системних уражень;
— неврологічне обстеження;
— визначення рівня алкоголю в крові й токсиколо

гічний скринінг;
— загальний аналіз крові і визначення групи крові;
— ЕКГ.
КТ — необхідний метод діагностики, оскільки за 

допомогою лише клінічного обстеження не можна ви
явити загрозливі внутрішньочерепні порушення, що 
спостерігаються у 8—46 % хворих. У разі нормальних 
результатів КТ й адекватного лікування стан хворого 
має поліпшитися через кілька годин. Якщо ж протягом 
12 год цього не відбулося, дослідження потрібно повто
рити.

Рентгенографію черепа рекомендують проводити за 
підозри на вдавлений перелом, у разі нечітких клініч
них симптомів, що свідчать про перелом основи чере
па, або виникнення правових питань (судово-медична 
експертиза тощо).

Невідкладна допомога. При середньому РРВУ пока
зані:

— госпіталізація хворого в нейрохірургічне відділен
ня для спостерігання за його клінічним станом з метою 
запобігти розвитку внутрішньочерепних ускладнень 
(клінічно проявляються погіршенням неврологічного 
статусу і зниженням рівня свідомості), навіть якщо ре
зультати візуальних методів дослідження в нормі (ме
дикаментозне лікування лише симптоматичне: за наяв
ності головного болю — призначення ненаркотичних 
анальгетиків, нудоти й блювання — застосування про- 
тиблювотних засобів);

— профілактичне призначення антиконвульсантів;
— моніторинг неврологічного статусу і рівня свідо

мості за шкалою ком Глазго кожні ЗО хв;
— повторна КТ — на 3-ю добу або раніше, якщо не

врологічний статус погіршився;
— моніторинг ВЧТ та інші заходи згідно з протоко

лом надання допомоги при ЧМТ, якщо стан хворого 
погіршується;

— хірургічне лікування (за показаннями);
— контрольне обстеження хворого після виписуван

ня зі стаціонару — через 2 тиж., З міс., 6 міс. і 1 рік піс
ля травми.

Усі хворі із середнім та високим РРВУ підлягають 
госпіталізації:

— хворі із ЧМТ тяжкого і середнього ступеня тяж
кості — у нейрохірургічне відділення;

— хворі із ЧМТ легкого ступеня — у нейрохірургіч
не, неврологічне й хірургічне відділення;

— хворі із ЧМТ легкого і середнього ступеня тяж
кості в разі ушкодження органів черевної порожнини 
або грудної клітки — у хірургічне відділення багатопро
фільної лікарні;

— хворі із переломами великих трубчастих кісток — 
у травматологічне відділення багатопрофільної лікарні;

— хворі із ЧМТ тяжкого ступеня і тяжкими позаче- 
репними ушкодженнями — у реанімаційне відділення.

Хворих із ЧМТ тяжкого ступеня необхідно вкласти 
на ноші, надавши голові трохи піднятого положення й 
повернувши її вбік.

У разі струсу головного мозку проводять симптома
тичне лікування (анальгетики, седативні препарати).

При психомоторному збудженні використовують 
седативні препарати (реланіум, сибазон, седуксен), 
анальгетики (анальгін та ін.). У разі судомного синдро
му реланіум або седуксен уводять внутрішньовенно бо
люсно в ізотонічному розчині натрію хлориду. У разі 
підвищеного АТ призначають магнію сульфат. Для за
побігання гіпоксії мозку застосовують дифенін, натрію 
оксибутират, тіопентал-натрій або препарати діазепі- 
нового ряду. При розладах дихання показані введення 
повітропроводу, інтубація трахеї. За потреби викону
ють ШВЛ.

Усім хворим із ЧМТ, у яких ступінь свідомості за 
шкалою ком Глазго становить 8 балів і менше, прово
дять інтубацію трахеї для профілактики гіпоксії та ймо
вірної регургітації блювотних мас у дихальні шляхи, 
здійснюють катетеризацію сечового міхура і внутріш
ньовенну інфузію 200—500 мл розчину натрію хлориду 
(0,9; 5; 7 і 10 %) або сорбілакту (реосорбілакту) 300— 
500 мл.

При поєднаній ЧМТ іммобілізують кінцівки (при 
переломах кінцівок), виконують плевральну пункцію 
(при напруженому або клапанному пневмотораксі), 
уводять анальгетики, промедол, сольові розчини вну
трішньовенно.

У понад 50 % хворих із тяжкою ЧМТ (8 балів і мен
ше за шкалою ком Глазго) виникає аспірація шлунко
вого вмісту, що може призвести до найзагрозливішого 
ускладнення — порушення дихання. Розлади дихання 
центрального типу, як правило, поєднуються з перифе
ричними. Також характерні аспірація слизу й блювот
них мас, ушкодження лицевого черепа. Тяжка ЧМТ ча
сто поєднується із торакоабдомінальними ушкоджен
нями.

Порожнину рота або носової частини глотки звіль
няють від слизу марлевим тампоном чи вакуум-від- 
смоктувачем. Потім уводять повітропровід або інтубу- 
ють трахею. За потреби застосовують ШВЛ. В усіх хво
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рих, які перебувають у комі, інтубація трахеї є обов’яз
ковою через небезпеку розвитку аспірації.

При кровоточивих ранах голови на догоспітальному 
етапі накладають стисну асептичну пов’язку, а на ді
лянку кровоточивої судини — валик із вати або марле
вої серветки. У разі кровотечі з великої артерії наклада
ють кровоспинний затискач.

Кісткові відламки, а також сторонні тіла, що стир
чать із порожнини черепа, витягати не потрібно. Про
водити ревізію рани заборонено! У разі відриву скальпа 
клапоть шкіри слід помістити в розчин фурациліну або 
ізотонічний розчин натрію хлориду і везти до стаціона
ру разом із хворим.

Оцінювання ступеня тяжкості загального 
стану хворого

Оцінювання ступеня тяжкості стану хворого прово
дять за уніфікованими шкалами (табл. 15.1—15.3).

Необхідно виявити найчастіший симптом травми — 
порушення свідомості. Непотьмарена свідомість харак
теризується збереженням усіх мнестичних функцій, 
орієнтування в просторі й часі. Імовірна амнезія.

Найбільшого поширення у світі набуло уніфікова
не оцінювання розладів свідомості за шкалою ком 
Глазго.

Таблиця 15.1. Шкала ком Глазго (Європейський конгрес нейрохірургів; Париж, 1979)

Параметр Бали

Ясна свідомість 15
Помірне оглушення 13-14
Глибоке оглушення 11-12
Сопор 9-10
Помірна кома 6-8
Глибока кома 4-5
Термінальна кома 3
Відкривання очей:
— самостійне 4
— на мовленнєву команду 3
— на больовий подразник 2
— не відкриває очей у відповідь на дію подразника 1
Мовленнєва реакція:
— мовлення збережене (правильно відповідає на прості запитання; орієнтується в часі й просторі) 5
— відповіді сумбурні, орієнтування порушене 4
— мовлення нелогічне, слова адекватні 3
— вимовляє окремі нечленороздільні звуки 2
— мовлення немає 1
Рухова реакція:
— виконує за командою лікаря довільні рухи 6
— рухова реакція на больовий подразник цілеспрямована 5
— рухова реакція на больовий подразник нецілеспрямована 4
— патологічне згинання кінцівок 3
— патологічне розгинання кінцівок 2
— реакції на больовий подразник немає 1

Оцінювання стану хворого за кількістю балів: 
12—15 — задовільний;
9—11 — тяжкий;
6—8 — дуже тяжкий;

4—5 — критичний;
З — термінальний.
Педіатричну шкалу ком Глазго наведено в розділі 

«Кома».

Таблиця 15.2. Визначення ступеня тяжкості ушкодження головного мозку

Критерій
Ступінь ушкодження

тяжкий середньої тяжкості легкий

Відкривання очей Не відкриває На біль, мовленнєву команду Спонтанне

Вербальна 
реакція

Реакції немає
Нерозбірливі звуки

Безладне мовлення
Відповідає мімікою на запитання Орієнтується у часі й просторі

Рухова 
реакція

Реакції немає
Патологічне розгинання
Патологічне згинання
Нормальне згинання
Локалізує біль

Виконує команди
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Таблиця 15.3. Сума балів за шкалою ком Глазго відповідно до традиційних термінів порушення свідомості 
та ступеня тяжкості загального стану хворого

Сумарна оцінка за шкалою 
ком Глазго, бали Ступінь тяжкості ЧМТ Традиційні терміни Ступінь тяжкості загального 

стану хворого

15 Легкий Ясна свідомість Задовільний
13-14 Середній Оглушення Помірної тяжкості
9-12 Середній Сопор Тяжкий
4-8 Тяжкий Кома Критичний

3 Тяжкий Смерть мозку Термінальний

Принципи надання допомоги

Надання допомоги хворим із ЧМТ включає норма
лізацію дихання, гемодинаміки, усунення психомотор
ного збудження, профілактику наростання набряку-на
бухання головного мозку. У разі психомоторного збу
дження або судомного синдрому, що утруднюють транс
портування хворого, уводять реланіум (2 мл), магнію 
сульфат (по 10 мл 25 % розчину) внутрішньом’язово 
або внутрішньовенно. Доцільно застосувати антаго
ністи кальцію, антиоксиданти (токоферол), ноотропні 
препарати. У разі тяжкої ЧМТ внутрішньовенно вво
дять 100—200 мл гіпертонічного (7—10 %) розчину на
трію хлориду або 200—300 мл ізотонічного розчину на
трію хлориду, сорбілакт, реосорбілакт для поліпшення 
реології крові. Хворих негайно доправляють у спеціалі
зоване відділення.

Дуже важливо вже на догоспітальному етапі й одра
зу після госпіталізації оцінювати і підтримувати в по
терпілого з ЧМТ належні рівні АТ, ВЧТ і церебрально
го перфузійного тиску (ЦПТ), а також оксигенації кро
ві (не менше ніж 94—96 % за оксигемоглобіном). Пуль- 
соксиметрію необхідно проводити у хворих із тяжкою і 
поєднаною ЧМТ.

Важливе прогностичне значення має об’ємний вну
трішньочерепний крововилив, який підвищує ВЧТ і 
знижує ЦПТ, унаслідок чого наростають ішемія, на
бряк мозку, що зумовлює дислокацію мозку і погіршує 
прогноз. Що раніше (за інших рівних умов) знизити 
ВЧТ і підвищити ЦПТ, то кращий прогноз.

У більшості літературних джерел в описі ЧМТ за
значають скронево-тенторіальне вклинення з патогно- 
монічними симптомами: 1) «вегетативна буря»; 2) ри
гідність потиличних м’язів; 3) двобічні рухові розлади 
(часто — децеребраційна ригідність); 4) однобічне роз
ширення зіниці, а на пізніх стадіях — двобічний мідрі
аз. У разі своєчасного усунення вклинення мозку мож
ливе збереження життя потерпілому.

Згідно з нашими спостереженнями, для скроне- 
во-тенторіального вклинення характерні:

— негативна динаміка порушення свідомості;
— вегетативні розлади (часте або періодичне дихан

ня, брадикардія, що переходить у тахікардію, артері
альна нормотензія із переходом в артеріальну гіпертен
зію з подальшою гіпотензією);

— мідріаз на боці вклинення, що згодом змінюється 
двобічним розширенням зіниць;

— геміпарез на протилежному боці, який змінюєть
ся тетрапарезом або тонічними судомами, що є про
гностично несприятливою ознакою.

Основна ознака наростання ВЧТ — прогресивне 
порушення свідомості. ВЧТ потрібно коригувати в разі 
підвищення його до 15—20 мм рт. ст. Операцію (вида
лення гематоми, декомпресія) рекомендують викону
вати до розвитку грубих розладів свідомості й дихання, 
до зниження АТ і виникнення тахікардії. Гематому не
обхідно видалити в перші 2—3 год після її клінічного 
прояву.

Розширення зіниць у післяопераційний період свід
чить про неефективну декомпресію або про кровови
лив у стовбур (ніжку мозку) і є прогностично неспри
ятливою ознакою.

Особливість ЧМТ в осіб, що перебувають у стані ал
когольного сп’яніння, — часта локалізація ушкоджень 
у тім’яно-потиличній ділянці.

Сталість ВЧТ визначається співвідношенням струк
тур і компонентів порожнини черепа. Її вміст представ
лений тканиною мозку (85 % об’єму), СМР (9—12 %) і 
кров’ю (3—6 %). Тканина мозку не стискається, оскіль
ки на 80 % складається з води, як і СМР та кров.

Збільшення об’єму одного компонента зумовлює 
зменшення об’єму інших. На цьому і має ґрунтуватися 
терапія. Наймобільніші компоненти — це кров і спин
номозкова рідина, які забезпечують компенсаторні фі
зіологічні можливості; вони полягають у витисненні 
СМР з порожнини черепа, а крові — з венозних пазух. 
На певному етапі ці можливості вичерпуються і ВЧТ 
починає підвищуватися, що призводить до зниження 
ЦПТ, гіпоксії мозку і необоротних змін (А.О. Коротко- 
ручко, М.Є. Поліщук, 2004).

Перфузійний тиск мозку забезпечує проходження 
крові через головний мозок і часто визначає прогноз 
травми. ЦПТ визначають як градієнт середнього АТ 
(СрАТ) і ВЧТ:

ЦПТ = СрАТ — ВЧТ;
СрАТ = діастолічний тиск + 1/3 пульсового.

На догоспітальному етапі лікар, що надає допомогу 
потерпілому із ЧМТ (а також при поєднаній ЧМТ), по
винен орієнтуватися на показники СрАТ та, відповід
но, оцінювати ВЧТ, ЦПТ, оскільки при ушкодженні 
мозку авторегуляція судин мозку порушена і зниження 
АТ, а отже, СрАТ і ЦПТ несприятливо позначається на 
стані хворого.
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Наприклад, якщо АТ становить 120/80 мм рт. ст., то 
СрАТ = 80 + 40/3 = 93 мм рт. ст. ВЧТ у нормі варіює 
від 5 до 15 мм рт. ст. При ЧМТ у стані оглушення він 
може підвищуватися до 20 мм рт. ст., у разі сопору — до 
30 мм рт. ст., коми — до 30—40 мм рт. ст.

Оптимальним значенням ЦПТ вважають 80 мм рт. ст. 
(але не нижче ніж 70 мм рт. ст.). Отже, у разі підвищен
ня ВЧТ до 30 мм рт. ст. і СрАТ 93 мм рт. ст. ЦПТ ста
новитиме 63 мм рт. ст., що є критичним значенням і 
потребує зниження ВЧТ за рахунок зменшення в по
рожнині черепа об’єму крові або СМР.

Невідкладна допомога: підвищене положення голо
ви, підвищення АТ, оксигенація, уведення гіпертоніч
ного розчину натрію хлориду, осмодіуретиків, дрену
вання лікворних просторів. У стаціонарних умовах у 
хворих, які перебувають у стані коми, обов’язково кон
тролюють ВЧТ і ЦПТ. Особливого значення це набуває 
в разі поєднаної ЧМТ, позаяк неконтрольоване пере
ливання великих об’ємів рідини загрожує тяжкими 
ускладненнями.

Важливо спрогнозувати наслідки не лише гострого, 
а й віддаленого періоду ЧМТ. Для цього застосовують 
різні шкали й схеми.

Згідно зі шкалою ком Глазго, віддалені наслідки 
ЧМТ такі:

— задовільне відновлення — хворі за станом здо
ров’я мають змогу вести звичний спосіб життя;

— помірна інвалідизація — хворі не потребують сто
роннього догляду. Попередній функціональний рівень 
знижений;

— глибока інвалідизація — хворі потребують сто
роннього догляду;

— вегетативний стан — хворі не перебувають у ста
ні сну, ознак пізнавальної діяльності немає;

— відновлення немає — смерть.
Зручну схему прогнозування наслідків ЧМТ розро

блено в Інституті нейрохірургії ім. М.М. Бурденка 
АМН РФ:

— задовільне відновлення — одужання;
— помірна інвалідизація — виражені психічні й ру

хові розлади (II група інвалідності);
— глибока інвалідизація — грубий дефект психічної 

або рухової діяльності, хворий непрацездатний (І група 
інвалідності);

— вегетативний стан — немає ознак психічної ді
яльності, апалічний синдром (І група інвалідності);

— хворі не виходять зі стану сну — смерть.
Варто зазначити, що в осіб на тлі алкогольної ін

токсикації втричі частіше виникають інфекційно-за
пальні ускладнення (трахеобронхіт, пневмонія, менін
гіт, енцефаліт, нагноєння ран), аспіраційний синдром, 
тромбоемболічні ускладнення, ішемічні порушення 
мозкового кровообігу, судомний або психоорганічний 
синдром.

Критерії смерті мозку

Клінічне неврологічне обстеження двома незалежними 
фахівцями (невропатолог і нейрохірург):

— кома (3 бали за шкалою ком Глазго);
— відсутність спонтанного дихання (апное);
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— розширення зіниць (або помірне їх збільшення), 
відсутність реакції на світло;

— відсутність окуловестибулярного рефлексу;
— відсутність окулоцефалічного рефлексу;
— відсутність окулокардіального рефлексу;
— відсутність рогівкового (кореального) рефлексу з 

обох боків;
— відсутність реакції на больовий подразник (до 

шкіри обличчя).
Обов ’язково слід виключити такі стани, як:
— застосування м’язових релаксантів і седативних 

препаратів;
— первинна гіпотермія;
— гіповолемічний шок;
— метаболічна кома;
— ендокринна кома;
— енцефаліт стовбурової локалізації;
— нейром’язова блокада.
Період спостерігання за хворим:
— дорослі: 12 год після первинного ушкодження 

мозку;
— діти: 72 год після вторинного ушкодження мозку; 

завжди не менше 24 год;
— недоношені (до 4 тиж.) діти: завжди 72 год; 

обов’язкове проведення ЕЕГ.

ХРЕБТОВО-СПИННОМОЗКОВА ТРАВМА

В останні десятиліття відзначають підвищення часто
ти ушкоджень хребта й спинного мозку, що зумовлено 
ростом промислового й транспортного травматизму. 
Частота травм хребта, спинного мозку і кінського хвоста 
в мирний час становить від 0,7 до 4 % усіх травм ЦНС.

Анатомо-фізіологічні особливості. Спинний мозок 
розміщений у хребтовому каналі й оточений безпосе
редньо прилеглою до нього м’якою оболоною, що 
містить судини. Над м’якою оболоною лежить паву
тинна оболона спинного мозку. Між ними утворюєть
ся підпавутинний простір, в якому циркулює СМР. 
Найбільш поверхнево розташована тверда оболона 
спинного мозку.

Хребтовий канал найвужчий у ділянці TVI—TVIII, а 
найширший — у шийному і поперековому відділах 
хребта (де його ширина сягає 20—22 мм, тоді як у груд
ному відділі — 10—11 мм). Просвіт хребтового каналу в 
грудному відділі має округлу форму, у шийному і попе
рековому — трикутну.

Топографічна близькість шийного відділу спинного 
мозку і довгастого мозку зумовлює можливість залу
чення в патологічний процес цих відділів ЦНС (поєд
нана травма шийного відділу спинного й довгастого 
мозку; висхідний набряк довгастого мозку при травмі 
шийного відділу спинного мозку).

У кровопостачанні спинного мозку важливу роль ві
діграють корінцево-спінальні артерії (КСА). Вони вхо
дять до хребтового каналу з корінцями спинного моз
ку. Нерідко наявна додаткова термінальна КСА, що 
кровопостачає конус спинного мозку. У хребтовому ка
налі КСА ділиться на передню та задню гілки. Перша з 
них у передній поздовжній борозні спинного мозку 
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віддає висхідну й низхідну гілки, що утворюють перед- 
ню спинномозкову артерію (ПСА). Із задніх гілок фор
муються дві задні спинномозкові артерії (ЗСА).

Спинний мозок кровопостачається ПСА — 2/3 за 
поперечником, ЗСА — 1/3 за поперечником, а також 
перимедулярними судинами. Між цими судинами від
сутній анастомоз. Особливо вразливим є басейн ПСА, 
адже він розміщений у ділянці, що найчастіше ушко
джується.

Етіологія і патогенез. Виділяють три основні меха
нізми ушкодження спинного мозку: надмірне згинан
ня, різке розгинання й розтрощення хребців від прямо
го удару по вертикалі (компресійний перелом).

Унаслідок надмірного згинання шийного відділу 
хребта найчастіше ушкоджуються тіла Cv—CVI: виника
ють клиноподібні переломи, у разі бічного зміщення — 
вивихи шийних хребців (нестабільні ушкодження).

У грудному й поперековому відділах хребта пере
важно ушкоджуються тіла Тх, Тхпта Lp Ln.

Під час різкого розгинання відбувається розрив пе
редньої хребтової зв’язки з гострою компресією спин
ного мозку, протрузією диска, вивихом тіл хребців. 
Особливим видом ушкоджень шийного відділу хребта 
при розгинальному механізмі є «хлистова» травма. 
Найчастіше цю специфічну травму спричинюють ДТП, 
під час яких автомобіль отримує удар ззаду або різко 
зупиняється (наїзд на перешкоду). Ушкодження зв’я
зок, хребців, судин, нервів і спинного мозку, що вини
кають від цього, як у гострий період, так і пізніше мо
жуть спричинити летальні наслідки або тяжку інвалід
ність, а в осіб середнього і старшого віку — вертебро- 
базилярну судинну недостатність.

У разі компресійного механізму надмірна сила діє 
по вертикалі, зумовлюючи сплющення одного або кіль
кох тіл хребців чи їхніх дужок. Цей механізм характер
ний для ураження шийного й поперекового відділів 
хребта.

Також виділяють згинально-ротаційний механізм, 
за якого травмівний агент з великою силою одномо
ментно і несиметрично впливає на ділянку одного над
пліччя або лопатки. При цьому хребет згинається й 
обертається навколо вертикальної осі. Зазвичай такий 
механізм характерний для залізничних і автомобільних 
травм.

Ушкодження внаслідок зміщення хребців є типови
ми ознаками травм грудного відділу хребта в працівни
ків залізничного транспорту, водіїв трамваїв. Травмів
ний агент діє у фронтальній площині, а частина хреб
та, розміщена нижче від місця впливу сили, упираєть
ся в нерухому перешкоду, що призводить до тяжких 
ушкоджень спинного мозку.

Патологічна анатомія. ХСМТ часто супроводжується 
ушкодженням твердої оболони спинного мозку, пере
важно відламками дужок хребців. Не залишаються ін
тактними й корінці; у них нерідко виявляють синці, ді
лянки некрозу, зумовлені ішемією, або навіть розриви.

Морфологічна картина ушкодження власне спинно
го мозку буває різною: набряк з елементами кровови
ливів, контузій, некрозом, розривами або без них. На
бряк може бути таким великим, що охоплює кілька 
сегментів, поширюючись по довжині. При травмі 

шийного відділу спинного мозку набряк є однією з ос
новних причин летальних наслідків.

Велику роль у патогенезі ХСМТ відіграють судинні 
посттравматичні розлади (переважно ішемія). Навіть 
незначне стиснення спинного мозку спричинює вира
жене погіршення кровотоку в зоні компресії і в прилег
лих сегментах, а також унаслідок ушкодження або 
стиснення однієї з основних артерій, що живлять спин
ний мозок.

При крововиливі в речовину спинного мозку швид
ко розвивається його набухання. У деяких випадках 
спостерігають гематомієлію, що проявляється цяткови- 
ми дисемінованими геморагічними вогнищами, які на
далі можуть зливатися.

У разі анатомічного переривання корінці спинного 
мозку розм’якшені, можуть відстояти одне від одного 
на 1—16 см, ушкоджується м’яка оболона спинного 
мозку.

Найчастіше ушкоджується сіра речовина централь
них ділянок спинного мозку. У гострий період виника
ють первинні травматичні вогнища некрозу, зумовлені 
як безпосереднім ушкодженням і набряком спинного 
мозку, так і порушенням лікворо- й кровообігу. Вони 
поширюються в поперечному напрямку.

Судинні розлади, тканинна гіпоксія, набряк, склад
ні біохімічні й імунні автодеструктивні процеси при
зводять до значних вторинних уражень, які поширю
ються по довжині спинного мозку.

У перебігу ХСМТ виділяють п’ять періодів морфо
генезу, що визначають послідовність деструктивних, 
дистрофічних і відновних процесів: початковий го
стрий період (2—3 доби), ранній період (до 2 тиж.), 
проміжний (до 3 міс.), пізній (до 1 року), резидуальний 
(через 1 рік).

У початковий період у спинному мозку відбувають
ся некротичні й некробіотичні зміни, у ранній пе
ріод — санація вогнищ первинного травматичного не
крозу. У проміжний період спостерігають утворення 
дефекту й початкове формування сполучнотканинного 
рубця. У пізній період — рубцювання і формування 
кіст, усунення первинних ускладнень і виникнення 
вторинних нейродинамічних розладів. У резидуальний 
період відбувається фазове прогресування патологіч
них змін нейронів, нервових провідників і міжнейро- 
нальних зв’язків деструктивного та репаративного ха
рактеру.

Класифікація. Ушкодження хребта, спинного мозку 
та його корінців у гострий період травми поділяють на:

А. Закриті ушкодження.
Б. Відкриті ушкодження, що супроводжуються по

рушенням цілості шкіри на рівні травми, створюючи 
небезпеку інфікування.

Закриті ушкодження класифікують у такий спосіб:
І. Залежно від порушення функцій спинного мозку:
1. Ушкодження хребта без порушення функцій 

спинного мозку (неускладнені травми).
2. Ушкодження хребта, що супроводжуються пору

шенням функцій спинного мозку та його корінців 
(ускладнені травми).

II. За характером травми хребта:
1. Ушкодження зв’язок.
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2. Переломи тіл хребців, перелом заднього півкільця 
хребців.

3. Переломовивихи й вивихи хребців.
4. Множинні ушкодження (зв’язок, тіл і дуг хребців, 

міжхребцевих дисків, відростків хребців).
ПІ. Залежно від стабільності ушкодження: стабільні 

й нестабільні.
IV. За рівнем травми:
1. Ушкодження шийних, грудних, попереково-кри

жового відділів спинного мозку.
2. Ушкодження кінського хвоста.
V. За клінічними проявами: струс, забій і стиснення.
Клінічна картина. Струс спинного мозку — найлегший 

ступінь травми, що характеризується оборотними функ
ціональними змінами. Після лікування вони повністю 
або майже повністю зникають протягом перших 5—7 діб. 
При цій патології розвиваються минущий парез кінці
вок або слабкість деяких груп м’язів, зниження рефлек
сів і розлади чутливості в зоні уражених сегментів або 
незначні провідникові розлади — минуща затримка се
човипускання, парези нижче від рівня травми, паресте
зії, гіпестезії, тобто струс може проявлятися частковим 
порушенням провідності спинного мозку; повне пору
шення не характерне.

Забій спинного мозку супроводжується не лише обо
ротними функціональними, а й необоротними морфо
логічними змінами у вигляді контузійних вогнищ або 
вогнищ розм’якшення, що можуть бути як первинни
ми (від дії травмівної сили), так і вторинними (унаслі
док порушення гемо- і ліквородинаміки). Виникає 
часткове ушкодження або анатомічне переривання 
спинного мозку, що клінічно маніфестує синдромом 
часткового або повного порушення його провідності.

Під час огляду виявляють парези, паралічі з атонією, 
арефлексією, розладами чутливості, затримкою сечови
пускання і дефекації. З часом можливе незначне віднов
лення порушених або втрачених функцій спинного моз
ку, але регрес більшої частини неврологічних симптомів 
не відбувається. При тяжкому забої спинного мозку й 
неадекватному догляді за хворими виникають пролежні.

Стиснення спинного мозку може зумовлюватися кіст
ковими відламками тіл хребців (переднє стиснення), 
зламаною дугою хребця або розірваною жовтою зв’яз
кою (заднє стиснення), внутрішньомозковою гемато
мою, детритом, набряком-набуханням спинного мозку 
(внутрішнє стиснення). Зазначені види стиснення мо
жуть поєднуватися одне з одним. Ця патологія супро
воджується утворенням вогнищ некрозу, що клінічно 
проявляється синдромом часткового або повного пору
шення провідності.

Закриті ушкодження кінського хвоста виникають 
при переломовивихах Ln—Lin, травматичних грижах 
міжхребцевих дисків на цьому рівні украй рідко — при 
переломах крижів. У разі травмування кінського хвоста 
розвиваються мляві парези або паралічі дистальних від
ділів нижніх кінцівок, інтенсивний корінцевий біль у 
ногах і промежині, виражені симптоми натягу, розлади 
чутливості на зразок корінцевого з анестезією у відхід
никово-соромітній ділянці, затримка сечовипускання 
або нетримання сечі. Як правило, неврологічні розлади 
асиметричні.

Особливості гострого і раннього періодів. Ці періоди 
травми спинного мозку супроводжуються розвитком спі- 
нального шоку, патогенетичні та патоморфологічні меха
нізми якого до кінця не з’ясовано. Спінальний шок — це 
наслідок травматичного надмірного подразнення спин
ного мозку, при якому він позбавлений супраспінальних 
впливів у середньому й довгастому мозку. Глибина і три
валість спінального шоку залежать від тяжкості травми; 
його прояви найбільше виражені в ділянках, що приля
гають до вогнища ушкодження. Характерною ознакою є 
оборотність неврологічних розладів: пригнічення рефлек
торної активності через різні інтервали часу змінюється 
посиленням сегментних відповідей нижче від рівня ура
ження спинного мозку; водночас з’являються ознаки 
спастичного синдрому, поліпшується трофіка.

Симптоми спінального шоку можуть підтримувати
ся і наростати внаслідок дії різних подразників (гема
томи, кісткові відламки, сторонні тіла, рубці) протягом 
багатьох тижнів і місяців. Розлади лікворо- і гемодина
міки, набряк спинного мозку також посилюють прояви 
шоку. Нервові клітини, розташовані в безпосередній 
близькості до вогнища ураження, перебувають у стані 
позамежного гальмування. Тривалі функціональні роз
лади нейронного апарату спинного мозку можуть при
звести до органічних змін.

При травмі шийного і верхньогрудного відділів 
спинного мозку ймовірні особливі прояви спінального 
шоку — так звана десимпатизація спинного мозку: 
зниження АТ, брадикардія, потеплішання нижніх кін
цівок. У разі гіповолемічного шоку травматичного по
ходження АТ знижується, виникають тахікардія й акро- 
ціаноз, кінцівки стають холодними.

Діагностика. На догоспітальному етапі слід з’ясувати 
дані анамнезу: час і місце травми, обставини травмуван
ня та його механізми (згинальний, розгинальний, зги
нально-обертальний, компресійний, ножове або вогне
пальне поранення).

Під час об’єктивного обстеження необхідно:
— оцінити загальний стан хворого (пульс, наявність 

розладів дихання, стан глибокої та поверхневої чутли
вості, наявність рухів у кінцівках, затримка відходжен- 
ня сечі й калу);

— виявити порушення свідомості;
— визначити наявність або відсутність ознак алко

гольного сп’яніння;
— визначити наявність або відсутність зовнішніх 

ознак тілесних ушкоджень (садна, набряки, синці);
— оцінити поведінку і положення потерпілого (ак

тивна, знерухомлений, набуває вимушеного або щад
ного положення; описати позу потерпілого);

— обережно провести пальпацію і перкусію хребта, 
виявити біль і деформацію в ушкодженій ділянці, ско
ліоз, локальну болючість. Осьове навантаження небез
печне!

Диференціальна діагностика. Клінічна картина ХСМТ 
складається із симптомів перелому хребта і симптомів 
ушкодження спинного мозку.

При переломі хребта виникає біль локального ха
рактеру на рівні ушкодження, що посилюється під час 
пальпації і рухів, особливо під час ходьби. Рухи хребта 
обмежені, м’язи спини на рівні травми напружені.
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Невідкладна допомога при черепно-мозковій і хребтово-спинномозковій травмах

При переломах шийних хребців спостерігають виму
шене положення голови.

При переломах нижньогрудних або поперекових 
хребців унаслідок утворення заочеревинної гематоми 
ймовірні болючість і навіть напруження м’язів живота.

При переломах поперечних відростків поперекових 
хребців виникають симптом прилиплої п’яти (потерпі
лий не може відірвати випрямлену ногу від постелі) і 
псоас-симптом (різкий біль у поперековій ділянці під 
час розгинання зігнутої в кульшовому суглобі ноги).

У рідкісних випадках клінічних ознак перелому 
хребта може не бути, особливо в осіб похилого і старе
чого віку. їх виявляють лише під час рентгенографії 
хребта.

Симптоми ушкодження спинного мозку включають:
1) рухові розлади; 2) розлади чутливості; 3) порушення 
функцій органів малого таза.

Рухові розлади зазвичай проявляються симетрично 
тетра- або параплегіями (парезами). При цьому двобіч
ні мляві паралічі, що виникають після травми, можуть 
симулювати анатомічне переривання спинного мозку 
внаслідок розвитку спінального шоку.

Асиметричні, або однобічні, рухові розлади можливі 
при колотих (штикових, ножових) пораненнях спинно
го мозку і при ушкодженні кінського хвоста.

При тяжких травмах рухи зникають одразу. Наро
стання рухових розладів у перші години та протягом 1-ї 
доби може зумовлюватися утворенням епі- або субду
рально! гематоми, дисциркуляторною ішемією спин
ного мозку, набряком спинного мозку, додатковою 
травматизацією в разі зміщення кісткових відламків 
або сторонніх тіл.

М’язовий тонус безпосередньо після травми зде
більшого значно знижений, незалежно від рівня ура
ження.

При ушкодженні верхніх шийних сегментів і груд
ного відділу спинного мозку атонія поступово зміню
ється підвищенням м’язового тонусу паралізованих 
кінцівок з переходом у спастичний стан. З’являються 
патологічні й захисні рефлекси.

Стійка гіпотонія та атрофія м’язів при паралічах ха
рактерні для ураження шийного й поперекового стов
щень спинного мозку, кінського хвоста.

Рухова функція може відновлюватися при часткових 
ушкодженнях спинного мозку. У разі тяжкого забою 
спинного мозку ознаки відновлення рухів виникають 
не раніше ніж через 4—5 тиж. після травми.

Розлади чутливості при ХСМТ проявляються як 
кількісними змінами поверхневої та глибокої чутливо
сті (гіпер-, гіпестезія), так і якісними зрушеннями 
(біль, парестезія, гіперпатія). Характер та вираженість 
розладів чутливості залежать від локалізації і тяжкості 
ураження. У разі повного анатомічного переривання 
спинного мозку виникають провідникові двобічні роз
лади всіх видів чутливості нижче від рівня ураження.

Порушення функцій органів малого таза. Розлади се
човипускання розвиваються на тлі спінального шоку і 
проявляються затримкою виділення сечі.

Невідкладна допомога. Транспортування потерпілих 
із ХСМТ здійснюють лише на твердих ношах або щи
тах у положенні на спині. При ушкодженні шийного 

відділу хребта з метою іммобілізації застосовують спе
ціальні комірці — шини, коли їх немає — накладають 
ватно-марлевий комірець Шанца.

При травмах шийного відділу, спричинених стриб
ками у воду, можливі тяжкі розлади дихання внаслідок 
заковтування води й водоростей, паралічу м’язів груд
ної клітки та діафрагми, а також порушення функції 
дихального центру через висхідний набряк довгастого 
мозку. Необхідно очистити ротову порожнину потерпі
лого й відновити адекватне дихання.

Першу допомогу слід спрямовувати на усунення 
спінального шоку, профілактику та лікування набряку 
спинного мозку.

У разі спінального шоку виникає невідповідність 
ОЦК об’єму судинного русла, що потребує призначен
ня декстранів (реополіглюкін, поліглюкін), гіпертоніч
ного (3—7 %) розчину натрію хлориду, реосорбілакту. 
При брадикардії, зниженні АТ уводять атропіну суль
фат, сольові розчини, дофамін, надівають еластичні 
панчохи, піднімають ножний кінець нош або ліжка.

Останні повідомлення щодо раннього введення ме- 
тилпреднізолону внутрішньовенно болюсно у високих 
дозах (ЗО мг/кг) суперечливі.

Також застосовують знеболювальні й седативні пре
парати. Є сподівання, що хороший ефект у лікуванні 
ушкоджень спинного мозку дадуть нейропротектори, 
наприклад, церебролізин по 15—30 мл внутрішньовенно.

Позаяк спостерігається затримка сечовипускання, 
необхідно виконати катетеризацію сечового міхура.

Хворих із ХСМТ госпіталізують у нейрохірургічне 
відділення.

Алгоритм надання допомоги при ХСМТ: хірургічний, 
неврологічний огляд; оцінювання стану за функціо
нальною класифікацією Frankel; нормалізація дихання 
(очищення ротової порожнини, висування язика й 
нижньої щелепи, уведення повітропроводу, інтубація 
трахеї, за потреби — ШВЛ); катетеризація сечового мі
хура; катетеризація вени; протишокова терапія (уве
дення атропіну сульфату, сольових розчинів, декстра
нів, бинтування нижніх кінцівок, уведення знеболю
вальних, седативних препаратів); уведення метил пред
нізолону в дозі ЗО мг/кг внутрішньовенно болюсно або 
16 мг дексаметазону; госпіталізація з іммобілізацією в 
нейрохірургічне відділення ОКЛ або травматологічне 
відділення ЦРЛ; перевертання хворого через кожні 
1,5—2 год.

ФУНКЦІОНАЛЬНА КЛАСИФІКАЦІЯ ЗА FRANKEL

Група А — немає чутливості і рухів нижче від рівня 
травми.

Група В — неповне порушення чутливості нижче 
від рівня травми, рухів немає.

Група С — неповне порушення чутливості нижче 
від рівня травми, є слабкі рухи.

Група D — неповне порушення чутливості нижче 
від рівня травми, сила м’язів достатня.

Група Е — немає порушення чутливості і рухових 
розладів нижче від рівня травми.

У стаціонарі оцінювання проводять за шкалою ASIA 
(табл. 15.4).
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Розділ 15

Таблиця 15.4. Шкала ASIA (American Spinal Injury Association)

Група Тип Характеристика

A Повний Немає рухової та чутливої функції в крижових сегментах SIV-SV
B Неповний Збережена чутлива, але відсутня рухова функція в сегментах нижче від рівня травми, 

включаючи SIV-SV
С Неповний Рухова функція нижче від рівня травми збережена, але понад 50% основних м’язів нижче від 

рівня травми мають силу менше ніж 3 бали
D Неповний Рухова функція нижче від рівня травми збережена, але понад 50% основних м’язів нижче від 

рівня травми мають силу 3 бали і більше
E Норма Рухова та чутлива функції збережені

Усім хворим при травмі прискорення, стиснення 
або в разі порушення свідомості проводять іммобіліза
цію шийного відділу хребта і ділянки його передбачува
ного ушкодження до виключення цього ушкодження.

ПОЄДНАНА ЧЕРЕПНО-МОЗКОВА ТРАВМА

У структурі травматизму населення всіх країн світу 
протягом останніх десятиліть значно збільшилася час
тота й абсолютна кількість множинних та поєднаних 
травм, які характеризуються тяжкістю ушкоджень, ви
сокою летальністю, інвалідизацією потерпілих, що по
требує певних організаційних заходів з надання медич
ної допомоги та залучення лікарів різноманітного про
філю. Так, якщо в 70-і роки минулого століття у за
гальній структурі травматизму частка тяжких травм ва
ріювала від 5 до 12 %, то вже наприкінці 90-х років цей 
показник перевищив 15 % і постійно зростає. Серед 
цих травм провідне місце посідає поєднана череп
но-мозкова травма (ПЧМТ).

Під множинними травмами розуміють одночасне 
ушкодження одного органа, системи або топографо- 
анатомічної ділянки у двох і більше місцях. Наприклад, 
одночасне ушкодження кількох органів черевної або 
грудної порожнини, множинні переломи кісток скеле
та тощо.

До поєднаних травм належать механічні ушкоджен
ня двох чи більше органів або частин тіла, топографіч
но різних ділянок або різних систем. Наприклад, од
ночасні ушкодження черепа й лицевого скелета, чере
па та грудної клітки, органів грудної і черевної порож
нин тощо. Таким чином, ПЧМТ виникає в тому разі, 
якщо механічна енергія спричинює одночасно череп
но-мозкові й позачерепні ушкодження. Наявність 
ЧМТ у структурі поєднаної травми завжди вносить 
якісно нові ознаки в її патофізіологію, діагностику, лі
кування та наслідки. ПЧМТ характеризується одно
часним порушенням функцій головного мозку, що ви
конує вищі регуляторні функції, і порушенням діяль
ності різних органів і систем — як ушкоджених, так і 
неушкоджених.

Поєднані множинні ушкодження — це одночасні 
множинні ушкодження різних топографоанатомічних 
ділянок або систем; найтяжчий вид травми, оскільки 
він швидко призводить до розвитку поліорганної недо
статності.

За даними деяких авторів, частота поєднаних травм 
становить 15,6 % усіх травм. Найчастішим їх компо
нентом є черепно-мозкові ушкодження.

Найтяжчі ушкодження виникають під час ДТП. 
Кожного року в Україні фіксується більше ніж 200 тис. 
ДТП, в яких гинуть понад 7 тис. осіб, а 40 тис. отриму
ють травми різного ступеня тяжкості. У 2007 р. загину
ло понад 10 тис. осіб, травмовано близько 140 тис. У 
2012 р. загинуло понад 5400 осіб, травмовано близько 
60 тис.

Встановлено, що 50 % смертей — це летальні ви
падки на місці пригоди («негайна смерть» і по дорозі 
до лікувального закладу (догоспітальна смерть), тобто 
смерть протягом 1-ї години після травми. Причинами 
«негайних» смертей є несумісні з життям тяжкі ушко
дження, які призводять до порушення дихання, кро
вовтрати, шоку. Зазвичай це тяжка ЧМТ, тяжка травма 
органів грудної і/або черевної порожнин, тяжка ХСМТ 
та поєднані ушкодження, які в 90 % випадків спричи
нюють розвиток шоку. Протягом 1-ї доби помирають 
30 % тяжкотравмованих («рання смерть»). Найчастіше 
їх причинами слугують субдуральні або епідуральні ге
матоми, гемопневмоторакс, переломи кісток таза з ушко
дженням судин. Третім піком летальності є «пізні» 
смерті, що становлять 20 % і відбуваються протягом 
2 тиж. від моменту травми. Причиною «пізніх» смертей 
у тяжкотравмованих є розвиток ускладнень у посттрав
матичний період, насамперед інфекційних, та поліор
ганної недостатності.

За матеріалами секційних спостережень, кількість 
померлих від поєднаної травми зростає. Переважно це 
особи працездатного віку.

Етіологія. До поєднаних і множинних ушкоджень 
здебільшого призводять травми, отримані під час ДТП, 
і кататравми (при падінні з висоти).

Під час наїзду легкового транспорту найчастіше ви
никають переломи кісток нижніх кінцівок і таза, кри
жово-клубового з’єднання, нерідко з ушкодженням се
чових і статевих органів, загальні струси тіла та різного 
ступеня тяжкості ЧМТ, рідше — травми грудної клітки 
і верхніх кінцівок.

У разі наїзду автобуса, трамваю або вантажного ав
томобіля ушкоджуються груди, живіт, таз, голова й 
верхні кінцівки.

Під час зіткнення автомобіля з перешкодою водій, 
як правило, отримує травму грудей і живота, що нерід
ко поєднується з ЧМТ і переломами кінцівок, пасажи
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ри — травму голови й кінцівок. У разі перекидання ав
томобіля переважно травмуються хребет і спинний мо
зок.

Характер і ступінь тяжкості ушкоджень залежать від 
сили удару, положення тіла й віку потерпілих. В осіб 
старшого віку переважають поєднані множинні ушко
дження.

Для кататравми властиве поєднання тяжкої ЧМТ з 
ушкодженням органів грудної і черевної порожнин, за- 
очеревинного простору, таза, хребта й спинного мозку.

Система екстреної медичної допомоги травмованим 
визначається як уніфікований підхід, обов’язковими 
компонентами якого є навчений персонал і мережа лі
кувально-профілактичних закладів, оснащеність яких є 
оптимальною для надання медичної допомоги в межах 
певного географічного району. Територія останнього 
залежить від кількості і густоти населення та доступно
сті необхідних ресурсів.

Класифікація ПЧМТ ґрунтується на двох принци
пах, що враховують локалізацію черепних і позачереп- 
них ушкоджень та ступінь їх тяжкості. ЧМТ можуть по
єднуватися з ушкодженнями лицевого черепа, грудної 
клітки та її органів, органів черевної порожнини й зао- 
черевинного простору, хребта й спинного мозку, кінці
вок і таза, а також із множинними позачерепними 
ушкодженнями. Через це часто застосовують терміно
логічні скорочення: поєднана краніофасціальна, крані- 
оторакальна, краніоабдомінальна, краніоскелетна трав
ма тощо.

Клінічна картина і діагностика. Особливості діагнос
тики, принципи госпіталізації, послідовність лікуваль
них заходів (серцево-легенева реанімація, інтенсивна 
терапія, хірургічне лікування і реабілітація) визнача
ються не лише локалізацією ушкоджень, а й ступенем 
їх тяжкості. У зв’язку з цим кожний вид ПЧМТ поділя
ють на чотири групи:

1- а група — тяжка ПЧМТ (забій головного мозку 
середнього й тяжкого ступеня, стиснення мозку в разі 
вдавлених переломів, внутрішньочерепних гематом, гі- 
дроми, пневмоцефалії, набряку-набухання мозку та ін.) 
і тяжкі позачерепні ушкодження. До останніх належать 
переломи верхньої щелепи на зразок Ле Фор II, Ле Фор 
ПІ, двобічний перелом нижньої щелепи, множинні пе
реломи лицевого черепа, ушкодження легень і серця, 
пневмо- й гемоторакс, стиснення органів грудної по
рожнини з розладами дихання, множинні (понад три) 
або двобічні переломи ребер, розриви порожнистих чи 
паренхіматозних органів черевної порожнини, масивна 
заочеревинна гематома, переломи, вивихи, переломо- 
вивихи хребта з ушкодженням спинного мозку або 
його корінців, гематомієлія, забій спинного мозку, 
його стиснення без ушкодження кісткових структур, 
закриті переломи стегнової кістки, кісток таза, відкри
ті переломи стегнової кістки й кісток гомілки, перело
ми обох кінцівок або таза й кінцівок, ампутації кінці
вок, множинні позачерепні ушкодження тощо;

2- а група — тяжка ПЧМТ і нетяжкі позачерепні 
ушкодження. До останніх належать: переломи носових 
і виличних кісток, однобічні переломи верхньої і ниж
ньої щелеп без зміщення, переломи І—III ребер без 
ушкодження плеври й легень, переломи груднини та 

ключиці, забій передньої черевної стінки, субсерозні 
крововиливи, надриви брижі, ушкодження серозної 
оболонки невеликих ділянок кишки, забій печінки, се
чового міхура, переломи остистих і поперечних від
ростків, тіл хребців (без їх зміщення і порушення функ
ції спинного мозку або його корінців), перелом плеча, 
передпліччя, кисті, стопи, гомілки без зміщення тощо;

3- я група — нетяжка ПЧМТ (струс і забій головно
го мозку легкого ступеня) і тяжкі позачерепні ушко
дження;

4- а група — нетяжка ПЧМТ і нетяжкі позачерепні 
ушкодження.

Показники смертності внаслідок травм найвищі на 
догоспітальному етапі. Окремо варто виділити струс ту
луба, який виникає під час ДТП та при кататравмі. Ха
рактерні множинні дрібноцяткові крововиливи в коре
нях легень, брижах, заочеревинному просторі. Стан 
хворих тяжкий і прогресивно погіршується на 5—7-й 
день.

Диференціальна діагностика. Під час встановлення 
діагнозу поєднаної або множинної травми за можливо
сті необхідно конкретизувати ступінь тяжкості, харак
тер і локалізацію як черепно-мозкового, так і позаче- 
репного ушкодження.

Для струсу головного мозку властиві порушення сві
домості або непритомність на нетривалий (секунди — 
хвилини) час після травми, короткочасна дезорієнта
ція, ретро- або антероградна амнезія, нудота, блюван
ня, головний біль, запаморочення, шум, дзвін у голові, 
ністагм та ін.

Забій головного мозку супроводжується тривалою не
притомністю (десятки хвилин — години) з подальшим 
порушенням свідомості (оглушення, сопор, кома), на
явністю стійкої ретро- й антероградної амнезії, розла
дом психіки, блюванням. Розвивається виражена не
врологічна симптоматика, наростання якої свідчить 
про утворення внутрішньочерепної гематоми.

Травма хребта й спинного мозку проявляється болем 
і деформацією в ділянці ушкодження, паралічем, пору
шенням чутливості нижче від рівня травми, затримкою 
сечовипускання і дефекації.

Переломи кінцівок діагностують, ґрунтуючись на ви
явленні достовірних (патологічна рухомість сегмента 
кінцівки, крепітація кісткових відламків) та ймовірних 
клінічних ознак (набряк і крововилив у м’які тканини, 
деформація в місці перелому, локальна болючість, по
рушення функції, укорочення кінцівки тощо).

При травмі живота й органів черевної порожнини 
відзначають постійне наростання болю в животі, виму
шене положення (переважно на спині або боці), блі
дість шкіри і слизових оболонок, почастішання пульсу, 
зниження АТ, напруження м’язів передньої черевної 
стінки (в акті дихання вона не бере участі), позитивні 
симптоми подразнення очеревини (симптом Щоткі- 
на—Блюмберга та ін.). За даними деяких авторів, на
пруження м’язів передньої черевної стінки — найдо
стовірніша ознака, що визначається у 60 % потерпілих. 
Важливим симптомом, який виявляють навіть при гру
бих порушеннях свідомості, є відсутність участі м’язів 
передньої черевної стінки в акті дихання; він зумовле
ний рефлекторним захисним напруженням м’язів діаф-
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рагми. Нудота і блювання виникають часто, але не на
лежать до обов’язкових ознак травми живота. Слід 
пам’ятати, що ушкодження паренхіматозних органів 
може перебігати без вираженого больового синдрому.

Характерні ознаки травми грудної клітки — утрудне
не щадне дихання, обмеження дихальної екскурсії груд
ної клітки, деформація грудей, парадоксальний рух ске
летного каркаса грудної клітки або її фрагментів, наяв
ність крепітації, патологічна рухомість ребрових фраг
ментів, підшкірна емфізема, кровохаркання. При пне
вмотораксі обличчя хворого попелясто-сірого кольору, 
вкрите холодним потом; наявний акроціаноз. Під час 
перкусії визначають коробковий звук, тоді як при гемо
тораксі — притуплення. У разі клапанного пневмото
раксу стан хворого з кожним вдихом погіршується — 
швидко наростає легенево-серцева недостатність. По
рушення дихання посилює гіпоксію і набряк мозку.

Ушкодження щелепно-лицевої ділянки супроводжу
ються деформацією лицевого черепа, порушенням про
хідності верхніх дихальних шляхів, небезпекою ранньо
го виникнення менінгіту, енцефаліту. Часто розвива
ється шок.

Невідкладна допомога. Медичні працівники повин
ні докласти максимум зусиль для збереження життя 
потерпілих як на догоспітальному етапі, так і після 
госпіталізації. Стабілізація функцій організму, пору
шених у результаті травми, і профілактика вторинних 
ушкоджень є найважливішими завданнями.

У цій ситуації зберегти потерпілому життя можна за 
допомогою досконалих систем екстреної медичної до
помоги. Для проведення ефективного лікування на до
госпітальному та ранньому госпітальному етапах необ
хідно визначити стан тяжкості потерпілого, виявити 
домінантне ушкодження, дотримуючись принципів 
первинного і вторинного сортування. Мета такого під
ходу до розподілу тяжкотравмованих — у найкоротший 
час визначити тяжкі ускладнення, які неминуче при
зводять до смерті, якщо їх негайно не усунути.

Слід пам’ятати, що поєднана травма в патофізіоло
гічному аспекті — це якісно новий патологічний про
цес. Наявність відносно нетяжких двох ушкоджень і 
більше розцінюють як тяжку травму. Тому незалежно 
від ступеня тяжкості ушкоджень усіх хворих із поєдна
ною травмою потрібно госпіталізувати.

Принципи надання невідкладної допомоги: своєчас
ність, безперервність, наступність, етапність і центра
лізація.

АЛГОРИТМ ДІЙ ЛІКАРЯ (ФЕЛЬДШЕРА) 
НА МІСЦІ ПОДІЇ

1. Виявити небезпечні для життя хворого порушен
ня і негайно їх усунути.

2. Визначити причину цих порушень.
3. Вирішити питання щодо госпіталізації потерпі

лого.
4. Визначити черговість госпіталізації при масових 

травмах.
5. Забезпечити можливу максимально швидку госпі

талізацію потерпілих з обов’язковою іммобілізацією 
переломів кінцівок.

Основні напрями лікування ПЧМТ: профілактика та 
боротьба із загрозливими порушеннями життєво важ
ливих функцій (розлади дихання, кровотеча, травма
тичний шок і стиснення головного мозку).

1. Відновлення прохідності дихальних шляхів, за по
треби — уведення повітропроводу, у хворих із розлада
ми дихання та при комі (8 балів і менше за шкалою 
ком Глазго) — обов’язкова інтубація трахеї для профі
лактики регургітації внаслідок можливого блювання.

2. При ушкодженні м’яких тканин — зупинення 
кровотечі за допомогою стисної асептичної пов’язки, 
накладення джгута на кінцівки.

3. При кататравмі, травмі прискорення — обов’яз
кова іммобілізація шийного відділу хребта (спеціаль
ний комірець, ватно-марлевий комірець Шанца, під
ручні засоби (панчохи з піском, рушники тощо) до ви
ключення перелому хребта за допомогою ренгенографії 
або КТ.

4. При переломах кінцівок — іммобілізація шинами 
або підручними засобами та/або фіксація ураженої кін
цівки до здорової.

5. При переломах ребер — накладення тугої пов’яз
ки на грудну клітку, при швидкому наростанні гемо- 
пневмотораксу — термінова пункція плевральної по
рожнини.

6. Обов’язкове введення знеболювальних (за потре
би — седативних) засобів, які поліпшують діяльність 
серця.

7. Якнайшвидша госпіталізація потерпілого в най
ближчу багатопрофільну лікарню, лікарню швидкої ме
дичної допомоги, центральну районну або обласну лі
карню.

Вибираючи місце госпіталізації, перевагу віддають 
багатопрофільним лікарням з нейрохірургічним відді
ленням, а також спеціалізованим центрам. Хворих із 
ПЧМТ госпіталізують у відділення за домінантним за
хворюванням.

Слід пам’ятати, що насамперед госпіталізують дітей, 
осіб з тяжкою травмою, що потребують хірургічних 
втручань. Надання першої допомоги потерпілому в 
жодному разі не повинно подовжувати терміни його 
транспортування в стаціонар.

8. Під час транспортування — обов’язкова інфузія 
розчинів для поповнення ОЦК (ізотонічний розчин 
натрію хлориду, реополіглюкін, поліглюкін, сорбілакт, 
реосорбілакт), які чинять протишокову дію. При тяж
кій ЧМТ обов’язково вводять 200—400 мл гіпертоніч
ного (3; 7 або 10 %) розчину натрію хлориду та/або 
сорбілакт, реосорбілакт для зменшення набряку мозку. 
Розчини глюкози, за виключенням хворих із гіпогліке
мією, на догоспітальному етапі при тяжкій ЧМТ вводи
ти протипоказано (!).

Усіх хворих із ЧМТ транспортують у положенні лежа
чи. При переломах таза хворого кладуть на ноші або де
рев’яний щит у положенні жабки. При переломах груд
ного чи поперекового відділу хребта хворих краще тран
спортувати в положенні на животі, за наявності дерев’я
ного щита — на спині. Потерпілих із множинними та по
єднаними ушкодженнями потрібно зафіксувати до нош.

Несприятливі результати лікування потерпілих з 
ПЧМТ часто пов’язані не лише з тяжкістю травми, а й 
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з асфіксією, шоком або колапсом, що розвиваються 
невдовзі після травми.

Найзагрозливішим ускладненням ПЧМТ є шок, 
який діагностують у 60—70 % потерпілих з 1-ю групою 
травми, у 14—16 % — із 2-ю, у 45—50 % — із 3-ю і у 
2—4 % — з 4-ю групою. При ПЧМТ подовжується 
еректильна фаза шоку, що часто можна прийняти за 
психомоторне збудження. Маскувальний вплив ЧМТ 
на перебіг шоку особливо проявляється при тяжкому 
забої головного мозку із залученням діенцефальної ді
лянки. У цих випадках системний АТ, попри розвиток 
тяжких позачерепних ушкоджень, не лише не знижу
ється, а навіть підвищується. За наявності внутрішньо
черепних крововиливів, особливо обмежених гематом, 
у разі подразнення оболон мозку нерідко спостерігають 
сповільнення пульсу. Шок при ПЧМТ перебігає на тлі 
порушеної свідомості.

Ранніми ознаками шоку при ПЧМТ можна вважати 
блідість шкіри, погану рекапіляризацію шкіри після 
натискання (симптом білої плями), слабкий пульс при 
нормальній частоті й достатньому систолічному АТ, 
низький (10—20 мм рт. ст.) пульсовий тиск. У такій си
туації на тлі, здавалося б, «стабільної» гемодинаміки 
розвивається швидка декомпенсація, вивести з якої 
хворих украй важко, а часом — і неможливо. Відсут
ність надійних критеріїв тяжкості шоку, а отже, і тяж
кості стану потерпілого з ПЧМТ утруднює системати
зацію лікувальних заходів. Унаслідок цього в разі двох 
або більше тяжких травм незалежно від стану гемоди
наміки необхідно проводити весь комплекс протишо
кових заходів.

Основні профілактичні й лікувальні заходи при шоку:
— забезпечення потерпілому абсолютного спокою;
— недопущення його повторного переміщення;
— раннє виявлення всіх ушкоджень;
— нормалізація розладів гемодинаміки й дихання;
— ретельна іммобілізація і достатнє знеболювання 

за наявності переломів;
— переливання крові й низькомолекулярних декс- 

транів.
При низькому АТ завжди слід підозрювати тяжкі по- 

зачерепні ушкодження.
Хворим внутрішньовенно краплинно вводять 100— 

200 мл гіпертонічного розчину (5—10 %) натрію хлори
ду, 250 мл поліглюкіну з 5 мл 5 % розчину аскорбінової 
кислоти; внутрішньовенно струминно — 60—125 мг 
гідрокортизону або 30—60 мг преднізолону з 1 мл кор- 
глікону, або 0,5—1,0 мл строфантину К, або 1 мл ди
гоксину. Для профілактики розвитку набряку мозку 
призначають 2 мл лазиксу внутрішньом’язово. Забезпе
чують належну іммобілізацію, зупиняють кровотечу, 
уводять анальгетичну суміш: до 1 мл 2 % розчину про
медолу додають 1 мл 2 % розчину димедролу і 2 мл 
50 % розчину анальгіну.

В усіх потерпілих із поєднаною та множинною трав
мою наявна гіповолемія, тому першочерговим завдан
ням є поповнення ОЦК шляхом уведення гіпертоніч
ного або ізотонічного розчину натрію хориду, сорбі- 
лакту, реосорбілакту.

У разі гострого порушення дихання, що супрово
джується відкритим пневмотораксом, необхідно на

класти герметичну пов’язку за допомогою лейкоплас- 
тиру або ватно-марлеву пов’язку з поліетиленовою 
плівкою.

Нормалізація вентиляції легень вирівнює внутріш- 
ньогрудний тиск, поліпшує гемодинаміку, у тому числі 
в порожнистих венах, діяльність серця, унаслідок чого 
в багатьох хворих зменшується тахіаритмія, знижується 
АТ.

У разі кровотечі застосовують один із методів її зупи
нення. Кровотечу з ран голови зупиняють шляхом на
кладення стисної асептичної пов’язки, при цьому на 
місце судини, що кровоточить, кладуть валик із ватних 
кульок або серветок.

При порушенні свідомості (виражене оглушення, 
сопор або кома) за підозри на компресію головного 
мозку так само, як і при травмі хребта, спинного моз
ку, внутрішньовенно вводять 100—200 мл 10 % розчи
ну натрію хлориду, внутрішньом’язово — 8 мг дексазо- 
ну з 2 мл лазиксу. У разі тахікардії застосовують корглі- 
кон або строфантин (0,5—1 мл).

Лікування в умовах стаціонару

Оптимальне лікування потерпілих із тяжкою трав
мою забезпечується в тих лікувальних закладах, де 
травматологічні, нейрохірургічні, хірургічні та реаніма
ційні відділення розташовані в одному корпусі і пра
цюють як єдиний комплекс. Важливим компонентом 
раннього госпітального етапу є відділення невідкладної 
медичної допомоги з кімнатою травми.

Характер і ступінь тяжкості ушкоджень остаточно 
визначають у багатопрофільних або спеціалізованих лі
карнях (відділеннях) за допомогою сучасних методів 
дослідження: рентгенографії, аксіальної та спіральної 
КТ, МРТ, УЗД та ін.

Усіх потерпілих, які перебувають у тяжкому стані та 
стані середньої тяжкості, госпіталізують у протишокову 
палату для стабілізації порушених функцій і підготовки 
до подальших хірургічних втручань, де проводять інту- 
бацію трахеї, катетеризацію центральної вени, сечового 
міхура, за потреби — плевральну пункцію, лапароцентез 
за допомогою «блукального» катетера з метою динаміч
ного спостерігання. За наявності блювання доцільно 
ввести зонд у шлунок.

Бригада, до складу якої входять анестезіолог, хірург, 
нейрохірург і травматолог, проводить огляд хворого 
протягом перших 30 хв після госпіталізації. Обов’язко
вим є дослідження крові на наявність алкоголю, за по
треби — на наявність токсинів. За відсутності та/або 
порушенні свідомості після огляду нейрохірурга вико
нують КТ.

До невідкладних хірургічних втручань належать опе
рації:

1) з метою усунення кровотечі;
2) при ушкодженнях внутрішніх органів;
3) для усунення напруженого гемо- та/або пневмо

тораксу;
4) з метою видалення внутрішньочерепних гематом,

кісткових відламків при вдавлених переломах;
5) з приводу травматичних ампутацій кінцівок.
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Розділ 15

Усі інші хірургічні операції при ПЧМТ виконують 
одразу ж після ліквідації шоку та стабілізації стану хворих.

Скелетне витягання при переломі стегнової кістки в 
разі непритомного стану потерпілого протипоказане 
через ризик виникнення ускладнень (тромбоемболії, 
гіпостатичної пневмонії, психомоторного збудження, 
гіперглікемії) та утрудненого догляду за хворим.

На сьогодні летальність серед пацієнтів із множин
ними і поєднаними ушкодженнями залишається ви
сокою (більше ніж 50 %), переведення на інвалідність 
потребують понад ЗО % хворих. Пояснюється це не тіль
ки збільшенням кількості тяжких поєднаних ушко
джень, а й застарілою практикою розглядати патоло
гічні процеси, зумовлені травмою, окремо, посиндром- 
но, без належного урахування загальних закономір
ностей, за якими формується типова реакція-відпо- 
відь на травму. Найзагрозливішим ускладненням 
раннього посттравматичного періоду є синдром полі- 
органної недостатності (СПОН).

СПОН — це прогресивний критичний стан організ
му, який проявляється функціональною дисфункцією 
двох і більше життєво важливих органів та систем. При 
порушенні функціонування двох органів летальність 
становить 35—40 %, у разі залучення в патологічний 
процес чотирьох органів чи систем вона може сягати 
абсолютних показників — 100 %. Аналіз літературних 
джерел свідчить про недостатню ефективність наявних 
методів лікування, у зв’язку з чим багато авторів наго
лошують на потребі розроблення нових методів про
гнозування та ранньої профілактики СПОН.

Клінічні прояви СПОН розглядають як одночасне 
або послідовне ураження життєво важливих систем ор
ганізму з домінуванням однієї із них. При цьому пере
важає недостатність того органа, функція якого пер
шою вийшла з авторегуляції організму, навіть якщо він 
не був ушкодженим на початку. У потерпілих із тора
кально-плевральною травмою в перші 48 год від мо
менту травми виникають ознаки СПОН: синдром 
системної запальної відповіді, гостра недостатність зо
внішнього дихання за типом респіраторного дис- 
трес-синдрому, коагулопатичні розлади з переходом у 
ДВЗ-синдром, жирова емболія, печінково-ниркова не
достатність, серцева недостатність з розладами цен
тральної гемодинаміки, синдром реперфузії, синдром 
абдомінальної компресії, синдром ентеральної недо
статності.

У розвинених країнах світу в останні десятиліття до
сягнуто прогресу в лікуванні хворих із торакально-плев
ральною травмою і зниженні рівня летальності, що, 
безумовно, пов’язано із впровадженням у практику 
технологій надання екстреної медичної допомоги за 
єдиною науково обґрунтованою концепцією, а також 
відкриттям центрів травми у США і Великій Британії 
або клінік ушкоджень «Unfall Chirurgie» у Німеччині, 
Австрії, Швейцарії, Польщі («Chirurgija urazova»), уве
денням нової хірургічної спеціальності «хірург ушко
джень», відповідних програм навчання і перепідготов
ки фахівців догоспітального етапу — парамедиків — з 
питань надання екстреної медичної допомоги травмо
ваним, проведенням систематичних тренувань спеціа
лістів, а також із наявністю належного оснащення для 

швидкого обстеження пацієнта та надання йому допо
моги.

Найбільш пристосованими для лікування потерпі
лих із тяжкими ушкодженнями з урахуванням сучасних 
вимог є лікарні швидкої медичної допомоги, обласні та 
багатопрофільні лікарні, які потенційно можна класи
фікувати, за аналогією до вищезгаданих центрів трав
ми, на медичні заклади першого, другого і третього рів
нів надання допомоги.

Слід звернути особливу увагу на те, що лікарні 
швидкої медичної допомоги можуть бути базовими для 
створення системи центрів травми в Україні, оскільки 
мають кваліфікований медичний персонал, відповідні 
спеціалізовані відділення, де проводиться лікування 
потерпілих із травмою. Під час створення медичних 
округів з метою реформування медичної галузі потріб
но передбачити базові лікарні з надання спеціалізова
ної допомоги при травмах.

Зростання травматизму є відображенням урбанізації 
та соціально-економічних умов. У країнах із низьким 
рівнем доходів травматизм надзвичайно високий і 
смертність від травм велика, особливо при тяжкій та 
поєднаній травмі, тому необхідним є введення спеці
альності «Хірургія ушкоджень».

Базовими для підготовки медичних кадрів є лікарні 
швидкої медичної допомоги та потужні багатопрофіль
ні лікарні з відділеннями невідкладної медичної допо
моги.

БОЙОВА ЧЕРЕПНО-МОЗКОВА ТРАВМА

Воєнні конфлікти є проблемою будь-якого суспіль
ства, оскільки окрім великих економічних збитків при
зводять до значних людських втрат серед військових і 
цивільних осіб. Історія війн свідчить, що кількість ци
вільного населення, яке отримало різного ступеня фі
зичну травму, під час бойових конфліктів зростає: якщо 
у війні між Францією та Німеччиною (1870—1871) на 
100 вбитих було 98 військових і 2 цивільні особи, то під 
час Першої світової війни (1914—1917) — відповідно 52 
і 48, під час Другої світової війни (1939—1945) — 24 і 
76, під час війни у В’єтнамі — 2 і 98, а під час проти
стояння на Майдані Незалежності в м. Києві (2013— 
2014) — відповідно 16 військових і 84 цивільні особи. 
Ці втрати мають відношення безпосередньо до силово
го протистояння.

Останніми роками збільшується кількість терорис
тичних актів із застосуванням вогнепальної зброї, а 
відповідно, і частота бойової травми. У збройних кон
фліктах, як і при терористичних актах, використову
ються різні види зброї, у тому числі вибухові пристрої. 
Види зброї, місце її застосування, наявність засобів ін
дивідуального та колективного захисту суттєво вплива
ють на характер, локалізацію і тяжкість ушкоджень.

Під час Другої світової війни серед військових Чер
воної Армії частка вогнепальних поранень голови ста
новила 54,6 % усіх бойових травм голови, із них 
84,5 % — осколкові, 15,5 % — кульові поранення. Час
тота вогнепальних поранень сягала 67,9 % усіх бойових 
травм голови.
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Якщо під час Другої світової війни понад 70 % по
ранених мали тільки одну рану, яка потребувала хірур
гічного оброблення, то під час війни у В’єтнамі лише 
15 % осіб мали одне поранення, 51,2 % — від 2 до 5 
ран, а в 10 % випадків хірургічного оброблення потре
бували від 6 до 10 ран в одного потерпілого.

Результати аналізу стану великої кількості потерпі
лих з бойовою ЧМТ у багатопрофільній лікарні м. Дні
пропетровська свідчать, що у 43 % травм припадає на 
закриті й відкриті ушкодження різних ділянок голови. 
Закриту ЧМТ внаслідок бойової хвилі чи/та дії сторон
ніх предметів спостерігали майже у кожного третього 
(31 %).

Особливістю сучасних бойових дій є застосування 
зброї, що характеризується розмаїттям ушкоджуваль
них чинників: вогнепальна зброя, вибухові речови
ни, полум’я, вибухова хвиля (повітряна, водяно-гід
равлічна контузія, обвали тощо). Сучасна зброя і 
тактика ведення війни призводять до надзвичайно 
тяжких ушкоджень (як фізичних, так і психічних) не 
тільки серед військових, а й серед цивільного насе
лення, що перебуває як у зоні конфлікту, так і дале
ко від неї.

Травма головного мозку належить до найтяжчих за 
-своїми наслідками. У структурі ЧМТ мирного часу час
тота тяжких уражень становить близько 15—20 %, се
реднього та легкого ступеня — до 80—84 %. Посттрав
матична летальність при тяжких формах ЧМТ (8 балів 
і менше за шкалою ком Глазго) сягає 40—60 %, при се
редньому ступені тяжкості та легкому перебігу (14— 
9 %) — 10 %. Різноманітні психоневрологічні розлади в 
різні періоди травми виникають більше ніж у половини 
потерпілих; цим розладам сприяють і засоби масової 
інформації.

Травматизм є не тільки медичною, а й надзвичайно 
важливою соціально-економічною проблемою.

Зменшенню летальності при ЧМТ за останні 50—60 
років сприяли:

— впровадження ШВЛ — 60-і роки XX ст.;
— уніфікація оцінювання стану хворих та надання 

допомоги — 70-і роки XX ст.;
— впровадження нейровізуалізації (КТ, МРТ) та 

відмова від діагностичних фрезових отворів, церебраль
ної ангіографії, пневмоенцефалографії — друга поло
вина 70-х років XX ст.;

— розуміння механізму виникнення вторинних 
ушкоджень головного мозку при ЧМТ (гіпоксія, арте
ріальна гіпотензія, роль ВЧТ, церебрального перфузій- 
ного тиску), розроблення методів їх моніторингу та ко
рекції — кінець XX ст. — початок XXI ст.

Класифікація. Бойову ЧМТ поділяють на такі види:
А. Закрита ЧМТ:
1. Струс головного мозку (СГМ).
2. Забій головного мозку (ЗГМ) легкого, середньої 

тяжкості і тяжкого ступеня.
3. Дифузне аксональне ушкодження головного мозку.
4. Стиснення головного мозку — вдавленими пере

ломами, внутрішньочерепними гематомами (епі- і суб
дуральні, внутрішньомозкові гематоми), унаслідок на
ростання набряку головного мозку та порушення лік- 
вородинаміки.

Близько 50 % поранень м’яких тканин голови су
проводжується порушенням свідомості, тобто не мен
ше ніж 50 % пацієнтів із вогнепальною закритою трав
мою голови мають ушкодження головного мозку різно
го ступеня.

5. Вибухова (повітряна та гідравлічна) травма, тобто 
вибухова контузія. Контузія — це одночасна більш- 
менш рівномірна механічна дія на велику поверхню, 
зумовлена ударною повітряною (водяною) хвилею, яка 
виникає переважно під час вибухів. Контузія може ви
никати і при падінні з висоти, ударі сипкими ґрунтами, 
обвалах. Можливе поєднання загального ушкодження 
організму із локальними ушкодженнями. При тяжкій 
контузії можуть бути розриви легень, внутрішніх орга
нів (печінка, нирки та ін.). Ушкодження головного 
мозку спостерігаються часто і проявляються комоцій- 
но-контузійним синдромом із вогнищевою неврологіч
ною симптоматикою або без неї.

Контузія головного мозку завжди спричиняє психо
неврологічні розлади — порушення свідомості від коми 
до оглушення, найчастіше в перші 3 доби. У 78 % кон
тужених під час Другої світової війні спостерігалися 
порушення свідомості: короткочасне — 26,6 %, до 1 
доби — 24,7%, понад 1 добу — 14,3 %.

При нетяжкій контузії після відновлення свідомості 
хворий «одужує» через 6—8 тиж. У багатьох контуже
них залишаються психоневрологічні наслідки, насам
перед афективні розлади, дисфорія, тривожно-депре
сивний стан, церебрастенія, нерідко — судоми, істе
ричні реакції, підвищена вестибулярна дисфункція, 
психопатія, депресивний стан.

6. Вогнепальні кульові ушкодження черепа і головно
го мозку, які А.О. Данчин і М.Є. Поліщук (2015) поді
ляють за:

— характером ран м’яких тканин голови, кісток че
репа і головного мозку;

— видом ранового каналу;
— локалізацією поранення;
— характером травми;
— патологією черепа і головного мозку, яку вони 

спричиняють;
— видам вогнепальних переломів кісток черепа;
— станом мозку та його оболон;
— характером ушкоджень (поєднані, множинні, 

комбіновані тощо).
7. Мінно-вибухові травми — це особливий вид бо

йової травми, який об’єднує вогнепальні осколкові 
рани, отримані під час вибухів мін і снарядів, а також 
закриті та відкриті травми, що виникли внаслідок як 
безпосереднього, так й опосредкованого сторонніми 
предметами удару. Вибухові та мінно-вибухові травми 
часто поєднуються з одночасним пораненням (ушко
дженням) інших органів та систем.

У пацієнтів із бойовою ЧМТ закриті і відкриті мін
но-вибухові ушкодження голови становлять 72,5 %, а 
кульові й осколкові — 27,5 %.

Б. Відкрита ЧМТ:
1. Відкрита проникна.
2. Відкрита непроникна.
Клінічна картина і діагностика. Надзвичайно важливим 

є оцінювання РРВУ при ЧМТ, що визначає принципи 
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госпіталізації, діагностики та лікування цієї категорії хво
рих. РРВУ може бути низьким, середнім та високим.

Клінічні симптоми при низькому РРВУ:
— відсутність порушення свідомості;
— відсутність амнезії;
— відсутність неврологічної симптоматики;
— головний біль;
— запаморочення.
Клінічні симптоми при середньому РРВУ:
— непритомність або порушення свідомості, пов’я

зані із травмою;
— наростання головного болю в динаміці;
— алкогольна або інша інтоксикація;
— посттравматичні епілептичні напади;
— відсутність або недостатня інформація про ЧМТ;
— блювання;
— посттравматична амнезія;

— ознаки перелому основи черепа;
— множинна травма;
— тяжка травма лицевого черепа;
— пацієнти віком понад 60 років і діти.
Клінічні симптоми при високому РРВУ:
— порушення свідомості, не пов’язане з уживанням 

спиртних напоїв;
— вогнищевий неврологічний дефіцит;
— негативна динаміка рівня свідомості за шкалою 

ком Глазго;
— проникна ЧМТ;
— лікворея;
— вдавлені переломи.
Така уніфікація клінічних симптомів ЧМТ допома

гає не тільки оцінити стан хворих, а й визначити ліку
вальну тактику. Оцінювання стану потерпілих прово
дять за прогностичною шкалою Глазго (табл. 15.5).

Таблиця 15.5. Прогностична шкала Глазго

Бали Прогноз

1 Смерть
2 Вегетативний стан (збережений режим сну і неспання, гемодинаміка і дихання стабільні, контакт не

можливий, довільні рухи відсутні, зондове харчування)
3 Глибока інвалідизація (пацієнт притомний, доступний для контакту, не може обслуговувати себе, потре

бує постійного догляду)
4 Помірна інвалідизація (пацієнт притомний, самостійно себе обслуговує, проте наявні неврологічні дефек

ти не дають можливості продовжувати повноцінну роботу і навчання)
5 Задовільне відновлення (пацієнт може повернутися до попередньої роботи, не потребує догляду)

Надзвичайно важливе значення для прогнозу під 
час огляду поранених мають стан свідомості та рухові 
функції. Динаміка порушення свідомості є показником 
наростання дисфункції головного мозку (підвищення 
ВЧТ унаслідок гематоми, набряку, гіпоксії). Гіпоксія та 
артеріальна гіпотензія, як і гіпертермія, значно поси
люють вторинні ушкодження головного мозку.

Бойова ЧМТ характеризується поєднаними та мно
жинними ушкодженнями, тому потрібен детальний 
огляд потерпілого. Підпотиличні, потиличні, завушні 
ділянки слід ретельно обстежувати, оскільки гематоми 
в цих ділянках можуть бути ознакою перелому основи 
задньої черепної ямки, верхніх відділів хребта, краніо- 
вертебрального переходу, що потребує негайної іммо
білізації шийного відділу хребта.

Усі поранені з бойовою ЧМТ підлягають негайній 
евакуації з місця травми та якнайшвидшій госпіталіза
ції в багатопрофільну лікарню (шпиталь), де наявні 
нейрохірургічне і реанімаційне відділення, рентгенапа
рат і комп’ютерний томограф.

Рентгенографію та КТ необхідно проводити всім 
пораненим. Слід зазначити, що під час КТ не завжди 
візуалізуються наявні травматичні зміни мозку, тому її 
потрібно повторити через 12 год. Показаннями до до
слідження є погіршення стану хворого або відсутність 
ефекту від лікування.

При травмі прискорення і за підозри на травму шиї 
обов’язковою є сподилографія шийного відділу хребта; за 
відсутності ушкоджень можна зняти шийний комірець.

Також варто пам’ятати про можливість формування 
вторинних геморагічних вогнищ забою. За відсутності 
металевих сторонніх тіл і протипоказань у процесі лі
кування рекомендують проводити МРТ.

Невідкладна допомога. Перша медична допомога на
дається у вигляді взаємодопомоги або молодшим ме
дичним працівником: накладення асептичної пов’язки 
на рану, евакуація потерпілого з місця пригоди. У разі 
порушення свідомості пораненого кладуть на бік, щоб 
запобігти можливій регургітації під час блювання.

На етапі першої лікарської допомоги контролюють 
пов’язку з метою стабільного зупинення кровотечі із 
ран м’яких тканин голови, внутрішньом’язово вво
дять антибіотик та протиправцеву сироватку, при роз
ладах дихання — забезпечують прохідність дихальних 
шляхів (уведення повітропроводу та/або інтубація 
трахеї).

На етапі кваліфікованої медичної допомоги (вій
ськові шпиталі, міські, районні лікарні загального про
філю) проводять загальний огляд потерпілих, огляд 
рани; при пораненнях м’яких тканин голови викону
ють краніографію, при травмі прискорення, кататрав- 
мі, дії вибухової хвилі — рентгенографію шийного від
ділу хребта.

Поранені з низьким РРВУ продовжують лікування 
на цьому етапі. За необхідності виконують первинне хі
рургічне оброблення (ПХО) рани без її вирізання, роз
різання та видалення нежиттєздатних тканин і сторон
ніх тіл. Призначають симптоматичне лікування та нор-
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малізують ОЦК, оскільки в усіх поранених виникає гі- 
поволемія.

Поранені із середнім і високим РРВУ підлягають 
госпіталізації на етап спеціалізованої нейрохірургічної 
допомоги.

Досвід світових і локальних війн останніх двох сто
літь свідчить, що незадовільні результати лікування по
ранених із ЧМТ, травмою хребта і спинного мозку спо
стерігалися тоді, коли хірурги загального профілю ви
конували операції цій категорії поранених на етапах 
кваліфікованої медичної допомоги, без повноцінного 
спеціального обстеження, спеціального обладнання і 
відповідної кваліфікації (у медико-санітарних баталь
йонах, гарнізонних госпіталях, районних лікарнях), 
прагнучи швидше надати допомогу.

Принципи виконання оперативних втручань при пора
неннях черепа і головного мозку, хребта і спинного мозку:

— оперативні втручання виконують тільки нейрохі
рурги (або фахівці, які мають сертифікат нейрохірурга) 
після проведення КТ;

— оперативні втручання виконують виключно в 
нейрохірургічних відділеннях;

— транспортування тяжкопоранених із порушенням 
життєво важливих функцій здійснюють у супроводі 
анестезіолога-реаніматолога, легкопоранених — у су
проводі медичних працівників загального профілю;

— терміни хірургічного оброблення ран черепа і го
ловного мозку:

• раннє — у 1-у добу після поранення;
• відстрочене — до 2 діб після поранення;
• пізнє — через 48 год;
— оптимальних результатів лікування цієї категорії 

поранених досягають тоді, коли раннє й відстрочене хі
рургічне оброблення ран (у перші 2 доби після пора
нення) виконує нейрохірург в умовах нейрохірургічно
го стаціонару;

— пізнє хірургічне оброблення ран черепа і голов
ного мозку виконують за неможливості здійснити опе
рацію в спеціалізованому відділенні у більш ранні тер
міни у зв’язку з тактичною та оперативною воєнною 
обстановкою.

Спеціалізована нейрохірургічна допомога. Обстежен
ня проводять у процесі лікування хворих.

Черговість обстеження хворих:
• підозра на наростання компресії головного мозку 

внаслідок внутрішньочерепної гематоми або набря- 
ку-набухання головного мозку;

• лікворея;
• проникні поранення;
• непроникні поранення;
• ушкодження м’яких тканин голови (гола кістка, 

поранення осколками мін, підозра на переломи кісток 
черепа).

Потерпілих із вогнепальними ЧМТ розглядають як 
найтяжчих, ургентних, що потребують спеціалізованої 
допомоги.

Завдання нейрохірургічного відділення:
1. Надання спеціалізованої нейрохірургічної допо

моги в повному обсязі пораненим із проникними та 
непроникними пораненнями черепа й головного моз
ку, хребта і спинного мозку, потерпілим з відкритими 

та закритими ушкодженнями черепа, головного мозку і 
периферичних нервів.

2. Проведення інтенсивної та медикаментозної те
рапії в післяопераційний період.

3. Переведення військовослужбовців у неврологічні 
відділення військово-медичних центрів після закінчен
ня лікування для вирішення експертних питань та під
готовка до переведення в неврологічні відділення місь
ких і районних лікарень за місцем проживання поране
них.

Первинним ушкодженням головного мозку, спри
чиненим дією ушкоджувальних чинників, медики за
побігти не можуть. Зменшити тяжкість травми допома
гає використання індивідуальних засобів захисту (шо
ломи, пояси безпеки тощо).

Вторинні ушкодження головного мозку та системні 
фізіологічні порушення виникають як унаслідок трав
ми, так і через невчасне або неефективне проведення 
лікувальних заходів.

Усі поранені з порушенням свідомості 8 балів і ниж
че за шкалою ком Глазго підлягають інтубації з метою 
профілактики гіпоксії та регургітації.

Надання невідкладної нейрохірургічної допомоги 
пораненим не потрібно затримувати через хірургічні 
маніпуляції з метою усунути розлади, що не загрожу
ють життю.

Артеріальна гіпотензія та гіпоксія є найбільш загроз
ливими і потребують термінового лікування. Середній 
артеріальний тиск (діастолічний АТ + 1/3 пульсового) 
при ЧМТ не може бути нижчим ніж 90 мм рт. ст. при 
ВЧТ 5—15 мм рт. ст., що забезпечує нормальну перфу- 
зію головного мозку, і ЦПТ > 70 мм рт. ст. (ЦПТ = 
N = СрАТ — ВЧТ). ВЧТ може підвищуватися як за ра
хунок гематоми, вдавлених переломів (які необхідно ви
далити в перші 3—4 год), так і внаслідок набряку мозку.

Зниження перфузії внаслідок системної гіпотензії чи 
підвищення ВЧТ спричинює погіршення функцій го
ловного мозку, що проявляється зниженням рівня сві
домості і неефективністю лікування.

Судоми виникають у 30—40 % пацієнтів із проник
ною ЧМТ; також характерні гіпертермія, порушення 
рівня електролітів (гіпернатріємія, гіперкаліємія) та ін
фекція.

Прогностичні критерії тяжкої бойової ЧМТ:
— < 9 балів за шкалою ком Глазго — пацієнт може 

вижити в разі адекватного лікування;
— 6—8 балів — при адекватному лікуванні прогноз 

сприятливий;
— < 5 балів — прогноз складний, але кращий, ніж 

при травмі мирного часу з критерієм тяжкості до 35 % 
за прогностичною шкалою Глазго.

Пацієнтів із проникною ЧМТ зі стабільною невро
логічною симптоматикою лікують у реанімаційному 
відділенні: адекватна респіраторна та вентиляційна під
тримка, антибіотикотерапія.

При гіпертермії вводять інфулган внутрішньовенно. 
Обов’язковим є раннє призначення антиконвульсан- 
тів: як до операції, так і протягом післяопераційного 
періоду.

Хворих з ознаками наростання гематоми оперують 
негайно, як тільки встановлено діагноз. Седація таких 



Розділ 15

хворих має бути достатньою; уводять препарати корот
кої дії до встановлення остаточного діагнозу, пропофол 
є оптимальним препаратом. При >12 балів рекоменду
ється раннє введення 3 % розчину натрію хлориду 250 мл 
внутрішньовенно болюсно або краплинно.

У разі проникної ЧМТ рекомендується призначення 
цефазоліну 2 мл кожні 6—8 год протягом 5 днів або 
ванкоміцину, при забруднених ранах — метронідазолу, 
курс — 5 днів.

Обов’язковим є контроль рівня електролітів кожні 
6 год для уникнення тяжкої гіпонатріємії < 130 мекв/л 
та гіпернатріємії > 160 мекв/л. Осмолярність плазми 
підтримують у межах 290—320 ммоль/л.

Якщо сума балів за шкалою ком Глазго < 8, необхід
но вимірювати ВЧТ для контролю лікування. Опти
мальний метод — вимірювання ВЧТ у шлуночках, 
оскільки це відображає реальний ВЧТ, дає змогу відво
дити ліквор у разі підвищення ВЧТ. Якщо ВЧТ переви
щує 20 мм рт. ст., потрібно забезпечити церебральну 
перфузію за допомогою таких дій: підняти узголів’я 
ліжка на 30° (дає змогу знизити ВЧТ на 10 %), підви
щити СрАТ і знизити ВЧТ (вентрикулодренаж лікво- 
ру), увести осмодіуретики, гіпертонічний розчин на
трію хлориду. У зв’язку з цим під час встановлення вен
трикулярного датчика вимірюють ВЧТ, СрАТ, а також 
ЦПТ (має становити не менше ніж 70—80 мм рт. ст.).

До важливих заходів належить рання реабілітація. 
Вона має бути комплексною і забезпечуватися мульти- 
дисциплінарною бригадою, включаючи фізичну реабі
літацію та медикаментозну терапію для профілактики 
когнітивних порушень і різноманітних психоневроло
гічних розладів у віддалений період.

Особливістю лікування хворих із ЧМТ є можливість 
стимулювати так звану ендогенну захисну активність 
організму — безперервну відповідь на ушкодження, 
якщо зумовлює захист (нейропротекцію) у ранніх ста
діях ЧМТ і сприяє зменшенню гострих неврологічних 
ушкоджень у більш пізніх стадіях. Відновлення невро
логічних функцій відбувається завдяки фундаменталь
ним нейробіологічним процесам — нейротрофічності, 
нейропротекції, нейропластичності, нейрогенезу 
(Muresanu, 2015). Єдиним препаратом із доведеною 
ефективністю на сьогодні є церебролізин, який чинить 
мультимодальну дію на нервову тканину. Експеримен
тальні дані свідчать про відновлення нейрональних 
зв’язків різних відділів мозку. Це дає надію, що нейро- 
протектори сприятимуть відновленню функції ЦНС у 
віддалений період травми.

ВОГНЕПАЛЬНІ ПОРАНЕННЯ ХРЕБТА
І СПИННОГО МОЗКУ

Збройні конфлікти, техногенні катастрофи та сти
хійні лиха спричиняють травмування і загибель значної 
кількості людей від множинних та поєднаних, у тому 
числі вогнепальних, ушкоджень, що визначають понят
тям «бойова травма мирного часу». Масштаб воєнного 
конфлікту є однією з основних умов, що впливає на ор
ганізацію та функціонування медичного забезпечення 
населення і військовослужбовців. Система медичного 

забезпечення має бути цілісною організаційно-струк
турною формою застосування сил і засобів медичної 
служби для проведення комплексу організаційних, лі
кувально-профілактичних (лікувально-евакуаційних), 
санітарно-гігієнічних і протиепідемічних заходів.

В основі екстреної медичної допомоги при вогне
пальних пораненнях як у мирний час, так і під час бо
йових конфліктів (за масового надходження потерпі
лих) лежить ретельне дотримання визнаних у світі про
токолів і стандартів системи надання медичної допомо
ги (Advanced Trauma Life Support — удосконалена си
стема життєзабезпечення при травмі), розробленої Ко
мітетом з травми, який входить до складу Колегії 
американських хірургів. Ці протоколи й стандарти по
стійно вдосконалюються.

Використання бронежилетів у сучасних бойових 
умовах зменшує частоту проникних осколкових вогне
пальних поранень хребта і спинного мозку.

Патологічна анатомія. Виділяють такі клініко-мор- 
фологічні типи:

• стискання спинного мозку;
• анатомічне переривання спинного мозку (повне,

часткове);
• контузія спинного мозку та корінців кінського

хвоста;
• ушкодження корінців кінського хвоста;
• ушкодження оболон спинного мозку.
Морфологічні зміни спинного мозку при вогнепаль

них пораненнях хребта детально описані П.1. Смир- 
новим (1945). Автор наголошував на тому, що при пе
реломах тіл хребців ушкодження твердої оболони спин
ного мозку виникають частіше, ніж при ушкодженні 
дуг хребців або жовтої зв’язки, що зумовлено особли
востями її розташування в хребтовому каналі.

При вогнепальному пораненні виявляють зону пер
винного травматичного некрозу, розмір якої залежить 
від швидкості снаряда та характеру поранення (про
никне, сліпе, дотичне, паравертебральне тощо) і зону 
вторинного некрозу, розмір та характер якої суттєво за
лежать від властивостей снаряда й обсягу медичної до
помоги, наданої потерпілому (терміни, характер опера
ції, усунення гіповолемії тощо).

Морфологічні зміни спинного мозку в ранній пе
ріод після вогнепального поранення можуть бути знач
ними по довжині (до 15—18 см). У зоні первинного не
крозу, за даними експериментальних досліджень, вони 
необоротні, у зоні вторинного некрозу — можуть ре
гресувати (набряк зникає до 15-ї доби від моменту по
ранення). Пізніше, якщо стискання спинного мозку не 
усунути, спостерігають перехід набряку в деструкцію 
білої речовини, загибель гангліозних клітин, їх грубу 
дегенерацію.

Первинні зміни є результатом механічного ушко
дження спинного мозку, його судин, структур хребта, 
на які неможливо вплинути. Вторинним ушкоджен
ням, зокрема гіпоксії, циркуляторним розладам унаслі
док артеріальної гіпотензії, стисканню спинного мозку 
та корінців кінського хвоста, нестабільності хребтового 
каналу, ліквороциркуляторним порушенням тощо, по
трібно запобігати й усувати їх у разі виникнення з ме
тою профілактики прогредієнтних патологічних змін.
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Класифікація. При вогнепальних пораненнях хребта 
і спинного мозку в арміях країн — учасниць НАТО 
(1975) виділяють: 1) пряму травму хребта і спинного 
мозку; 2) непряму травму хребта і спинного мозку 
внаслідок бічного удару кулі, осколка.

Заслуговує на увагу клініко-рентгенологічна класи
фікація, запропонована Н.С. Косинською (мал. 15.1).

Мал. 15.1. Клініко-рентгенологічна класифікація вогне
пальних поранень хребта і спинного мозку (за Н.С. Ко

синською, 1945; пояснення в тексті)

Для деталізації проникних поранень хребта доціль
не використання класифікації, наведеної нижче.

А. Проникні поранення хребта
1. Наскрізні проникні поранення хребта (І тип за 

Н.С. Косинською):
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;
в) без неврологічних порушень.
2. Сліпі проникні поранення хребта (II тип за Н.С. Ко

синською):
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;
в) без неврологічних порушень.
3. Дотичні проникні поранення хребта (III тип за 

Н.С. Косинською):
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;
в) без неврологічних порушень.
Б. Непроникні поранення хребта (IV тип за Н.С. Ко

синською):
1. Наскрізні непроникні поранення:
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;

в) без неврологічних порушень.
2. Сліпі непроникні поранення:
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;
в) без неврологічних порушень.
3. Дотичні непроникні поранення:
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;
в) без неврологічних порушень.
В. Паравертебральні поранення (V тип за Н.С. Ко

синською):
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста;
в) без неврологічних порушень (не належать до ней

рохірургічних).
Г. Транспедикулярні поранення хребта (власні спо

стереження):
а) з повним порушенням провідності спинного моз

ку або корінців кінського хвоста;
б) із частковим порушенням провідності спинного 

мозку або корінців кінського хвоста.
Ми спостерігали кульове поранення через корінь 

дуги хребця та його тіло (наскрізне), що супроводжува
лося контузією спинного мозку. Вважаємо за доцільне 
внести такий вид поранення у класифікацію вогне
пальних поранень хребта.

Невідкладна допомога. Розподіл вогнепальних пора
нень хребта на проникні та непроникні ушкодження 
спинного мозку, тобто рани з ушкодженням його твердої 
оболони або без такого, є надзвичайно важливим у ви
значенні як термінів, так і тактики оперативних втручань.

Основні напрями медичної допомоги при ураженні 
хребта:

— оцінювання неврологічного стану пораненого як 
під час сортування, так і з метою подальшого вибору 
лікувальної, у тому числі хірургічної, тактики;

— забезпечення стабільності хребта для запобігання 
вторинним ускладненням під час транспортування;

— вирішення питань: що? коли? як? і де? оперувати 
з огляду на можливий ризик та ефективність хірургіч
ного лікування з метою поліпшити якість життя пора
неного.

Для забезпечення стабільності хребта під час транс
портування використовують різноманітні комірці, фік
совані мішечки з піском — при травмі шийного відділу 
хребта, щити, вакуумні ноші — при травмі грудного і 
поперекового відділів. Потерпілого слід фіксувати до 
нош.

Дискусійними є питання щодо ролі і термінів вико
нання оперативного втручання при ушкодженні спин
ного мозку за Frankel А і В (див. с. 615). На етапі на
дання першої кваліфікованої медичної допомоги слід 
оцінювати ступінь порушення спинного мозку за шка
лою Frankel. У спеціалізованих закладах медичної до
помоги (нейрохірургічних, вертебрологічних) потрібно 
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використовувати шкалу ASIA (див. с. 344), за якою ви
значають тяжкість травми, обсяг порушення функцій 
та можливі перспективи їх відновлення.

Повний діагноз з оцінкою неврологічного стану має 
практичне значення не тільки щодо прогнозування ві
рогідності його поліпшення, а й планування термінів 
та обсягу хірургічного лікування.

При пораненні, тяжкість якого відповідає Frankel А 
або ASIA А, терміни операції для відновлення функцій 
спинного мозку не мають значення. Термінову опера
цію виконують тільки в разі появи ліквореї. При пора
ненні з тяжкістю травми A, B, C, D за шкалою ASIA 
пацієнтам показані першочергові втручання з приводу 
декомпресії спинного мозку за наявності ліквореї. 
Оптимальними є декомпресійно-стабілізувальні опера
ції у спеціалізованих центрах. Медикаментозну терапію 
проводять за загальноприйнятими стандартами для 
тяжкохворих, підтримують середній АТ (діастолічний 
АТ + 1/3 пульсового) не нижче ніж 85—90 мм рт. ст. 
Такі показники забезпечують адекватну гемодинаміку, 
у тому числі при парезі кишок. Застосування стероїд
них гормонів при вогнепальних пораненнях протипо
казані через значну частоту ускладнень, тоді як ефек
тивність цих препаратів щодо відновлення функцій 
спинного мозку не доведено.

Кульові транспедикулярні поранення слід вважати 
непроникними тяжкими, що супроводжуються грубим 
порушенням функцій спинного мозку.

У багатопрофільних медичних закладах, які надають 
допомогу при травмі та інших ушкодженнях, необхідна 
наявність швидкісних комп’ютерних томографів з можли
вістю обстеження всіх органів і систем: обстеження всьо
го тулуба слід проводити одночасно для повного оціню
вання обсягу ушкодження в ранній період після травми.

Оперативні втручання з приводу вогнепальних по
ранень хребта і спинного мозку необхідно виконувати 
у спеціалізованих нейрохірургічних та/чи вертеброло- 

гічних центрах, розташованих у багатопрофільних лі
карнях, шпиталях. Операції передбачають первинне хі
рургічне оброблення рани хребта і спинного мозку, ви
далення відламків кісток, снаряда, усунення компресії 
залишків спинного мозку та корінців кінського хвоста, 
ліквореї, стабілізацію хребта за показаннями.

При частковому порушенні функції та/або за наяв
ності ліквореї оперативні втручання слід виконувати в 
гострий період травми (перші 2 доби). За умови ста
більного стану пораненого операцію здійснюють у го
стрий або ранній період після травми і завершують ста
білізацією хребта.

У разі повного анатомічного переривання спинно
го мозку, прямо чи опосередковано підтвердженого да
ними КТ або МРТ, терміни виконання декомпресій- 
но-стабілізувальних операцій не впливають на віднов
лення функції спинного мозку. Втручання виконують 
у проміжний період (2—3 тиж. після травми), що спри
ятиме ранньому проведенню реабілітації та зменшен
ню частоти ускладнень. Стабілізувальні операції і сис
теми мають відповідати всім вимогам щодо забезпе
чення стабільності хребта при вертикалізації поране
них.

При пораненні попереково-крижового відділу хреб
та з ушкодженням корінців кінського хвоста оператив
ні втручання спрямовані на видалення кісткових від
ламків, радикальну декомпресію корінців, збереження 
їх цілості, пластику твердої оболони спинного мозку, 
стабілізацію хребта за показаннями. Симптоми, що 
відповідають типу Frankel А або ASIA А на цьому рівні, 
можуть бути наслідком контузії корінців. Виконання 
ранніх оперативних втручань сприяє відновленню їх 
функцій.

Отже, вогнепальні поранення хребта і спинного 
мозку характеризуються тяжкістю та множинністю по
єднаних ушкоджень структур на рівні проходження 
снаряда.
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НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА У ПСИХІАТРІЇ

Невідкладні стани у психіатричній практиці визна
чаються насамперед особливостями і раптовими зміна
ми в поведінці пацієнта з можливістю реалізації ім
пульсивних дій під впливом патогенетичного процесу 
психічного розладу, небезпечних для самої людини й 
інших осіб.

Саме тому екстрена медична допомога пацієнтам із 
психічними захворюваннями, котрі перебувають у не
відкладному стані, складається з таких трьох етапів:

1) термінова діагностика стану та його диференці
альна діагностика;

2) невідкладне надання медичної допомоги (меди
каментозне лікування);

3) одночасна організація системи спеціальних захо
дів щодо надання допомоги хворому — догляд, спосте
реження і нагляд.

Слід зазначити, що потреба в невідкладній допомо
зі виникає не лише при гострих, а й при хронічних, на
самперед психотичних розладах, якщо ці стани супро
воджуються небезпечною поведінкою хворого або мо
жуть викликати в нього небезпечну імпульсивну актив
ність.

З усіх категорій невідкладних станів у психіатрії 
найбільш загрозливими для здоров’я хворого та інших 
осіб є три основні, що пов’язані із саморуйнівними, су- 
їцидними діями (спроба або наявна загроза здійснення 
самогубства), некерованим психомоторним збуджен
ням на тлі різних за етіологією психотичних розладів 
(із загрозою фізичного насильства) і судомні напади 
(насамперед, епілептичний статус).

Під час надання невідкладної допомоги психіч- 
нохворому лікар насамперед має встановити діагноз го
строго синдрому (його етіологію) та основного психіч
ного захворювання (за можливості, у разі наявності не
обхідної інформації), яке спричинило цей синдром. 
Найактуальніша проблема диференціальної діагности
ки при невідкладних психічних станах, коли людина не 
може адекватно спілкуватися з медичним персона
лом, — визначення етіології гострого психічного син
дрому — органічний або неорганічний (тобто ендоген
ний або психогенний реактивний). Якщо основне пси
хічне захворювання діагностувати не вдається, першо
черговим завданням лікаря є виключення органічної 
етіології збудження або іншого гострого психічного 
розладу: унаслідок травми, інфекції, інтоксикації, гі
поксії чи іншого ендогенного походження (наприклад, 
ниркова або печінкова недостатність). Важливість діа
гностичного етапу зумовлена тим, що призначення ви
соких доз нейролептиків із седативною дією може при

звести до вкрай тяжких наслідків, навіть летальних, 
унаслідок необоротного пригнічення судинно-дихаль
них центрів головного мозку. Насамперед це стосуєть
ся застосування максимальних доз так званих типових 
нейролептиків — першого покоління (на кшталт гало- 
перідолу чи хлорпромазину), що є адекватним при пси
хотичних епізодах на тлі розладів спектра шизофренії 
чи при маніакальних епізодах.

Проведення первинного огляду хворого

Під час першої зустрічі із хворим лікар має бути тер
плячим, стриманим, спокійним і ввічливим, уникати 
зарозумілості, поквапливості та дій, що принижують 
людську гідність. У перші хвилини спілкування, якщо 
свідомість пацієнта ясна, лікарю потрібно насамперед 
заспокоїти пацієнта та встановити задовільний контакт 
для того, щоб з’ясувати необхідну діагностичну інфор
мацію. Спокійне, ввічливе, зрозуміле для пацієнта спіл
кування є запорукою отримання його згоди на прове
дення невідкладного лікування і в разі потреби — на 
госпіталізацію у стаціонар.

Тим не менше, при першому зовнішньо спокійному 
спілкуванні з хворим лікарю екстреної медичної допо
моги (медичній бригаді) завжди слід пам’ятати про 
можливий прояв раптової агресії. Тому під час бесіди з 
пацієнтом обов’язковою є присутність кількох осіб, 
включаючи персонал медичної бригади, працівників 
поліції (за необхідності чи можливості) і/або родичів 
хворого, до яких за потреби можна швидко звернутися 
по допомогу. Родичі хворого мають стояти так, щоб за
безпечити постійний контроль його поведінки, виклю
чити можливість втечі, самогубства або нападу. Водно
час рекомендують не показувати пацієнту, що він не
безпечний для оточення і що його охороняють, оскіль
ки це може посилити його патологічну пильність і 
підозрілість із відповідними наслідками.

У деяких випадках при первинному огляді, особли
во якщо хворий перебуває в агресивному або збудже
ному стані, одним з видів невідкладних заходів є його 
фіксація для обмеження рухової активності. Фіксація 
хворого з тяжким психомоторним збудженням має 
бути лише тимчасовою з обов’язковим зазначенням лі
карем цієї процедури у відповідній документації, а хво
рий повинен перебувати під постійним наглядом ме
дичного персоналу.

Щоб утримати пацієнта, його ноги потрібно зафік
сувати в ділянці стегон, а руки — у ділянці плечових 
суглобів, не завдаючи болю. Хворого у стані збудження 
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потрібно транспортувати в супроводі не менше ніж 
трьох осіб, двоє з яких мають перебувати поряд з паці
єнтом, а один — позаду. Під час посадки в транспорт
ний засіб і висадки з нього пацієнта необхідно підтри
мувати за руки. Перевозити хворих доцільніше в поло
женні лежачи.

Важливо не допускати стискання кровоносних су
дин, для чого фіксувальні пов’язки мають бути достат
ньо широкими.

У більшості невідкладних станів, що виникають у 
хворих із психічними розладами, особливо в разі загро
зи самогубства або при ідеаторно-руховому збудженні, 
пацієнти потребують надання спеціалізованої психіа
тричної допомоги в умовах психіатричного відділення. 
Якщо хворий здатен до контакту і потребує госпіталіза
ції, згідно з чинним законодавством потрібно отримати 
його згоду на подальший огляд психіатра і переведення 
у психіатричний стаціонар. Однак зазвичай у разі ви
никнення невідкладного стану гострі прояви розладу й 
відповідна психопатологічна симптоматика унеможлив
люють адекватний контакт на тлі відсутності критично
го ставлення пацієнта до свого стану, що зумовлює не
обхідність і є підставою надання медичної допомоги, у 
тому числі госпіталізації, без згоди пацієнта.

Примусова госпіталізація хворого у психіатричний 
стаціонар (без його згоди або без згоди його законного 
представника) є обґрунтованою у випадках, якщо обсте
ження пацієнта або його лікування можливе тільки в 
стаціонарних умовах. Підставою для цього є лише пси
хічний стан хворого, коли внаслідок психічного розладу:

— виникає безпосередня небезпека для здоров’я та 
життя хворого або інших осіб;

— хворий не здатний самостійно задовольняти ос
новні життєві потреби, наявні ознаки безпорадності в 
керуванні власним життям і поведінкою;

— з’являються безпосередні ознаки великої шкоди 
здоров’ю хворого внаслідок гострого погіршення пси
хічного стану, якщо він буде залишений без психіа
тричної допомоги.

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ ПРИ СУЇЦИДНІЙ 

ПОВЕДІНЦІ

Найчастіше невідкладну допомогу хворим із психіч
ними розладами доводиться надавати в разі наявних 
ознак загрози здійснення суїцидних дій при формуван
ні суїцидної поведінки.

Суїцидна поведінка — будь-яка внутрішня або зов
нішня психічна й поведінкова активність, що ґрунту
ється на навмисному прагненні позбавити себе життя, 
включаючи вибір способів її реалізації з високою очі
куваною ймовірністю летального наслідку. Це най
більш загрозливий для життя вид саморуйнівної пове
дінки, оскільки така активність спрямована на власну 
смерть.

Самогубство — летальний наслідок суїцидної пове
дінки.

Спроба самогубства (суїцидна спроба) — усвідомле
ні навмисні дії пацієнта, спрямовані й націлені на по
збавлення себе життя, які не завершилися смертю.

Самоушкодження є варіантом саморуйнівної пове
дінки з навмисним нанесенням собі різних тілесних 
ушкоджень або каліцтв унаслідок як суїцидної мотива
ції, так і з несуїцидною метою (бажання лише спричи
нити деструкцію організму, без намірів позбавити себе 
життя).

Серед способів здійснення суїцидних дій найчасті
ше трапляються навмисні тяжкі самоотруєння, пові
шання, падіння з висоти або під транспорт, який руха
ється, самостріли за наявності доступу до вогнепальної 
зброї, самопорізи життєво важливих ділянок організму 
тощо. До найпоширеніших способів несуїцидних са- 
моушкоджень належать самопорізи (переважно вен пе
редпліччя), самоприпікання, екскоріації шкіри (нав
мисні подряпини), самопобиття. Дуже тяжкі, витонче
ні самоушкодження наносять собі психічнохворі, які 
перебувають у стані психозу.

У 95 % пацієнтів, які вчиняють суїцидні дії або реа
лізують самоушкодження, діагностують психічне захво
рювання. Саморуйнівна (суїцидна) поведінка як ко- 
морбідний поведінковий синдром формується при ба
гатьох психічних розладах; її прояви доволі часто діа
гностують у хворих на шизофренію, особливо в ранній 
стадії захворювання. Ризик самогубства високий пере
важно при депресивних станах, а також за наявності 
параноїдної, галюцинаторної, дисфоричної, тривожної 
чи істеричної симптоматики. Найвищий ризик леталь
ного результату внаслідок суїцидних дій мають хворі з 
маячною депресією. Суїцидальні дії часто вчиняють 
особи, які зловживають алкоголем, і хворі з наркотич
ною залежністю або токсикоманією. При психогенних 
(реактивних) депресіях суїцидальне рішення хворий 
приймає внаслідок психотравмівних, психологічно зро
зумілих та індивідуально значущих для конкретної осо
би чинників, таких як смерть близьких, ситуаційно зу
мовлені міжособистісні й соціальні конфлікти, невилі
ковна хвороба тощо. Так, самогубства нерідко здійсню
ють самотні особи похилого віку, які страждають на 
хронічні або злоякісні захворювання, часто з несприят
ливим прогнозом. Раптові імпульсивні суїцидні спроби 
реєструють у разі післяпологової депресії в перші дні 
після народження дитини.

За даними різних досліджень, співвідношення само
губств і суїцидних спроб становить 1 : 5—15, тобто суї
цидні дії, що не завершуються смертю людини, трапля
ються набагато частіше, ніж завершені випадки само
губства. Ці дані важливі тому, що близько 10 % осіб, 
які чинять суїцидні дії, зрештою добровільно гинуть 
унаслідок самогубства, а до ЗО % суїцидентів повторю
ють суїцидні спроби — зазвичай протягом перших 3 міс. 
після першої спроби.

Клінічна картина і діагностика. Принципи діагностики 
і ведення хворих із суїцидною поведінкою:

1. Перше спілкування із суїцидентом лікар прово
дить або вже після здійснення суїцидних дій чи са- 
моушкоджень, або за наявності інформації (від інших 
осіб чи самого хворого) про формування стійкого без
посереднього наміру скоїти самогубство чи здійснити са- 
моушкоджувальні дії. Саме тому першочерговим зав
данням є визначення наявності у хворого стійкого ба
жання вкоротити собі життя або нанести самоушкоджен- 
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ня, а також психопатологічних причин такої мотивації. 
Ця інформація дасть можливість запобігти повторенню 
суїцидних спроб, насамперед правильно оцінивши стан 
психіки хворого та його ставлення до суїцидних наста
нов.

2. Потрібно спробувати оцінити етіологію суїцидних 
настанов, а саме на тлі якої симптоматики вони вини
кли — психотичної чи невротичної, щоб визначити ри
зик здійснення імпульсивних саморуйнівних дій, ха
рактерних для психозів.

Найчастіше суїцидне рішення безпосередньо вислов
люється хворим на тлі раптової зміни афекту, вираженої 
депресивної (туга, ідеї вини та безпорадності, відчуття 
відсутності майбутнього і бажання власної смерті) або 
тривожної (емоційне напруження, ажитація) симптома
тики. Скоєння імпульсивних суїцидних дій при реак
тивних станах як психотичного (під впливом імпера
тивних галюцинацій та маячних ідей), так і невротич
ного походження відбувається саме при раптовій зміні 
афекту. Аутоагресивні дії при психотичних станах на 
тлі імперативних псевдогалюцинацій є невідкладним 
станом, загрозливим для життя, тому що мають ім
пульсивний характер на піку хворобливих пережи
вань.

Основою суїцидної поведінки хворих при депресив
ній фазі біполярного афективного розладу або депре
сивному епізоді (рекурентній депресії) із психотични- 
ми симптомами можуть бути маячні ідеї самознищен
ня, провини, іпохондрії, самотності, а також такі чин
ники, як страх, ажитація, безсоння. Характерні безкон
трольне почуття провини, каяття, заперечення та зне
цінення всього минулого життя з фіксацією уваги на 
помилках і провинах, тяжкість яких перебільшується. 
Моральні страждання або щиросердний біль (психал- 
гія) часом стають нестерпними. На тлі гострої меланхо
лійної пригніченості нерідко виникають вибухи розпа
чу зі збудженням і суїцидними спробами — меланхолій
ний раптус.

3. Важливим є отримання інформації (відомості ро
дичів або медичного персоналу, дані медичної доку
ментації) про наявність суїцидних дій в анамнезі хво
рого, особливо на тлі хронічного психічного захворю
вання. Такий анамнез може свідчити про суїцидома- 
нію — некориговане прагнення вкоротити собі життя та 
настирливе повторне здійснення саморуйнівних (суї
цидних) дій, що найчастіше спостерігаються на тлі ен
догенних захворювань (розлади спектра шизофренії, 
афективні психози). Про можливість імпульсивної по
вторної спроби самогубства потрібно обов’язково по
передити медичний персонал лікувального закладу, де 
перебуває пацієнт.

Якщо хворий уже здійснив суїцидні дії, завдав собі 
тяжких ушкоджень або вжив отруйну речовину, то крім 
медикаментозного чи хірургічного лікування дуже важ
ливим заходом є запобігання можливості повторення 
суїцидних спроб. Необхідно оцінити стан психіки хво
рого, насамперед його ставлення до суїцидної спроби. 
Якщо лікар вважає ймовірною повторну спробу само
губства, потрібно обов’язково попередити про це ме
дичний персонал, який доглядає за хворим.

4. Ведення пацієнта з ознаками суїцидної (саморуй
нівної) поведінки вимагає ретельного аналізу вислов
лювань і тверджень хворого щодо наявності та стійко
сті відповідної мотивації з обов’язковим урахуванням 
його психічного і соматичного стану, діагнозу психіч
ного розладу, способу й обставин, за яких було скоєно 
суїцидну спробу чи самоушкодження (якщо огляд про
водять у постсуїцидний період). Якщо при первинному 
спілкуванні з хворим лікар непсихіатричного профілю 
з’ясовує наявність стійких суїцидних намірів або ба
жання нанести собі ушкодження, тобто безпосередню 
загрозу здійснення саморуйнівних (суїцидних) дій, він 
повинен негайно організувати консультацію психіатра 
з дотриманням вимог законодавства (Закон України 
«Про психіатричну допомогу» від 2000 р.) і за можливо
сті перевести хворого у психіатричне відділення. Наяв
ність такої мотивації з’ясовується під час дослідження 
психічного стану хворого, тому що зазвичай пацієнти 
відкрито повідомляють про готовність до самогубства 
або нанесення самоушкоджень. Однак потрібно розу
міти, що в більшості випадків це стан суїцидної (ауто- 
агресивної) амбівалентності, коли такі наміри водночас 
існують з острахом їх здійснення та бажанням жити й 
отримати підтримку і допомогу. Тим не менш, якщо 
хворий вочевидь висловлюється щодо наміру скоїти 
самогубство чи має явні ознаки такого наміру при пер
винному огляді, а потім раптово змінює поведінку на 
спокійну або ажитовану — стає тихим, «закритим», лі
карю необхідно бути особливо пильним щодо можли
вості здійснення імпульсивних суїцидних дій. Якщо лі
кар під час огляду отримує ухильні відповіді на запи
тання: «Чи дійсно Ви хочете померти? Чи можна бути 
впевненим у тому, що Ви не повторите суїцидну спро
бу? Як Ви ставитеся до того, що залишилися живі? До 
того, що лікарі намагаються Вам допомогти?», існує 
ймовірність повторення суїцидних дій у найближчий 
період. Тому лікар повинен розглянути доцільність не
гайної госпіталізації хворого у психіатричний стаціо
нар, адже багато пацієнтів цього не потребують, на від
міну від тих випадків, коли відповідне спостереження і 
надання спеціалізованої психіатричної допомоги є 
вкрай необхідними.

Невідкладна допомога. Невідкладні лікувальні заходи 
за наявності безпосередньої загрози скоєння суїцидних дій 
чи тяжких самоушкоджень або безпосередньо після їх 
скоєння:

1. У разі здійснення суїцидної спроби з наявними 
соматичними ускладненнями суїцидентів зазвичай гос
піталізують у лікарню загальносоматичного профілю, 
тобто у відділення реанімації або профільні відділення, 
залежно від соматичних ускладнень унаслідок суїцид
ної спроби: при отруєннях — у відділення токсикології 
абе терапевтичне відділення, при пораненнях і трав
мах — у хірургічне, нейрохірургічне або травматологіч
не відділення. Незалежно від виду й тяжкості суїцидної 
спроби, невідкладну допомогу потрібно надавати в та
кому порядку:

— переконатися в наявності дихання, пульсу на 
сонних артеріях; якщо вони не визначаються — розпо
чати реанімаційні заходи, як при зупинці серця;
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— усунути ознаки гострої дихальної чи серцево-су
динної недостатності за їх наявності;

— за наявності судом — купірувати судомний напад;
— у випадку травми:
• якщо є зовнішня кровотеча — зупинити його;
• перед транспортуванням потерпілого в лікарню

потрібно виключити наявність переломів, особливо че
репа й хребта, і проводити евакуацію вкрай обережно;

— залежно від засобів, ужитих для здійснення суї- 
цидної спроби, та її соматичних ускладнень після усу
нення загрози життю призначають відповідну симпто
матичну терапію;

— при повішанні потрібно відновити прохідність 
дихальних шляхів, звільнити шию від стискувального 
предмета, ротову порожнину — від слизу; за відсутнос
ті тетраплегії голові надають положення максимально
го потиличного розгинання, проводять непрямий ма
саж серця і вентиляцію легень з можливою інтубацією 
трахеї на місці події, а також уводять гідрокортизон у 
дозі 250 мг внутрішньом’язово.

2. У разі безпосередньої загрози скоєння суїцидних
дій або при збереженні стійких суїцидних намірів, 
проявів ідеаторно-рухового збудження, афективного 
напруження після здійснення суїцидної спроби по
трібно одноразово ввести 4—6 мл 0,5 % розчину діазе- 
паму внутрішньом’язово або внутрішньовенно. За від
сутності ознак заспокоєння і розслаблення пацієнту 
можна одноразово ввести 2—4 мл 2,5 % розчину хлор
промазину (левомепрамазину). Виражені ознаки де
пресивного синдрому є показанням до внутрішньом’я- 
зового введення 2,5 % розчину амітриптиліну в дозі 200 мг 
на добу з подальшою обов’язковою госпіталізацією у 
психіатричний стаціонар.

3. Під час організації невідкладного лікування і до
гляду за хворими із суїцидними намірами на тлі тяжкої 
депресії, психотичного розладу, тривалої тривожної 
ажитації варто пам’ятати про можливість затятого по
вторення суїцидних спроб. Такі хворі потребують не
гайного встановлення особливо пильного нагляду. У 
палаті необхідно вилучити всі предмети, що можуть 
бути використані для вчинення самогубства. Санітар 
повинен постійно перебувати біля хворого та обов’яз
ково супроводжувати його навіть у туалет.

4. Викликати бригаду психіатричної швидкої допо
моги чи психіатра-консультанта. Суїцидна поведінка, 
суїцидоманія, а саме настирливі погрози здійснити са- 
моушкодження чи приготування до їх втілення, потре
бують постійного спостереження і невідкладної госпі
талізації хворого у кризове відділення або психіатрич
ний стаціонар.

5. У разі стійкої відмови хворого від їжі на тлі пси
хічного розладу медична сестра (або родичі) зобов’яза
на спробувати вмовити його поїсти. За потреби розпо
чинають годування з ложки, виявляючи при цьому тер
піння і наполегливість. Рекомендують рідку їжу з висо
кою енергетичною цінністю. Годуючи хворого, потріб
но пам’ятати, що в стані психомоторної загальмовано- 
сті йому важко робити жувальні рухи. Важливо 
розуміти, що відмова від їжі може бути засобом здійс
нити суїцидний намір вмерти голодною смертю. У цьо

му разі годування хворого проводять насильно або за 
допомогою шлункового зонда.

Основні ускладнення та помилки під час надання не
відкладної медичної допомоги за наявності безпосередньої 
загрози скоєння суїцидних дій або тяжких самоушко- 
джень: можливість скоєння повторних саморуйнівних 
(суїцидних) дій у разі неадекватного оцінювання відпо
відних намірів пацієнта медичним персоналом і при 
недостатньому нагляді або застосуванні недостатніх доз 
лікарських препаратів для заспокоєння хворого.

СТАН ЗБУДЖЕННЯ ТА АГРЕСИВНОСТІ

Стан збудження проявляється у вигляді вираженої 
дезорганізації поведінки хворого, що супроводжується 
ідеаторно-руховою невпорядкованою агресивною чи 
хаотичною розгальмованістю, емоційною ажитацією, а 
також неможливістю цілеспрямованої усвідомленої по
ведінки та виконання інструкцій. У більшості випадків 
ідеаторно-рухове збудження супроводжує гострі психо- 
тичні стани та емоційно-шокові реакції зі швидким 
виникненням різко вираженої дезорганізації поведінки 
хворого.

Клінічна картина і діагностика. Під час спостережен
ня хворого виявляють ознаки некорегованої (без реакції 
на заспокоєння) хаотичної агресивної поведінки з мож
ливістю руйнування майна чи нанесення ушкоджень ін
шим особам; або вкрай афективно напруженої, неціле- 
спрямованої хаотичної поведінки на тлі страху, паніки 
чи вираженої тривоги. При розладах свідомості ідеатор
но-рухове збудження може проявлятися постійною не- 
корегованою руховою активністю в межах ліжка з бур
мотінням та вираженою вегетативною симптоматикою.

Найбільш характерними ознаками ідеаторно-рухо
вого збудження є нецілеспрямована діяльність, хао
тична рухова активність, некерованість афектом і по
ведінкою. Потрібно пам’ятати, що цей стан, як й інші 
невідкладні стани, має поліморфну клінічну картину зі 
швидкою раптовою зміною симптоматики.

У клінічній практиці розрізняють три ступені пси
хомоторного збудження:

1. Легкий ступінь (ідеаторно-рухове розгальмуван
ня): хворі виглядають трохи жвавішими, ніж завжди.

2. Середній ступінь (ідеаторно-рухове збудження)
насамперед проявляється нецілеспрямованістю мов
лення та активних дій. Вчинки стають несподіваними, 
розвиваються виражені афективні розлади (веселість, 
гнів, туга, злостивість та ін.). Саме в цій стадії хворі за
звичай схильні до імпульсивних агресивних насиль
ницьких дій.

3. Тяжкий ступінь психомоторного збудження ха
рактеризується вираженою хаотичністю мовлення і ру
хів, неможливістю керувати власною поведінкою і по
тьмаренням свідомості.

Клініцисти вважають ідеаторно-рухове розгальму
вання початковою стадією ідеаторно-рухового збу
дження (перехід з однієї стадії в іншу необов’язковий). 
До його типових проявів належать виражене приско
рення мовлення з логічними зісковзуваннями, незакін
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ченістю або обривами фраз, відсутністю дихальних це
зур; хаотичність рухів, неможливість всидіти на місці; 
виражена тривога, страх. Проте ці хворі здатні контро
лювати свою поведінку, формально підкорюються ко
мандам, добровільно погоджуються з необхідністю лі
кування і тому не мають потреби в таких жорстких за
ходах, як ізоляція або фіксація. Певний вплив на сту
пінь дезорганізації поведінки справляє патологічна ре
акція особистості на сам факт виникнення психічних 
розладів. Насамперед це проявляється в наростанні 
тривоги та страху, що супроводжують і потенціюють 
ідеаторно-рухове збудження.

Ідеаторно-рухове збудження може виникати при 
багатьох психопатологічних розладах, зокрема при:

• шизофренії з кататонічним збудженням, яке 
проявляється нецілеспрямованою, хаотичною, безглу
здою поведінкою з раптовими імпульсивними вчинка
ми, можливими агресивними діями та насильством;

• шизофренії з галюцинаторно-маячним збуджен
ням, що найчастіше зумовлене маячними ідеями пере
слідування та слуховими (імперативними) галюцинаці
ями, коли хворі відчувають страх, тривогу, розгубле
ність, злість, напруженість; вони не йдуть на контакт і 
потенційно здатні до насильства;

• афективних психозах з депресивним раптусом 
(біполярний афективний розлад, тяжкий депресив
ний епізод чи тяжка рекурентна депресія із психотич- 
ними включеннями), який виникає у хворих з депре
сією при різкому посиленні депресивних переживань у 
вигляді катастрофічного наростання нестерпної туги, 
безвиході, розпачу: пацієнти кидаються, кричать, стог
нуть, виють, ридають, завзято наносять собі ушкоджен
ня навіть до здійснення самогубства;

• афективних психозах із маніакальним збуджен
ням (біполярний афективний розлад, маніакальний 
епізод із психотичними включеннями), який проявля
ється підвищеним настроєм, мовленнєвим і психо
моторним збудженням, часто в поєднанні з маячними 
ідеями величі, тривожно-депресивною симптоматикою 
і високою дратівливістю: можуть висловлювати ідеї пе
реслідування; то веселі, то злобні, дратівливі; можуть 
співати, танцювати, майже не сидять на місці, в усе 
втручаються, беруться за кілька справ одразу, жодної 
не закінчуючи; мовлення швидке, сумбурне від чис
ленних ідей, фрази часто не закінчені, перескакують із 
однієї теми на іншу; деякі думки збуджують хворих, 
асоціюються не за змістом, а за співзвучністю або ін
шими ознаками; перші симптоми цілеспрямованого 
маніакального збудження нерідко проявляються незви
чайною діяльністю вночі. Також хворі переоцінюють 
свої сили й можливості, роблять безліч безглуздих, не
рідко небезпечних для життя вчинків; якщо їм запере
чують, можуть бути агресивними і ворожими; вони за
звичай захриплі від постійних розмов, змарнілі від без
соння, однак бадьорі та сповнені планів на майбутнє;

• симптоматичних психозах: наприклад, при епі
лептичному сутінковому розладі свідомості у хворих з 
епілептичною хворобою з раптовим початком розладу і 
настільки ж раптовим закінченням, дисфоричним 
афектом, напруженістю, дезорієнтацією при неможли
вості контактування з хворим та його надзвичайно не

безпечністю (хворий може раптово накинутися на ін
ших осіб і нанести їм важкі ушкодження);

• реактивних психозах чи гострій реакції на стрес, 
які зазвичай спричинені гострою психічною травмою 
або ситуацією, що загрожує життю (землетрус, ката
строфа та ін.); вони проявляються на тлі афектив
но-шокових станів зі збудженням, вираженими афек
тивними і вегетативними розладами (прискорене сер
цебиття, сухість у роті, пітливість, тремтіння КІНЦІВОК, 
глибоке судомне дихання, страх смерті), що можуть до
ходити до хаотичних безглуздих рухів, фугіформної па
нічної втечі, нанесення імпульсивних самоушкоджень. 
Тривалість емоційно-шокової реакції не перевищує 
кількох годин. При цьому стані внаслідок психотично- 
го звуження свідомості людина не здатна усвідомлюва
ти вчинені дії; згодом вона повністю забуває про пси
хопатологічні прояви. Провідною диференціальною 
ознакою реактивного стану збудження від природної 
емоційної реакції при гострих конфліктах з оточенням 
є те, що останні мають ознаки ідеаторно-афективного 
напруження, але з можливістю здійснення цілеспрямо
ваних усвідомлених агресивних чи аутоагресивних дій; 
водночас ознаки хаотичного некоригованого та неціле- 
спрямованого рухового збудження відсутні;

• реактивній декомпенсації особистісного розла
ду (насамперед при емоційно-нестійкому чи істерич
ному розладі), який виникає у пацієнтів з порушення
ми розвитку особистості одразу після впливу зовнішніх 
дратівливих чинників; при цьому відповідна реакція 
неадекватна причині, що викликала її. Таке збудження 
супроводжується агресивністю і злістю (дисфорією), 
спрямованими на особу-«кривдника». Нерідкими є по
грози, вигуки, цинічні лайки, до характерних проявів 
належать виражене афективне напруження, демонстра
тивна поведінка хворого, його прагнення привернути 
увагу. Небезпеку становлять агресивні дії стосовно ін
ших осіб, а також демонстративні аутоагресивні дії, які 
часто завершуються летальним наслідком. Психопа
тичні особистості у хворобливому стані часто вживають 
спиртні напої або наркотичні речовини, що різко по
силює вираженість дисфорії та збудження.

У зв’язку з поліетіологічністю симптоматики ідеа- 
торно-рухового збудження насамперед потрібно спро
бувати на підставі інформації, отриманої від самого 
хворого, його родичів і медичного персоналу, встано
вити причину збудження до початку проведення невід
кладних заходів.

Невідкладна допомога. Загальні принципи і методи про
ведення невідкладних лікувальних заходів при ідеатор- 
но-руховому збудженні:

— ізоляція хворого для запобігання наростанню іде- 
аторно-рухового збудження, ушкодженням, травму
ванню інших осіб, а також обмеження рухової актив
ності хворого за допомогою фіксації; при цьому важли
во не здавлювати судини, що може призвести до пору
шення кровообігу й ушкодження частин тіла хворого;

— заспокійлива клінічна бесіда з метою диференці
альної діагностики причини, яка зумовила такий стан;

— застосування седативної фармакотерапії.
Дуже виражені прояви агресії і насильства у психіч- 

нохворих виникають при збудженні й страху. Стан збу
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дження не дає змоги повноцінно провести первинне 
клінічне (психіатричне) обстеження. Однак хворі, яких 
оглянути неможливо, є рідкісним явищем. Грубі доти
ки, різкі рухи, шум, яскраве світло можуть утруднити 
контакт із хворим, позаяк посилюють страх, що зазви
чай спричинює збудження.

Один з найважливіших моментів у тактиці ведення 
хворих, які перебувають у стані ідеаторно-рухового 
збудження, — їх ізоляція з подальшим наглядом за 
ними з метою забезпечення безпеки самого пацієнта й 
інших осіб. Необхідність ізоляції зумовлена неперед- 
бачуваністю, нецілеспрямованістю та імпульсивністю 
поведінки хворого. У таких випадках фіксація хворого 
за допомогою спеціальних або підручних засобів навіть 
на нетривалий час (до моменту появи терапевтичного 
ефекту лікарських препаратів) не тільки припустима, а 
зазвичай необхідна.

Медичний працівник у жодному разі не повинен 
проявляти страх перед хворим у стані збудження; по
трібно ставитися до нього дбайливо, спокійно, терпля
че, але водночас бути твердим і рішучим. Не бажано 
стояти над хворим і говорити голосно й наполегливо, 
оскільки це може його злякати і посилити стан збу
дження. Лікар повинен розуміти, що його власні емоції 
негативно позначаються на взаєминах з пацієнтом і 
правильності оцінювання його клінічного стану. Біль
шість хворих у гострому стані неспокійні, вимогливі й 
ворожі. Щоб уникнути несподіваного удару або нападу, 
необхідно підійти до хворого збоку, посадити його, по
класти руки на його кисті та спробувати заспокоїти, 
пояснюючи, що йому нічого не загрожує і такий стан 
незабаром мине. Спокійна бесіда нерідко зменшує збу
дження, а головне, спокійна терпляча поведінка лікаря 
під час огляду збудженого хворого дає можливість адек
ватно оцінити його стан.

До встановлення діагнозу психотропні засоби засто
совують лише як виняток. Потрібно уникати фізично
го примусу доти, поки це можливо, але якщо все-таки 
в цьому виникає потреба, заходи мають бути рішучими 
й адекватними. Якщо встановити контакт із хворим не 
вдається, необхідно застосовувати лікарські засоби, що 
купірують збудження; у разі відмови хворого їх уводять 
насильно. Однак заспокоєння хворого під впливом 
фармакологічних засобів часто має тимчасовий харак
тер, і після припинення дії препарату порушення ви
никає з первісною силою. Заспокоєння пацієнта в жод
ному разі не має присипляти пильність лікаря. При 
будь-яких психотичних синдромах варто уникати форм 
поведінки та інтонацій, що можуть злякати, збентежи
ти чи роздратувати пацієнта.

Особливості первинного контакту, проведення невід
кладних лікувальних заходів і нагляду за хворими з психо- 
тичними розладами, які перебувають у стані збудження. 
При первинному огляді й організації догляду за такими 
хворими слід враховувати, що незалежно від етіології 
психічного захворювання вони чинять безліч зайвих 
дій, не реагують на спроби заспокоїти їх. Більшості та
ких хворих властиві несподівані вчинки, вони не в змо
зі їх контролювати. Психомоторне збудження часто су
проводжується мовленнєвим збудженням; хворі голос
но, іноді абсурдно кричать. Під впливом маячних ідей, 

розладів сприйняття (галюцинацій) або внаслідок по
рушення свідомості вони нерідко чинять дії, що ста
новлять небезпеку для них та інших осіб, які не завж
ди правильно оцінюють стан хворого, не враховують 
його можливих наслідків. Саме тому гострий початок 
психотичного епізоду викликає страх і розгубленість у 
близького оточення. Основне завдання нагляду та до
гляду за хворим, який перебуває у стані психотичного 
збудження, — забезпечити безпеку самого хворого і 
його близьких. Потрібно створити сприятливі умови 
для надання допомоги. З кімнати, палати, в якій він 
перебуває, необхідно вивести сторонніх осіб, залишив
ши лише тих, хто братиме участь в організації нагляду. 
Варто забрати колючі, ріжучі та інші предмети, що мо
жуть застосовуватися для вчинення самогубства або як 
зброя нападу на людей.

При первинному контакті з такими хворими лікар 
насамперед повинен намагатися встановити причину 
психотичного стану і негайно розпочати надання допо
моги. Тільки після з’ясування етіології ідеаторно-рухо
вого збудження визначають обсяг та характер психо- 
фармакологічного лікування. Від своєчасності й адек
ватності лікування гострого психотичного стану і здійс
нення середнім медичним персоналом комплексу захо
дів щодо безпеки самого хворого й осіб, які його оточу
ють, багато в чому залежать доля пацієнта та ефективність 
подальшого лікування психічного захворювання.

Невідкладні стани при розладах спектра 
шизофренії

Кататонічне збудження проявляється хаотичною 
безглуздою поведінкою з гримасами і манірністю, рап
товими імпульсивними вчинками, доволі часто з рап
товими проявами нецілеспрямованої агресії та насиль
ства. Психотичний стан супроводжується вегетативни
ми ознаками: розширенням зіниць, тахікардією, пітли
вістю.

Галюцинаторно-маячне збудження найчастіше пов’я
зане з маяченням переслідування і слуховими галюци
націями, що проявляється у висловлюваннях хворого 
(наприклад, про безпосередню «реальну» загрозу, тому 
що хтось слідкує чи настигає людину; відчуття, ніби 
хтось «витягує думки з голови» або, навпаки, «вкладає» 
їх у голову; відчуття, що хтось ззовні намагається керу
вати думками або тілом хворого із загрозою для його 
життя) та в ознаках їх прислуховування до чогось або 
«розмов» із «галюцинаторними голосами» (голоси лю
дей, що обговорюють хворого або коментують його 
дії). Хворі відчувають страх, тривогу, розгубленість, бу
вають злобними, напруженими й недоступними, тому 
при вираженому збудженні вони під впливом марення 
і галюцинацій нападають на уявних переслідувачів або 
біжать, рятуючись від них. За наявності слухових 
псевдогалюцинацій хворий потенційно здатен до на
сильства, виконуючи галюцинаторні «накази». Діа
гностичною ознакою іноді можуть бути труднощі вста
новлення контакту з хворим.

При обох зазначених вище шизофренічних синдро
мах медичному персоналу необхідно уникати форм по

360



Невідкладна допомога у психіатрії

ведінки та інтонацій, що можуть додатково злякати або 
насторожити пацієнта.

Невідкладна допомога при кататонічному чи галюци- 
наторно-параноїдному збудженні починається з ін’єк
ції одного з похідних фенотіазину:

— внутрішньовенно 4—6 мл 2,5 % розчину хлорпро
мазину (до 250 мг на добу) у 20 мл 40 % розчину глю
кози,

— або 4—6 мл 2,5 % розчину левомепромазину або 
4 мл 0,2 % розчину трифлуоперазину внутрішньом’я
зово,

— або до 4 мл 0,5 % розчину галоперидолу (до 20 мг 
на добу) внутрішньом’язово,

— або 50—100 мг депонованого зуклопентіколу вну
трішньом’язово.

Ці препарати не вводять одночасно, оскільки вони 
дають кумулятивний ефект.

Додатково призначають транквілізатори групи бен- 
зодіазепінів — 4—6 мл 0,5 % розчину діазепаму вну
трішньом’язово або внутрішньовенно.

Гіпертоксична кататонія (фебрильна 
шизофренія)

Гіпертоксична кататонія проявляється вкрай вира
женим збудженням та/або кататонічним ступором, що 
супроводжується значним підвищенням температури 
тіла. Цей найгостріший психотичний стан, що перебі
гає з порушенням свідомості, лише традиційно розгля
дають у рамках шизофренії, оскільки він може розви
нутися і на тлі інших захворювань.

Клінічна картина характеризується вираженими гі- 
перергічними проявами, стрімким перебігом, поєднан
ням психопатологічних (галюцинатрно-маячних симп
томів та деліріозного чи аментивного розладу свідомо
сті) і соматичних порушень, що взаємно посилюють 
одне одного, нерідко призводячи до летальних наслід
ків. Найважливішим симптомом є гіпертермія. У деяких 
хворих температура тіла може поступово підвищувати
ся від субфебрильних до фебрильних значень, навіть 
до гіперпірексії, тоді як в інших випадках температур
на крива неправильна, причому фебрильну й гіпер- 
токсичну гіпертермію визначають у різні періоди, а в 
проміжках зберігається субфебрильна температура тіла. 
Гіпертермія супроводжується вираженою тахікардією, 
що часто дисоціює з помірною температурною реак
цією. Для цього загрозливого для життя стану харак
терна рання поява тахікардії і температурно-пульсової 
дисоціації, що є типовими ознаками фебрильної ката
тонії. Рухове збудження хворого — у межах ліжка. Ха
рактерний і зовнішній вигляд хворого: шкіра обличчя 
сірувато-землистого кольору, іноді гіперемована; риси 
обличчя загострені, очі запалі й блискучі, нерідко з 
ін’єкцією склер; погляд блукальний або фіксований; 
краплі поту на чолі, наліт на губах, тріщини в кутах 
рота; язик сухий, з білим або коричневим нальотом. 
Іноді виникають профузне потовиділення, крововили
ви на шкірі. Загальний стан швидко погіршується, 
знижується АТ, частішають пульс і дихання. Смерть 
настає на 7—14-у добу від моменту виникнення гострої 

серцево-судинної чи поліорганної недостатності на тлі 
набряку головного мозку.

Цей синдром також реєстрували до широкого вве
дення в клінічну практику нейролептиків (до 1952 р.), 
тому його не пов’язують безпосередньо з їх можливим 
гіпертоксичним впливом на організм, як це відбуваєть
ся при злоякісному нейролептичному синдромі. Швид
ше за все, він зумовлений значними порушеннями ме
таболізму або гіперімунною реакцією організму.

Невідкладна допомога насамперед спрямована на усу
нення гіперпірексії, артеріальної гіпотензії та інших 
симптомів, загрозливих для життя. Краще перевести па
цієнта в реанімаційне відділення для здійснення інтен
сивної інфузійної терапії через катетер, уведений у під
ключичну вену, із застосуванням 300—500 мл 5 % розчи
ну глюкози, реополіглюкіну, реосорбілакгу. Порушення 
балансу електролітів компенсують за допомогою ізото
нічного розчину натрію хлориду та полійонних розчинів.

Гіперпірексію усувають шляхом перорального вжи
вання парацетамолу чи інших жарознижувальних пре
паратів. На ділянку великих судин накладають міхури з 
льодом, здійснюють вологі холодні обтирання.

Для профілактики набряку головного мозку або 
його усунення призначають діуретики: фуросемід (1 — 
З мл 1 % розчину внутрішньовенно чи внутрішньом’я
зово), сечовину (30 % розчин у 10 % розчині глюкози з 
розрахунку 1 г/кг на добу) або манітол (100—200 мл 
10—20 % розчину внутрішньовенно краплинно протя
гом 20—30 хв).

У разі зниження судинного тонусу разом із реопо- 
ліглюкіном уводять нікетамід (2—4 мл 25 % розчину на 
добу), фенілефрин (1—2 мл 1 % розчину), а також стро
фантин (0,5 мл 0,05 % розчину), або корглікон (1 мл 
0,06 % розчину), або дигоксин (1 мл 0,025 % розчину).

Для усунення рухового збудження і вегетативних 
розладів призначають діазепам (внутрішньовенно чи 
внутрішньом’язово до 30—40 мг на добу).

При гіперпірексії введення нейролептиків протипо
казане!

Маніакальне збудження

Маніакальне збудження при афективних психозах 
чи маніаформних синдромах на тлі розладів спектра 
шизофренії може сягати такого ступеня, що з’являєть
ся потреба в застосуванні фізичних заходів обмеження 
активності хворого — його ізолюванні та фіксації.

Клінічна картина і діагностика. Маніакальний стан 
проявляється підвищеним настроєм, мовленнєвою і 
психомоторною розгальмованістю чи збудженням, ча
сто супроводжується значною дратівливістю, ворожіс
тю до оточення і може поєднуватися з перепадами на
строю, тривогою або пригніченим настроєм при зміша
ному перебігу біполярного розладу.

Хворі то веселі, то гнівливі, злобні, дратівливі, співа
ють, танцюють, майже не сидять на місці, в усе втруча
ються, хапаються за безліч справ, жодної не закінчую
чи. Мовлення хворих швидке, сумбурне від численних 
ідей, фрази вони зазвичай не закінчують, перескакують 
на іншу тему. Одні думки одразу породжують інші, асо
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ціюються не за змістом, а за співзвучністю або іншими 
ознаками. Незважаючи на безсоння, постійну хаотичну 
активність, вони виглядають бадьорими і сповненими 
планів на майбутнє з переоцінюванням своїх сил і мож
ливостей. Перші симптоми маніакального збудження 
нерідко проявляються незвичайною діяльністю вночі.

При маніаформних станах (при шизоафективному 
розладі або шизофренії) пацієнти часто висловлюють 
маячні ідеї величі, унаслідок чого роблять безліч без
глуздих, часто небезпечних для життя вчинків. У разі 
заперечення вони бувають лихими й агресивними.

Ці стани зазвичай складно диференціювати від го
строї шизофренії, що супроводжується збудженням.

Оскільки невідкладна допомога в обох випадках пе
редбачає госпіталізацію, застосування седативних ней
ролептиків фенотіазинового ряду або галоперидолу, то 
проведення диференціальної діагностики при первин
ному огляді не є вкрай важливим.

Невідкладна допомога при маніакальному збудженні 
включає призначення внутрішньом’язово зуклопен- 
тиксолу в індивідуальній дозі відповідно до стану паці
єнта — до 150 мг. Інша схема передбачає введення 4— 
6 мл 2,5 % розчину хлорпромазину (до 250 мг на добу) 
внутрішньовенно болюсно у 20 мл 40 % розчину глю
кози або 4—6 мл левомепромазину внутрішньом’язово. 
Одночасно з аміназином можна ввести до 4 мл 0,5 % 
розчину галоперидолу (до 20 мг/добу) внутрішньом’я
зово. Також призначають літію карбонат усередину 
(1,5—1,8 г на добу) або літію оксибутират внутріш
ньом’язово по 2 мл 20 % розчину. Подальше лікування 
потрібно проводити у психіатричному стаціонарі відпо
відно до стану хворого і протоколів лікування.

Депресивне збудження

Депресивне збудження (меланхолійний раптус) ви
никає у хворих з тяжким перебігом депресії. Зазвичай 
цей гострий стан формується внаслідок різкого поси
лення депресивних переживань у вигляді катастрофіч
ного наростання нестерпної туги, безвиході, розпачу. 
Пацієнти кидаються, не знаходять собі місця, кричать, 
стогнуть, виють, ридають, завзято завдають собі ушко
джень, активно виявляють суїцидні наміри. Доволі ча
сто меланхолійний раптус виникає на тлі загострення 
маячних ідей самозвинувачення, гріховності, провини 
«у смерті родини, усіх навколо», психотичної ажитації.

Невідкладна допомога 4—6 мл левомепромазину вну
трішньом’язово або оланзапін (10 мг на добу) чи кветі- 
апін (до 400 мг на добу) усередину; одночасно вводять 
амітриптилін (2,5 % розчин, до 200 мг на добу) вну
трішньом’язово. Подальше лікування таких хворих 
проводять в умовах психіатричного стаціонару.

Збудження при розладах свідомості

Сутінковий розлад свідомості отримав свою назву 
завдяки образному порівнянню із сутінками, коли коло 
об’єктів сприйняття обмежене, а саме сприйняття нечіт
ке, викривлене, уривчасте. Унаслідок цього в головний 
мозок надходить обмежена і спотворена інформація, по

рушується сприйняття ситуації, блокується зв’язок тепе
рішньої ситуації з минулим досвідом. Поведінка втрачає 
цілеспрямованість; хворий стає збудженим, оскільки 
цей стан супроводжується гострим галюцинаторно-ма- 
ячним синдромом і злісно-напруженим афектом, дезо
рієнтацією, імпульсивною агресією. Під впливом го
стрих маячно-галюцинаторних переживань та афектив
ного напруження збудження сягає апогею. Хворий дуже 
небезпечний, оскільки може раптово накинутися на лю
дей, які його оточують, і завдати їм тяжких ушкоджень. 
Так, хворі зі скроневою епілепсією у сутінковому стані 
іноді можуть чинити насильницькі дії під час нападу, що 
триває 1—2 хв. Контакт із хворим неможливий.

Цей стан характеризується раптовим розвитком, не
тривалістю і раптовим припиненням, унаслідок чого 
його називають транзиторним (перехідним). Виникає 
при епілепсії, черепно-мозкових травмах, при судин
них захворюваннях головного мозку.

Саме тому при сутінковому розладі свідомості важ
ливо вчасно визначити його етіологію, зокрема з’ясува
ти наявність епілептичних нападів в анамнезі.

Епілептичне збудження виникає раптово при сутін
ковому розладі свідомості перед судомними нападами 
або після них і при епілептичних психозах. Воно су
проводжується вираженим злісним афектом, агресив
но-руйнівними діями. Афективне напруження зумов
лене переживанням страхітливих мегаломанічних зоро
вих і слухових галюцинацій з картинами світових ката
строф, бурхливих пожеж, масових убивств. За інтен
сивністю можливих агресивно-руйнівних дій цей стан 
є найбільш небезпечним, чим відрізняється від інших 
варіантів психомоторного збудження, що трапляються 
у психіатричній практиці. Хворим притаманний край
ній ступінь агресивності, що набуває ознак послаблен
ня дуже інтенсивного афективного напруження. Агре
сія спрямована на себе й інших осіб і може мати тяжкі 
наслідки (вбивство, каліцтво, самоушкодження).

Невідкладна допомога починається зі спроби ізолю
вати хворого й, за необхідності, провести фіксацію для 
обмеження рухової активності. З метою термінової се
дативної терапії внутрішньом’язово вводять 10—20 мг 
0,5 % розчину діазепаму, за потреби ін’єкцію повторю
ють. Епілептичне збудження усувають за допомогою
2,5 % розчину хлорпромазину (до 200 мг на добу),
2,5 % розчину левомепромазину (до 4 мл) внутріш
ньом’язово або внутрішньовенно повільно вводять 10— 
20 мл 20 % розчину натрію оксибутирату. Подальше лі
кування залежить від етіології цього стану.

Збудження при неінтоксикаційному делірії зумовлене 
істотним порушенням сприйняття реальності (дезорі
єнтація в часі й просторі) на тлі ілюзій і галюцинацій, 
ідеї маячення з напливами яскравих уявлень. Хворі під 
час делірію говіркі. У разі його наростання обмани від
чуттів стають сценоподібними: міміка нагадує глядача, 
який слідкує за сценою. Вираз обличчя стає то тривож
ним, то радісним, міміка почергово відображає страх 
або допитливість. Як правило, увечері та вночі делірі- 
озний стан посилюється і хворі стають збудженими.

Неінтоксикаційний делірій розвивається переважно 
у хворих з органічними ураженнями головного мозку 
після травм, інфекцій.
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Невідкладна допомога у психіатрії

Невідкладна допомога. Насамперед потрібно обсте- 
жити хворого, щоб з’ясувати етіологію цього стану. З 
метою термінової седативної терапії вводять 10—20 мг 
0,5 % розчину діазепаму внутрішьом’язово або вводять 
10—20 мл 20 % розчину натрію оксибутирату внутріш
ньовенно повільно. При травматичному походженні 
деліріозного збудження застосовувати нейролептики не 
рекомендують. При інфекційному генезі цього стану 
основним завданням є швидке призначення відповід
ного лікування.

Алкогольний делірій (біла гарячка) має інтоксикаційне 
походження і розвивається в осіб, хворих на алкоголізм. 
Зазвичай він виникає через 72—96 год після припинен
ня вживання спиртних напоїв — у стані абстиненції.

Спочатку розвивається похмільний стан, наростають 
страх, безконтрольна тривога, передчуття лиха. Перед 
засинанням нерідко виникають марення, зорові ілюзії, 
сон стає тривожним, зі страхітливими сновидіннями. 
На 3-ю—4-у ніч з’являються агрипнія та яскраві зорові 
галюцинації, хворий «бачить» жахливі фантастичні об
рази (безліч рухливих комах, дрібних тварин, змій, іно
ді чортів). Також виникають слухові галюцинації: паці
єнта дражнять, сварять тощо. Імовірні й тактильні га
люцинації — відчуття повзання комах по шкірі. Хворі 
дуже збуджені, відповідають «голосам», відбиваються від 
«чудовиськ», ловлять «комах». Сильне психомоторне 
збудження раптово може змінитися тимчасовим заспо
коєнням, афект страху чергується із благодушністю, 
гнівливо-агресивний стан — з дурнуватими веселоща
ми. Уранці стан часто поліпшується: свідомість стає 
більш ясною, пацієнт може розповісти про пережите 
вночі, однак навечір знову наростають тривога, страх, 
розгубленість і збудження. Переважно триває 3—5 днів.

Окрім вище перерахованих симптомів для алкоголь
ного делірію характерні вегетативні розлади, надмірна 
пітливість, гіперемія обличчя і кон’юнктиви, почасті
шання пульсу до 150 за 1 хв.

Важливі диференціально-діагностичні ознаки алко
гольного делірію — загальне тремтіння, міоклонії, хо- 
реєподібні гіперкінези, атаксія.

Невідкладна допомога. Насамперед потрібно обсте
жити хворого, щоб з’ясувати етіологію цього стану і ви
ключити наявність черепно-мозкових травм, кровови
ливів у головний мозок або інфекцій. При збудженні 
спочатку треба обмежити рухову активність хворого за 
допомогою обережної фіксації. Внутрішньом’язове вве
дення 20—40 мг діазепаму сприяє усуненню алкоголь
ного делірію і знижує ймовірність розвитку судомного 
нападу. Такі нейролептики, як хлорпромазин і левоме- 
промазин, слід застосовувати обережно, з огляду на їх 
гіпотензивну дію і ризик розвитку колапсу. Традицій
ний метод усунення психомоторного збудження і без
соння у таких пацієнтів — призначення 100 мл 40 % 
розчину етилового спирту. Безпечнішим й ефективні
шим є внутрішньовенне або внутрішньом’язове введен
ня 0,5 % розчину діазепаму (до 100 мг на добу) або пе- 
роральне вживання феназепаму (до 10 мг на добу). Ок
рім того, застосовують комбінацію препаратів: 20 мг ді
азепаму і 50 мг 1 % розчину дифенгідраміну гідрохло
риду внутрішньом’язово; або 30—40 мл 20 % розчину 
натрію оксибутирату внутрішньовенно повільно.

Також необхідно коригувати порушення електроліт
ного балансу, особливо рівень магнію і калію. Одночас
но із психотропними засобами вводять 1 мл 0,06 % роз
чину корглікону або 1 мл 0,025 % розчину дигоксину і 
10 мл 20 % розчину глюкози внутрішньовенно, а також 
2 мл 20 % розчину камфори підшкірно. Доцільно при
значити 40—80 мг гідрокортизону усередину і вітаміни 
групи В у високих дозах: 5 мл 5 % розчину тіаміну бро
міду (вітаміну В,) 3—4 рази на добу, 1—2 мл 5 % розчи
ну піридоксину гідрохлориду (вітаміну В6), 20—50 мг 
ціанокобаламіну (вітаміну В12) внутрішньом’язово, 
0,05 г вітаміну В15 2—3 рази на добу усередину.

При тяжкому перебігу делірію через ризик розвитку 
колапсу доцільно застосовувати 2—3 мл 1 % розчину 
нікотинаміду. Одночасно внутрішньовенно вводять 
40 % розчин глюкози і 10 % розчин натрію тіосульфату 
по 10 мл. Наростання церебральної гіпертензії є пока
занням до повторної інфузії 10—12 мл 10 % розчину 
натрію хлориду. Для усунення набряку головного моз
ку в тяжких випадках застосовують діуретики: фуросе- 
мід, сечовину або манітол.

Аментивне збудження є станом сплутаності свідомо
сті із втратою всіх видів орієнтування, зокрема усвідом
лення власної особистості. Пацієнти перебувають у 
стані хаотичного збудження, що супроводжується інко- 
герентним, безладним мисленням. Для контакту недо
ступні, їхнє мовлення примітивне і найчастіше склада
ється з окремих слів. Вираженою є емоційна лабіль
ність (від плаксивості до ейфорії) або повна індифе
рентність. У висловлюваннях хворі нерідко озвучують 
фрагментарні маячні переживання, а на підставі їхньої 
поведінки можна припустити наявність розладів сприй
няття. Апогей аментивного стану може проявлятися 
кататоноподібною симптоматикою у вигляді збуджен
ня або ступору з хореєподібними гіперкінезіями. На 
відміну від деліріозного, збудження при аменції одно
манітне, у межах ліжка.

Епізодів прояснення свідомості вдень, як при делірії, 
немає.

Невідкладна допомога включає призначення дезін- 
токсикаційної або протизапальної і специфічної терапії в 
разі інфекційного походження аментивного розладу сві
домості. Збудження усувають за допомогою внутріш- 
ньом’язового введення 20 мг 0,5 % розчину діазепаму 
або 2—4 мл 2,5 % розчину хлорпромазину. За наявності 
протипоказань до застосування аміназину рекоменду
ють внутрішньовенно повільно вводити 20 мл 30 % роз
чину натрію тіосульфату в поєднанні з 5 мл 25 % розчи
ну магнію сульфату.

Тяжкість стану хворого з аментивним збудженням 
утруднює його транспортування, тому нагляд і догляд 
за хворим необхідно організовувати в умовах соматич
ного відділення.

Психогенне збудження

Психогенне (реактивне, панічне) збудження зазви
чай пов’язане з гострою психічною травмою; насампе
ред це стосується життєвих ситуацій, які несуть безпо
середню загрозу для життя і є психологічно неперенос- 
ними для людини (аварії на транспорті, промислові ка
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тастрофи, пожежі, землетруси, повені та ін.). Однак ці 
обставини з надсильним емоційним потрясінням мо
жуть стосуватися гострих проблем у міжособистісних 
відносинах, що виникають раптово й ламають уявлен
ня людини про життя і стосунки.

Клінічна картина цього стану — на тлі виникнення 
розладів свідомості — варіює від афективного звужен
ня до глибоких сутінкових станів: від одноманітного 
монотонного порушення (наприклад, хворий видає не
розбірливі звуки у стані ступору) до хаотичного безглу
здого психомоторного збудження («рухової бурі») чи 
фугіформної панічної втечі (хворі метушаться, хочуть 
кудись бігти, у паніці тікають, часто назустріч небезпе
ці), коли людина здатна імпульсивно здійснити са- 
моушкодження або вчинити спробу самогубства. Віро
гідність суїцидних дій висока, тоді як насильницькі 
агресивні дії для таких хворих не притаманні.

При техногенних та природних катастрофах паніка 
охоплює великі групи людей. У них з’являються серце
биття, сухість у роті, пітливість, тремтіння кінцівок, 
глибоке судомне дихання, страх смерті. Афективно-шо
кові стани за цих обставин виникають в окремих осіб.

Симптоми збудження можуть дуже легко зникнути в 
разі заспокоєння пацієнта, якщо деякий час перебува
ти поряд з ним.

Невідкладна допомога при психогенному збудженні 
необхідна лише в тяжких випадках. Симптоми паніки 
зазвичай зникають після того, як лікар або медсестра 
заспокоять хворого, а також після призначення усере
дину або внутрішньом’язово препаратів бензодіазепіно- 
вого ряду: 5—10 мг діазепаму (внутрішньом’язово 4 мл 
0,5 % розчину), 50—100 мг гідазепаму, 1—2 мг феназе- 
паму, 5—20 мг лоразепаму (внутрішньом’язово 2—8 мл 
0,25 % розчину). Якщо пацієнт не заспокоюється, не 
раніше ніж через 1 год можна додатково ввести до 4 мл 
2,5 % розчину хлорпромазину (усередину 50 мг левоме- 
прамазину чи 50 мг хлорпротиксену). При дуже тяжко
му і тривалому збудженні можна застосовувати зукло- 
пентиксол (внутрішньом’язово 50 мг).

Повторне ін’єкційне чи перорально введення лікар
ських препаратів можливе не раніше ніж через 3—4 год 
від попереднього.

Психопатичне збудження

Психопатичне збудження виникає в пацієнтів з роз
ладами особистості дорослого віку чи порушенням роз
витку особистості в підлітковому віці внаслідок дії зов
нішніх подразнювальних чинників, насамперед пси- 
хотравмівного впливу на тлі високої вразливості таких 
пацієнтів.

Клінічна картина. Важливим діагностичним крите
рієм є неадекватність психічної реакції (афективне зву
ження свідомості, психомоторне збудження, агресивна 
чи саморуйнівна поведінка) зовнішній причині, що її 
зумовила. Також відмітною ознакою психопатичного 
збудження слугує його цілеспрямованість проти кон
кретної особи — уявного кривдника.

Цей варіант збудження проявляється значними 
агресивністю та злостивістю, що виникають раптово і 
спрямовані на особу, яка скривдила хворого (у багатьох 

випадках це лише сприйняття та інтерпретація обста
вин самим хворим). Характерні виражена напруже
ність, афективність, демонстративність його поведінки 
з погрозами, криком, цинічною лайкою, прагнення 
привернути до себе увагу інших осіб.

Істеричний варіант психопатичного збудження про
являється демонстративністю з бурхливими емоційними 
реакціями, наполегливим прагненням домогтися спів
чуття, жалості від оточення. Міміка і психомоторна ак
тивність хворих навмисно вигадливі, виразні, експре
сивні. При спробах утримати таких осіб збудження на
ростає; зміст їхніх монологів (вимоги, погрози, лайка) 
змінюється залежно від дій інших осіб і навколишньої 
ситуації. На відміну від хворих із психогенним збуджен
ням, вони враховують обстановку і часто можуть утри
мувати себе від небезпечних дій, якщо знають про мож
ливу відповідальність. Небезпеку становлять агресивні 
дії стосовно інших осіб, а також демонстративні суїцид- 
ні дії, які можуть завершитися летальним результатом як 
нещасний випадок, якщо вчасно не зупинити хворого.

Характерною ознакою такого стану спочатку є ціле
спрямоване збудження (реалізація потягу), потім — 
глобальне, зі звуженням свідомості, іноді до розвитку 
істеричного сутінкового стану.

Психопатичні особистості в такому стані часто злов
живають спиртними напоями або вживають наркотичні 
речовини, що різко посилює психопатичне збудження.

Ці стани притаманні пацієнтам з емоційно-нестій
ким або істеричним розладом особистості, а також у 
разі формування органічного розладу особистості із 
психопатоподібною поведінкою на тлі органічних ура
жень головного мозку.

Невідкладна допомога включає заходи коригування 
поведінки хворого, які іноді потребують його ізоляції та 
фіксації (при дуже сильному некоригованому збуджен
ні). Лікарю необхідно спокійно та категорично сказати, 
що поведінка хворого нікого не лякає і, крім того, не 
справляє враження, що він зобов’язаний заспокоїтися 
й опанувати себе, адже він не душевнохворий і відпові
дає за свої вчинки. При істеричному збудженні можна 
різким окриком або в інший спосіб примусити хворого 
заспокоїтися чи переключити його увагу.

Після встановлення більш-менш адекватного кон
такту достатнім є призначення per os препаратів бензо- 
діазепінового ряду: 5—10 мг діазепаму, 50—100 мг гіда
зепаму, 1—2 мг феназепаму. При більшій тривалості 
такого стану можна додатково ввести 4 мл 0,5 % розчи
ну діазепаму внутрішньом’язово.

За відсутності швидкого заспокоєння пацієнту не ра
ніше ніж через 2 год можна додатково призначити per 
os 25 мг хлорпромазину (левомепрамазину) або 50 мг 
хлорпротиксену.

Хворих, які перебувають у стані збудження, госпіта
лізують у психіатричний стаціонар. При легкому ступе
ні психогенного і психопатичного збудження госпіталі
зація не потрібна.

Основні ускладнення та помилки під час надання не
відкладної медичної допомоги при психомоторному збу
дженні:

1) у разі фіксації пацієнта за допомогою підручних
засобів (мотузки) можливе перетискання судин з наб
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ряком кінцівок або травмування хворого при необереж
них чи запізнілих діях медичного персоналу;

2) передозування психотропних препаратів із виник
ненням відповідних ускладнень можливе при введенні 
високих доз у разі відсутності швидкого заспокоєння хво
рого — протягом кількох хвилин. Симптомами передозу
вання транквілізаторів бензодіазепінового ряду та/чи се
дативних нейролептиків (хлорпромазин, левомепрома- 
зин, клозапин, галоперидол) є виражена артеріальна гіпо
тензія або пригнічення дихання; передозування антипси- 
хотичних нейролептиків (галоперидол, зуклопентик- 
сол) — розвиток гострого нейролептичного синдрому зі 
спастичною ригідністю м’язів; передозування трицикліч
них антидепресантів — кардіотоксичний ефект.

ЕПІЛЕПТИЧНИЙ СТАТУС

Епілептичний статус — невідкладний і загрозливий 
для життя стан, при якому судомні напади переходять 
один в одного без відновлення свідомості, або якщо 
одиничний судомний напад триває понад ЗО хв. Цей 
стан зумовлений безперервною (або переривчастою з 
частими повторюваннями) пароксизмальною колек
тивною електричною активністю нейронів головного 
мозку. Випадки, коли у хворого виникає серія нападів 
тривалістю до 12 год і протягом цього періоду свідо
мість не відновлюється, також визначають як епілеп
тичний статус.

Класифікація. Залежно від ступеня пароксизмальної 
активності (ступеня генералізації нападів) різних відді
лів головного мозку розрізняють такі варіанти епілеп
тичного статусу:

1. Повністю генералізовані судомні напади («роз
горнуті», «grand таї»): регулярні напади, що повторю
ються, з тонічною і клонічною фазами та повною втра
тою свідомості.

2. Неповністю генералізовані судомні напади: регу
лярні напади, що повторюються, з атиповою м’язовою 
активністю (ізольовані скорочення окремих груп м’я
зів, тільки тонічні або тільки клонічні судоми) і пов
ною втратою свідомості.

3. Фокальні чи парціальні напади з ізольованими
судомами (епілепсія Кожевнікова або напади Джексо
на), що не припиняються, у певній групі м’язів (одна 
кінцівка, судоми гемітипу), можуть виникати при ясній 
свідомості, але при генералізації процесу хворий не
притомніє.

4. Безсудомні напади («абсанси», «petit таї»): регу
лярні напади, що повторюються, без м’язової актив
ності, але з повною втратою свідомості.

Етіологія доволі різноманітна: різні форми епілепсії 
(як правило, епілептичний статус спричинений пору
шенням регулярного вживання протиепілептичних 
препаратів), травми головного мозку та віддалені на
слідки, запальні захворювання головного мозку і його 
оболон, гострі порушення мозкового кровообігу (ін
сульти), пухлини головного мозку, рубцево-спайкові 
порушення церебральної ліквородинаміки, дисметабо- 
лічні стани (алкогольна абстиненція, цукровий діабет, 
порфирія, гостра недостатність надниркових залоз або 

щитоподібної залози, уремія, еклампсія, гостра гіпоглі
кемія), інтоксикації, загальні інфекції з тяжкою ін
токсикацією та гіпертермією, наприклад фебрильні су
доми (особливо в ранньому дитячому віці). Також до 
епілептичного статусу може призвести тяжке інтерку- 
рентне захворювання, на тлі якого виникає гостра гі
поксія чи метаболічний розлад, або прогресування 
тяжкої хвороби, що лежить в основі вторинної епіле
псії.

Більшість випадків епілептичного статусу розвива
ється за відсутності анамнестичних даних про епіле
псію. У таких ситуаціях він майже завжди є наслідком 
гострої мозкової патології.

Невідкладна допомога необхідна при безперервних 
або часто повторюваних судомних нападах. Лікувальні 
заходи мають бути комплексними, насамперед спрямо
ваними на усунення судомного синдрому, а також на 
коригування розладів дихання, кровообігу і гомеостазу. 
До загальних принципів лікування епілептичного ста
тусу належать швидка діагностика, контроль серце
во-судинних функцій, купірування судом, початок під- 
тримувального лікування протисудомними препарата
ми, уведення тіаміну гідрохлориду і глюкози внутріш
ньовенно, корекція метаболічних розладів, ЕЕГ-моні- 
торинг, настороженість щодо артеріальної гіпотензії, 
серцевих аритмій, гіпертермії, лактатацидозу, рабдомі- 
олізу, тяжкого метаболічного ацидозу, набряку голов
ного мозку і запобігання розвитку цих станів.

Першим етапом є визначення варіанта епілептичного 
статусу. Під час первинного огляду хворого потрібно 
спробувати оцінити характер нападів (ступінь залучен
ня м’язів у судомну активність), їх частоту, наявність 
травм і кровотечі в ротовій порожнині, наявність ознак 
гіпоксії (неправильний тип дихання, його затримка, ці
аноз), стан свідомості, у тому числі в міжнападовий пе
ріод. У разі продовження судом необхідно полегшити 
дихання хворому, запобігти прикушуванню язика. Ви
користовуючи будь-яку інформацію (дані історії хворо
би, амбулаторної картки, розповідь родичів або лікаря, 
записи в рецептах, знайдених у кишені хворого тощо) 
потрібно довідатися про види і дози протисудомних за
собів (антиконвульсантів), які пацієнт уживав до роз
витку епілептичного статусу, якщо це хворий на епіле
псію.

Ще одним діагностичним завданням є необхідність 
виключення дисоціативних конвульсій як прояву дисо- 
ціативного (конверсійного) розладу. Диференціювати 
саме епілептичний статус можна за такими ознаками, 
як непритомність, відсутність манерності (манерного, 
вочевидь безпечного «нетравматичного» падіння) і по
силення конвульсій у присутності медичного персона
лу або родичів.

Під час надання невідкладної допомоги при епілеп
тичному статусі важливим є чітке дотримання протоко
лу лікування. Доведено, що це знижує смертність при 
зазначеному невідкладному стані.

За наявності ознак гіпоксії або травм ротової по
рожнини насамперед необхідно забезпечити прохід
ність дихальних шляхів або відновити їх прохідність, 
звільнивши ротову порожнину від сторонніх тіл і блю
вотних мас, а також обмежити хворого від місць, де він 

365



Розділ 16

може забитися, полегшити дихання (у рот потрібно 
ввести повітропровідну трубку), запобігти прикушу
ванню язика (між зубами вставити ручку столової лож
ки, обгорнену бинтом, або невеликий дерев’яний пред
мет). Неприпустимо вставляти металеві предмети, осо
бливо між передніми зубами, тому що це може спричи
нити перелом зубів, а в разі потрапляння їх у верхні ди
хальні шляхи — гостру дихальну недостатність.

Основною метою лікування епілептичного статусу є 
запобігання ураженню головного мозку; його ризик 
різко зростає через 1—2 год безперервного статусу вна
слідок гіпоксії, що потребує підтримання функцій сер
ця й органів дихання. Якщо протягом цього періоду су
доми не вдається контролювати, вважають, що пацієнт 
має рефрактерний статус і є кандидатом для наркозу.

Типовий протокол невідкладної фармакотерапії при 
епілептичному статусі'.

— при ранньому епілептичному статусі (перші ЗО 
хв) внутрішньовенно чи внутрішньом’язово болюсно 
препарати бензодіазепинового ряду;

— при стійкому епілептичному статусі — фенітоїн 
або фенобарбітал;

— при рефрактерному епілептичному статусі (якщо 
судоми тривають понад 60—80 хв) — проводять наркоз 
за допомогою натрію тіопенталу чи пропофолу.

Якщо епілептичний статус спричинений відміною 
протисудомного препарату у хворого на епілепсію, то 
слід негайно дати йому протисудомні препарати в дозі, 
яка в 1,5 раза перевищує звичайну дозу. Якщо хворий 
не може ковтати, препарати вводять парентерально, 
через зонд або у клізмі.

Для усунення судом внутрішньовенно повільно вво
дять 5—10 мг 0,5 % розчину діазепаму (до 20мг) у 10— 
15 мл 40 % розчину глюкози. Одночасно застосовують 
5 мл 25 % розчину магнію сульфату або 5—10 мл каль
цію глюконату внутрішньом’язово, або 5 мл 10 % роз
чину кальцію хлориду внутрішньовенно. У значної ча
стини пацієнтів вдається купірувати епілептичний ста
тус після одно- чи дворазового болюсного внутрішньо
венного введення 10—30 мг 0,5 % розчину діазепаму, в 
інших пацієнтів його застосування дає перепочинок: 
пацієнтові — для розриву порочного кола (напади — 
гіпоксія), а медичному персоналу — для організації по
дальших лікувальних заходів, якщо напади тривають.

При рефрактерному епілептичному статусі, якщо 
понад 1 год не вдається купірувати судоми, і за відсут
ності ефекту від повторної інфузії діазепаму обґрунто
ваним є введення барбітуратів дуже короткої дії: натрію 
тіопенталу (100—250 мг 1 % розчину болюсно протягом 
20 с, наступні болюси — по 50 мг кожні 2—3 хв до до
сягнення контролю над судомами, але не більше 300— 
400 мг) або натрію оксибутирату (із розрахунку 50— 
100 мг на 1 кг маси тіла в ізотонічному розчині натрію 
хлориду внутрішньовенно краплинно протягом 15— 
20 хв), або застосовують наркоз закисом азоту.

Усі перераховані вище заходи можна повторити че
рез 6—8 год. Однак слід пам’ятати, що ці препарати 
значно пригнічують дихальний центр і в разі передозу
вання можлива зупинка дихання центрального похо
дження. Уведення натрію тіопенталу протипоказане 
при гіпертермії, сепсисі, порушенні функції печінки, 

пригніченні дихання (якщо немає апарата для прове
дення ШВЛ).

У деяких випадках виконують спинномозкову пунк
цію (випускають 5—15 мл спинномозкової рідини).

Дуже важливим є термінове призначення медика
ментозних засобів, що впливають на серцево-судинну 
систему, функціональне порушення якої розвивається 
майже в усіх випадках епілептичного статусу.

Також необхідно лікувати серцеву аритмію, лактат- 
ацидоз (якщо він виражений), рабдоміоліз або набряк 
головного мозку (й пізній стадії статусу). Для цього од
ночасно з діазепамом постійно вводять 15 % розчин 
манніту внутрішньовенно краплинно повільно (до 400 мл 
на добу) для усунення набряку головного мозку (усу
нення стискання внутрішньочерепних судин) і забезпе
чення проникнення протиепілептичних препаратів че
рез гематоенцефалічний бар’єр.

Затяжний перебіг епілептичного статусу слугує по
казанням до внутрішньовенної інфузії 0,2 % розчину 
гідрокортизону (до 50—100 мг). У найтяжчих випадках 
хворого переводять у реанімаційне відділення. За по
треби виконують нейрохірургічне втручання (деком
пресійну трепанацію).

За підозри щодо набряку головного мозку потрібно 
ввести діакарб per os (якщо хворий може ковтати) або 
через зонд по 0,25 мг 3 рази на добу з метою додатко
вого впливу на внутрішньочерепну гіпертензію. Також 
застосовують фуросемід, сечовину, манітол разом з ізо
тонічним розчином натрію хлориду.

У разі виникнення ознак гострої серцево-судинної 
недостатності на етапі надання екстреної допомоги 
уводять серцеві глікозиди (0,5—0,7 мл 0,05 % розчину 
строфантину) і судинно-активні засоби (мезатон або 
норадреналін).

Метаболічний ацидоз усувають за допомогою вну
трішньовенної інфузії 50—100 мл натрію гідрокарбонату.

За підозри щодо інтоксикаційного походження епі
лептичного статусу внаслідок алкогольної залежності 
або гіпоглікемії потрібно забезпечити введення тіаміну 
гідрохлориду (5—8 мл 5 % розчину на добу внутріш- 
ньом’зово або внутрішньовенно за 2—3 введення у 
40 % розчині глюкози).

Для зниження гіпертермії на пахвинну ділянку і біч
ні поверхні шиї кладуть міхури з льодом.

Купірування судомного синдрому, епілептичного ста
тусу при патогенних станах неепілептичного генезу прин
ципових відмінностей не має, за винятком лікування ек
зогенних отруєнь, коли в комплекс лікувальних заходів 
необхідно включати специфічну антидотну терапію.

За відсутності ефекту від невідкладної медичної до
помоги хворий потребує реанімаційних заходів в умо
вах реанімаційного відділення.

Основні ускладнення та помилки під час надання не
відкладної допомоги при епілептичному статусі:

1) можливість переходу переривчастих пароксизмаль- 
них судомних нападів у безперервний стан у разі пере
несення хворого без надання невідкладної допомоги;

2) виникнення вираженої артеріальної гіпотензії або 
пригнічення дихання;

3) можливість летального наслідку в разі відсутності 
невідкладних заходів або неадекватного їх проведення.
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НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ПЕДІАТРІЇ

ОСОБЛИВОСТІ СЕРЦЕВО-ЛЕГЕНЕВОЇ 
І ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ РЕАНІМАЦІЇ В ДІТЕЙ

Серцево-легенева й церебральна реанімація (СЛЦР) — 
це комплекс заходів, спрямованих на заміщення і від
новлення порушених при термінальних станах ос
новних життєво важливих функцій організму (діяльно
сті серця і дихання) з метою запобігти загибелі голов
ного мозку. До термінальних станів належать преаго- 
нія, агонія, клінічна смерть і ранній постреанімаційний 
період.

Рекомендації щодо проведення СЛЦР розробляє 
Міжнародний узгоджувальний комітет з питань реані
мації (ILCOR, від англ. International Liaison Committee 
on Resuscitation), який через певний проміжок часу 
після аналізу результатів нових наукових публікацій 
затверджує більш удосконалений варіант алгоритму 
надання допомоги. Останню версію документа підго
товлено у 2010 р. Цей протокол нині є основним, ви
знаним у всьому світі стандартом СЛЦР. На його ос
нові розроблено посібники Американської асоціації 
кардіологів (American heart association) і Європейської 
ради з реанімації (European resuscitation council). Між 
ними є певні непринципові розбіжності. У національ
ному підручнику за основу взято рекомендації для країн 
Європи.

Виділяють такі вікові групи проведення СЛЦР:
• новонароджені (перші 28 днів життя);
• немовлята (діти віком до 1 року);
• діти віком від 1 року до періоду статевого дозрі

вання (до 18 років). Найпростішими критеріями стате
вого дозрівання, які можна враховувати в реальній си
туації, є розвиток грудних залоз в осіб жіночої статі, 
наявність волосся в пахвовій западині — у чоловіків;

• дорослі.
Етапи СЛЦР:
1) елементарне підтримання життя (негайний етап);
2) подальше підтримання життя. Його часто назива

ють спеціалізованим етапом;
3) тривале підтримання життя, або постреанімацій

ний період.
Симптоми, що свідчать про необхідність проведення 

серцево-легеневої реанімації: непритомний стан, відсут
ність відповідної реакції на зовнішній оклик, відсут
ність рухів і дихання. Професіонал може перевірити 
пульс на магістральних артеріях, але повинен негайно 
розпочати СЛЦР, якщо він не зміг зареєструвати сер

цевий поштовх протягом 10 с або не впевнений щодо 
наявності пульсу. Під час діагностики термінального 
стану слід враховувати, що наявність поодиноких вди
хів є еквівалентом агонального дихання, тому необхід
но проводити СЛЦР.

Елементарне підтримання життя

На етапі елементарного підтримання життя викону
ють прийоми із заміщення («протезування») життєво 
важливих функцій організму — діяльності серця і ди
хання. Необхідні заходи умовно позначають абревіату
рою ABC, що добре запам’ятовується: А (від англ. 
airway open, дослівно — відкриття дихальних шляхів) — 
відновлення прохідності дихальних шляхів; В (від англ. 
breath for victim, дослівно — дихання для жертви) — 
штучна вентиляція легень; С (від англ, circulation his 
blood, дослівно — забезпечення кровотоку) — зовніш
ній масаж серця.

Раніше абревіатурою ABC позначали не тільки захо
ди, які потрібно виконувати під час СЛЦР, а й їх послі
довність. На сьогодні рекомендовану для дорослих по
слідовність позначають САВ, тим самим акцентуючи 
увагу на доцільності початку реанімаційних заходів із 
зовнішнього масажу серця. Підґрунтям цього слугує той 
факт, що здебільшого початковим етапом клінічної 
смерті в дорослих є порушення серцевого ритму і при
пинення ефективної діяльності серця. У дітей зупинка 
серця найчастіше розвивається після гострої дихальної 
недостатності різного походження. Алгоритм Європей
ської ради з реанімації у дітей рекомендує розпочати 
СЛЦР з 5 вдихів, а надалі проводити зовнішній масаж 
серця, що відповідає послідовності дій ABC (для порів
няння — у рекомендаціях Американської асоціації реко
мендованою послідовністю для дітей є алгоритм САВ).

Забезпечення прохідності дихальних шляхів

Для відновлення прохідності дихальних шляхів па
цієнта вкладають на тверду основу в положенні лежачи 
на спині. Якщо внаслідок нещасного випадку потерпі
лий лежить долілиць (обличчям униз), під час повер
тання його голову необхідно підтримувати на одній лі
нії з тілом, щоб уникнути посилення імовірної травми 
шийного відділу хребта. Далі очищають порожнину 
рота і глотку від сторонніх тіл, слизу, блювотних мас, 
згустків крові, зламаних зубів. Найпоширенішою і про
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відною причиною порушення прохідності дихальних 
шляхів при термінальному стані вважають обтурацію 
гіпофарингеальної ділянки коренем язика: розслаблені 
м’язи язика й шиї не можуть підняти корінь язика над 
стінкою глотки. Якщо немає підозри на травму шийно
го відділу хребта, для усунення обтурації гіпофаринге
альної ділянки язиком і відновлення прохідності ди
хальних шляхів виконують потрійний прийом Сафара: 
перерозгинають голову в шийному відділі хребта (на
віть лише ця маніпуляція дає змогу усунути обтурацію 
дихальних шляхів приблизно у 80 % хворих), висува
ють уперед нижню щелепу, відкривають рот. Унаслідок 
ужиття таких заходів тканини між нижньою щелепою і 
гортанню натягуються, а корінь язика відходить від 
задньої стінки глотки. У разі можливості перелому або 
вивиху в шийному відділі хребта розгинання в атлан- 
то-потиличному суглобі неприпустиме! Оскільки в тер
мінальному стані цей варіант ушкодження визначити 
дуже складно (неможливість оцінювання неврологічної 
картини і рефлексів), то доводиться орієнтуватися на 
ситуаційний діагноз. Травма шийного відділу хребта 
високоймовірна в разі розвитку термінального стану 
після пірнання, при автокатастрофах, падінні з висоти, 
ударах у ділянку голови або шиї. У таких випадках осо
ба, яка надає допомогу, лише висуває нижню щелепу. 
Якщо є помічник, він розміщує руки на тім’яних гор
бах потерпілого і стабілізує шийний відділ хребта.

Після відновлення прохідності дихальних шляхів 
оцінюють здатність дитини до самостійного дихання. 
Для цього, нахилившись до голови пацієнта, зором 
контролюють екскурсію грудної клітки, а щокою і ву
хом реєструють проходження потоку повітря через ди
хальні шляхи («дивися, слухай і відчувай»). Виконання 
такого прийому передбачено лише алгоритмом Євро
пейської ради з реанімації. У будь-якому випадку його 
тривалість становить не більше ніж 10 с. У разі виник
нення найменших сумнівів щодо наявності самостій
ного ефективного дихання слід діяти так, наче воно 
відсутнє.

Якщо збережені самостійне дихання (після віднов
лення прохідності дихальних шляхів з’являється екс
курсія грудної клітки і передньої черевної стінки, відчу
вається рух повітря через дихальні шляхи пацієнта під 
час вдиху і видиху) і діяльність серця, згодом підтриму
ють прохідність дихальних шляхів, а дітям старшого 
віку і дорослим можна також надати стабільного поло
ження на боці. Його досягають поверненням пацієнта 
на бік, згинанням ноги, розміщеної внизу, і закладан
ням руки за спину, а також переміщенням кисті руки, 
розміщеної зверху, під підборіддя для втримання голо
ви потерпілого в закинутому стані. Якщо самостійне 
дихання після відновлення прохідності дихальних шля
хів не з’являється, необхідно розпочати наступний захід 
СЛЦР - ШВЛ.

ШТУЧНА ВЕНТИЛЯЦІЯ ЛЕГЕНЬ

Для вентиляції легень застосовують експіраторні 
(тобто за допомогою повітря, видихуваного помічни
ком) методи ШВЛ — «рот у рот», «рот у ніс» або «рот у 
рот і ніс». Попри те що видихуване повітря містить 

усього 16—18 % кисню, цього достатньо для підтри
мання мінімальної оксигенації крові пацієнта під час 
проведення ШВЛ, тим більше що інші методи замі
щення функції зовнішнього дихання на етапі елемен
тарного підтримання життя менш ефективні.

Орієнтовний об’єм повітря, який необхідно вдихну
ти пацієнту під час ШВЛ, заздалегідь можна визначити 
лише для дітей старшого віку і дорослих: він має стано
вити 500—600 мл, що достатньо для адекватної венти
ляції, оскільки утворення вуглекислого газу в разі зу
пинки серця незначне. Такий об’єм повітря потрібно 
вводити з частотою 10—12 за 1 хв із тривалістю одного 
вдиху понад 1 с для забезпечення видимої екскурсії 
грудної клітки. Тривалість двох вдихів не повинна пе
ревищувати 5 с.

У дітей інших вікових груп дихальний об’єм під час 
проведення СЛЦР становить близько 6—7 мл на 1 кг 
маси тіла. Видима екскурсія грудної клітки є найчасті
ше рекомендованим критерієм ефективності ШВЛ на 
етапі елементарного підтримання життя, оскільки кіль
кісне значення дихального об’єму в таких умовах дотри
мати складно. Тривалість вдиху має становити 1—1,5 с.

Вдих не повинен бути занадто форсованим через 
небезпеку турбулентного завихрення в ділянці рото
глотки, високу ймовірність надходження повітря в 
шлунок (особливо в разі підвищення тиску в дихальних 
шляхах понад 25 см вод. ст.) із подальшою регургіта- 
цією й аспірацією шлункового вмісту.

Можливим заходом запобігання потраплянню пові
тря в шлунок під час здійснення ШВЛ за умови достат
ньої кількості помічників є натискання одним із асис
тентів на перснеподібний хрящ і зміщення його та ди
хальних шляхів дозаду (прийом Селліка). Це дає змогу 
перекрити просвіт стравоходу.

Якщо повітря в шлунок все ж таки потрапило (здут
тя надчеревної ділянки), витісняти його не рекоменду
ється через небезпеку регургітації. Виняток — виник
нення перешкоди для ШВЛ (перерозтягнутий повітрям 
шлунок). У таких випадках для спорожнення шлунка 
дитину необхідно повернути на бік і натиснути на над
черев’я. Цей прийом варто поєднати з обережним туа
летом порожнини рота і ротоглотки.

Для проведення ШВЛ дитині віком до 1 року одно
часно охоплюють і ніс, і рот, а дітям старшого віку ви
конують ШВЛ методом «рот у рот» (при цьому закри
вають ніс; застосовують частіше) або «рот у ніс» (при 
цьому закривають рот).

Показання до проведення ШВЛ методом «рот у ніс»:
— судомне стискання пацієнтом щелеп;
— утруднене забезпечення герметизації під час за

стосування методу «рот у рот»;
— поранення губ, язика, нижньої щелепи.
Прохідність дихальних шляхів підтримують не тіль

ки під час вдиху, а й після його закінчення з обов’яз
ковим контролем спадання грудної клітки для того, 
щоб наступний вдих не нашарувався на незакінчений 
видих (у такому випадку нова порція повітря призведе 
до підвищення внутрішньогрудного тиску (феномен 
автоПТКВ — підвищення позитивного тиску напри
кінці видиху) і, відповідно, до погіршення результатів 
СЛЦР).
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На початку СЛЦР з ШВЛ реаніматор виконує кіль
ка вдихів (5 — відповідно до рекомендацій Європей
ської ради з реанімації). Якщо при цьому екскурсії 
грудної клітки немає (одночасно можливе здуття над
черевної ділянки), слід повторити заходи з відновлення 
прохідності дихальних шляхів. Обструкцію дихальних 
шляхів стороннім тілом у непритомного пацієнта мож
на запідозрити в разі неефективності вдиху під час 
ШВЛ попри правильне виконання необхідних заходів. 
Якщо свідомість не порушена, потрапляння сторон
нього тіла в дихальні шляхи спричинить кашель, який 
є захисною реакцією і спрямований на підвищення 
внутрішньогрудного тиску, що може сприяти відкаш
люванню стороннього тіла. Також потрібно визначити, 
ефективний або неефективний кашель, оскільки так
тика в цих випадках різна. Тихий кашель, неможли
вість вдиху, наростання ціанозу, зниження рівня свідо
мості в динаміці, нездатність розмовляти слугують 
симптомами того, що кашель для видалення сторон
нього тіла самим пацієнтом неефективний і прогресує 
асфіксія. На противагу цьому сильний, голосний ка
шель, можливість зробити вдих перед наступним види
хом, збереження свідомості, крику і здатності до вер
бального спілкування є ознаками ефективного кашлю. 
В останньому випадку необхідно лише стимулювати па
цієнта до відкашлювання, контролюючи його стан. 
Якщо кашель стає неефективним, уживають заходів з 
видалення стороннього тіла: удари по спині, здавлення 
грудної клітки, піддіафрагмальний поштовх (прийом 
Геймліха).

Удари по спині можна застосовувати в будь-якій ві
ковій групі, але їх методика відрізняється в новонаро- 
джених/дітей грудного віку (до 1 року) і дітей віком по
над 1 рік. Новонародженого або дитину грудного віку 
розташовують на передпліччі або на колінах обличчям 
донизу, опускають її голову. Основою долоні завдають 
5 різких ударів по спині між лопатками.

З метою більшої ефективності ударів по спині дити
ну віком понад 1 рік також бажано вкласти головою до
низу, наприклад (якщо це можливо) на колінах реані
матора. У дітей середнього і старшого віку прийом ви
конують так само, як і в дорослих. Особа, яка надає до
помогу, розташовується збоку і трохи позаду від потер
пілого, підтримує його грудну клітку однією рукою 
спереду і нагинає пацієнта допереду з тим, щоб сто
роннє тіло мало можливість вислизнути назовні, завдає 
5 різких ударів між лопатками долонею вільної руки, 
перевіряє, чи видалене стороннє тіло.

Альтернативними методами видалення стороннього 
тіла є здавлення грудної клітки (у новонароджених і ді
тей грудного віку) та піддіафрагмальний поштовх (при
йом Геймліха) — у дітей віком понад 1 рік і в дорослих. 
Для виконання першого прийому дитину розташову
ють на передпліччі так, щоб рука особи, яка надає до
помогу, лежала вздовж хребта дитини і підтримувала її 
опущену голову. Іншою рукою визначають точку зо
внішнього масажу серця та виконують 5 стиснень груд
ної клітки, як при зовнішньому масажі серця, але з 
більшою силою і меншою частотою.

Для реалізації прийому Геймліха стають позаду ди
тини (при маленькому зрості потерпілого реаніматор 

стає на коліна), кладуть руки поверх рук дитини й 
охоплюють її тулуб. Стискують одну руку в кулак і роз
ташовують його між пупком і мечоподібним відрост
ком. Захоплюють цю руку вільною рукою і здійснюють 
швидкі поштовхи догори. За потреби їх повторюють 
5 разів. Точка здавлення не повинна розташовуватися 
на мечоподібному відростку або в ділянці нижніх ре
бер, оскільки це може призвести до травми органів че
ревної порожнини.

Існує ще один прийом видалення стороннього 
тіла — пальцеве обстеження порожнини рота і рото
глотки. Однак його виконання наосліп не рекоменду
ється, оскільки це може спричинити додаткове змі
щення стороннього тіла в більш глибокі відділи ди
хальних шляхів. До пальцевого видалення стороннього 
тіла необхідно вдатися лише тоді, коли під час огляду 
дихальних шляхів воно візуалізується.

Непритомну дитину розташовують на твердій рівній 
поверхні. Оглядають порожнину рота на предмет наяв
ності стороннього тіла; якщо його видно, намагаються 
витягти, виконуючи пальцеве обстеження порожнини 
рота. Видалення стороннього тіла наосліп не прово
дять. Можна спробувати виконати наведені вище при
йоми. При цьому удари по грудній клітці і здавлення 
грудної клітки в маленьких дітей можна здійснювати 
так, як описано вище. Методика надання допомоги ді
тям середнього і старшого віку й дорослим дещо змі
нюється, оскільки розмістити їх на руці або колінах не
можливо: пацієнта повертають на бік обличчям до реа
німатора, навпроти колін якого розташовується грудна 
клітка потерпілого. У міжлопатковій ділянці наносять 
кілька різких ударів нижньою частиною долоні. Для 
реалізації піддіафрагмального поштовху реаніматор 
стає на коліна з того чи іншого боку пацієнта або над 
ним (розташовуючись ніби верхи на стегнах потерпіло
го). Нижню частину долоні однієї руки розміщують по 
середній лінії живота трохи вище пупка і нижче мечо
подібного відростка, іншу руку кладуть поверх першої і 
3—5 разів натискають на живіт швидким рухом угору 
по середній лінії.

Попри те що в пацієнта, який перебуває в непри
томному стані, можна виконати всі прийоми з вида
лення стороннього тіла, все-таки рекомендується одра
зу розпочати зовнішній масаж серця. Це обґрунтовано 
результатами дослідження, згідно з якими найбільших 
показників внутрішньогрудного тиску в непритомного 
пацієнта вдається досягти при здавленні грудної кліт
ки. З цього погляду йому майже ідентичний зовнішній 
масаж серця.

Якщо після правильно виконаних пробних вдихів у 
дитини спостерігають екскурсію грудної клітки, то ди
хальні шляхи прохідні. Надалі необхідно оцінити стан 
діяльності серця шляхом реєстрації пульсу на великих 
магістральних артеріях — сонній, стегновій або плечо
вій.

Пульс на плечовій артерії, як правило, визначають в 
дітей віком до 1 року, оскільки в них коротка кругла 
шия, що утруднює реєстрацію пульсу на сонній артерії. 
Плечову артерію пальпують на внутрішній поверхні 
верхньої частини плеча між ліктьовим і плечовим суг
лобами.
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Пульс на стегновій артерії можна визначати в паці
єнтів будь-якого віку. Її пальпують у пахвинній ділянці 
нижче від пахвинної зв’язки, приблизно посередині від
стані між лобковим симфізом і передньоверхньою остю 
клубової кістки.

Пульс на сонній артерії зазвичай досліджують у ді
тей віком понад 1 рік. Для цього закидають голову ди
тини, пальпаторно визначають щитоподібний хрящ, а 
потім пальці опускають у простір між трахеєю і груд- 
нинно-ключично-соскоподібним м’язом. Артерію паль
пують обережно, намагаючись не перетиснути її пов
ністю.

Якщо діяльність серця в дитини збережена, надання 
допомоги обмежується виконанням заходів А і В: під
тримують прохідність дихальних шляхів і проводять 
ШВЛ із частотою 12—20 за 1 хв (вдих кожні 3—5 с), у 
дорослих — 10—12 за 1 хв (вдих через 5—6 с). Особли
ву увагу приділяють підтриманню прохідності дихаль
них шляхів під час видиху. Якщо протягом видиху по
вітря повністю не видаляється з легень, кожний на
ступний вдих починають із позитивного тиску в ди
хальних шляхах. Імовірні наслідки — ушкодження па
ренхіми легень надмірним тиском (баротравма).

ЗОВНІШНІЙ МАСАЖ СЕРЦЯ

Усім пацієнтам, у яких пульс не промацується або 
його частоти недостатньо для адекватної перфузії жит
тєво важливих органів, необхідно виконувати зовніш
ній масаж серця. Особливістю епідеміологї терміналь
них станів у дитячому віці є така закономірність: якщо 
самостійного дихання немає, як правило, наявна й 
асистолія, тому визначення пульсу на магістральних 
судинах під час проведення в дітей СЛЦР має тривати 
всього кілька секунд. Оскільки в дітей, особливо груд
ного віку, серцевий викид значною мірою залежить від 
ЧСС, виражену брадикардію (менше 60 за 1 хв) зазви
чай розглядають як показання до проведення зовніш
нього масажу серця.

Дитину вкладають на тверду плоску поверхню. При 
цьому дітям віком до 1 року під грудну клітку підклада
ють або власну долоню (переважно під час надання до
помоги двома й більше асистентами), або м’яку про
кладку (зручно в разі надання допомоги одним реані
матором; інша рука вільна для перерозгинання шийно
го відділу хребта і підтримання прохідності дихальних 
шляхів). Такий прийом дає змогу розвести плечовий 
пояс дитини і підтримувати її голову в трохи закинуто
му положенні, що сприяє підтриманню прохідності ди
хальних шляхів. СЛЦР у дітей віком до 1 року можна 
також проводити у завислому положенні: дитину роз
міщують на передпліччі, а її голову — на долонній по
верхні кисті. Необхідно стежити, щоб голова дитини не 
розташовувалася вище від тулуба.

Зовнішній масаж серця здійснюють шляхом тиснен
ня на нижню половину груднини. Точка здавлення не 
повинна розташовуватися на мечоподібному відростку, 
у верхньому відділі черевної порожнини і на ребрах че
рез небезпеку їх ушкодження і травми внутрішніх орга
нів. У маленьких дітей з надмірною масою тіла часто 
буває складно ідентифікувати нижню точку груднини. 

У такому випадку з обох боків грудної клітки визнача
ють нижні ребра, піднімаються по ребровій дузі до міс
ця з’єднання ребер по середній лінії, де виявляють ме
чоподібний відросток.

У новонароджених і дітей грудного віку зовнішній 
масаж серця забезпечують здавленням груднини двома 
пальцями на рівні міжсоскової лінії. Під час проведен
ня СЛЦР двома реаніматорами можливе використання 
такого прийому: реаніматор охоплює дитину руками з 
обох боків грудної клітки, розташовує два великих 
пальці в точці зовнішнього масажу на груднині, якими 
і здійснює масаж серця.

У дітей більш старшого віку СЛЦР здійснюють ру
кою, натискаючи на груднину основої долоні. Пальці 
руки, розташованої на груднині, слід підняти, щоб не 
чинити ними тиск на ребра дитини. Зовнішній масаж 
серця можна здійснювати як однією рукою, так і (як у 
дорослих) двома руками. В останньому випадку реані
матор стає збоку від потерпілого, основу долоні однієї 
руки розміщує в точці масажу на груднині (краще до
мінантною рукою, оскільки це підвищує ефективність 
зовнішнього масажу), на неї кладе долоню іншої руки, 
можливо, зчепивши пальці обох рук. Кут між руками 
реаніматора і тілом пацієнта має дорівнювати 90° з тим, 
щоб здійснювати масаж за участю плечового пояса і 
маси тіла.

Глибина прогинання грудної клітки при зовнішньо
му масажі серця зазвичай становить мінімум 1/3 перед- 
ньозаднього діаметра грудної клітки, що приблизно 
відповідає 4 см у дитини віком до 1 року, 5 см — у ді
тей віком понад 1 рік і дорослих. Натискання мають 
бути інтенсивними. Неадекватна компресія трапляєть
ся часто, навіть у разі виконання СЛЦР працівниками 
системи охорони здоров’я.

Після натискання реаніматор повинен забезпечити 
повне відновлення вихідного стану грудної клітки. Не
повне її розправлення часто спостерігається під час 
проведення СЛЦР у дитини, особливо в разі втомлено
сті реаніматора. Це призводить до зростання внутріш- 
ньогрудного тиску, зниження венозного припливу, ко
ронарної та церебральної перфузії. Тоді як повне роз
правлення грудної клітки, навпаки, супроводжується 
посиленням кровообігу.

Частота зовнішнього масажу серця залежить від 
співвідношення зовнішній масаж серця—ШВЛ і трива
лості робочого циклу. Зовнішній масаж серця слід ви
конувати з частотою 100—120 за 1 хв. Цей показник 
більшою мірою відображає його швидкість, ніж реаль
ну сумарну частоту, яка зазвичай дещо менша. Біль
шість реаніматорів, навіть попри опанування навичок 
СЛЦР, можуть забезпечити частоту лише 60—80 за 1 хв.

На етапі елементарного підтримання життя ШВЛ і 
зовнішній масаж серця чергують. У разі надання допо
моги професіоналом слід прагнути такого співвідно
шення: масаж : ШВЛ — 15 : 2; його ефективність під
тверджено результатами досліджень на тваринах і ма
некенах. Якщо СЛЦР виконує одна особа, можна ви
користовувати співвідношення ЗО : 2, особливо тоді, 
коли не вдається досягти адекватної частоти компресій 
грудної клітки внаслідок утрудненого переходу від ма
сажу до ШВЛ і навпаки. Парамедиків заради спрощен
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ня можна навчати універсального співвідношення ЗО : 2, 
рекомендованого в тому числі для дорослих.

Ознаки правильного виконання СЛЦР:
— одночасно із зовнішнім масажем серця на магі

стральних судинах з’являється пульсація;
— під час вдиху спостерігається екскурсія грудної 

клітки;
— після припинення вдиху грудна клітка внаслідок 

еластичних властивостей спадається з одночасним ви
дихуванням повітря з порожнини рота і/або носа.

Ознаки ефективної СЛЦР на етапі елементарного 
підтримання життя:

— звуження зіниць;
— поява тонусу повік (закривається повікова щілина);
— виникнення спонтанних рухів гортані, поява спроб 

до самостійного вдиху;
— поліпшення кольору шкіри і слизових оболонок;
— у сприятливому випадку — відновлення крово

обігу і дихання.

Подальше підтримання життя

На спеціалізованому етапі СЛЦР намагаються не 
лише замістити функцію життєво важливих органів і 
систем, а й відновити діяльність серця. Зберігається за
гальний план проведення заходів попереднього етапу 
(ABC); для відновлення прохідності дихальних шляхів і 
виконання ШВЛ використовують інструменти й при
стосування, що полегшують і підвищують ефективність 
СЛЦР. Крім того, для відновлення діяльності серця 
план надання допомоги доповнюють заходами, ключо
ві слова яких в англійській транскрипції починаються з 
літери «D»: diagnosis — діагноз, drugs — лікарські засо
би, defibrillation — дефібриляція. Таким чином, загаль
ний алгоритм проведення СЛЦР на етапі подальшого 
підтримання життя відповідно до абревіатури, що лег
ко запам’ятовується, позначають літерами ABCD.

ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ПРОХІДНОСТІ 
ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ

З метою забезпечення прохідності дихальних шляхів 
на другому етапі СЛЦР залежно від оснащеності маши
ни екстреної (швидкої) медичної допомоги або відді
лення лікувального закладу застосовують портативні і 
стаціонарні, електричні, пневматичні й ножні відсмок
тувані слизу, крові та інших рідин із верхніх дихальних 
шляхів, ларингоскоп, щипці для видалення сторонньо
го тіла з верхніх дихальних шляхів під час прямої ла
рингоскопії, а також ротоглоткові й носоглоткові пові
тропроводи, лицеві і ларингеальні маски, стравохідний 
повітропровід-обтуратор, ендотрахеальні трубки та 
інші пристосування, що дають змогу замінити трудо
місткий прийом Сафара. Під час ШВЛ використовують 
ручні реанімаційні дихальні мішки (мішок Амбу та 
комплект маска-мішок) і спеціалізовані автоматичні 
апарати.

Для санації дихальних шляхів здебільшого застосову
ють стаціонарні електровідсмоктувачі з регульованим 
тиском. У немовлят і дітей віком понад 1 рік тиск розря
дження має становити 80—120 мм рт. ст.; діаметр катете

ра, за допомогою якого здійснюють санацію, визначають 
з урахуванням віку дитини: новонароджений — 6 F, ві
ком 18 міс.—З роки — 8 F, віком 5 років і більше — 10 F.

Вибір пристосування для відновлення прохідності 
дихальних шляхів залежить від клінічної ситуації і на
вичок лікаря, що надає допомогу. Повітропроводи, ла- 
рингеальна маска і стравохідний повітропровід-обтура
тор прості у використанні; їх застосовують лише в не
притомних пацієнтів. В інших випадках уведення цих 
пристосувань може спричинити ларинго- й брон
хоспазм, блювання, що особливо небезпечно при су
путній ЧМТ, тому що будь-яке напруження потерпіло
го здатне зумовити підвищення ВЧТ.

Повітропроводи мають різний діаметр — для ново
народжених, дітей віком понад 1 рік і дорослих. Серед 
ротоглоткових повітропроводів виділяють два типи: по
вітропровід Гюделя і S-подібний повітропровід Сафа
ра. Ротоглоткові повітропроводи підбирають за розмі
ром. Надміру короткий повітропровід не відсуває ко
рінь язика і не сприяє поліпшенню прохідності дихаль
них шляхів, а кінець занадто довгого повітропроводу 
зміщує донизу надгортанник, перекриває дихальні 
шляхи, порушує циркуляцію повітря. Для вибору пові
тропроводу необхідної довжини можна користуватися 
таким правилом: розмір має відповідати відстані від 
центральних різців до кута нижньої щелепи. Прохід
ність повітропроводу занадто малого діаметра може 
бути легко порушена скупченням в його просвіті се
крету, що потребуватиме більш частої санації.

З метою введення ротоглоткового повітроводу за
звичай використовують ротаційну методику. Для цього 
прохідність дихальних шляхів відновлюють перерозги- 
нанням шийного відділу хребта, висуванням вперед і 
вгору нижньої щелепи, а потім уводять повітропровід 
опуклістю вгору. Досягнувши задньої стінки глотки, 
повертають його на 180° увігнутістю вниз. Завдяки та
кій методиці запобігають захопленню кінцем повітро
проводу спинки язика й обтурації дистальним його 
кінцем дихальних шляхів.

Носоглотковий повітропровід уводять у носоглотку 
через порожнину носа. Потім перерозгинають шийний 
відділ хребта, висувають нижню щелепу і розташову
ють повітропровід у ротоглотці. З метою мінімального 
травмування дихальних шляхів носоглоткові повітро
проводи виробляють із дуже м’якої гуми або пластику. 
Перед уведенням їх потрібно добре змастити, переваж
но розчином місцевого анестетика.

Ларингеальні маски можуть бути різних розмірів: для 
новонароджених, дітей різного віку і для дорослих. Ла- 
рингеальна маска — це трубка, діаметр якої приблизно 
відповідає діаметру інтубаційної трубки. На її дисталь
ному кінці розміщений м’який трикутник, краями яко
го є роздувальна манжетка, а серединою — просвіт 
трубки. Після відновлення прохідності дихальних шля
хів за допомогою потрійного прийому Сафара ларинге- 
альну маску без ларингоскопічного контролю вводять у 
ротоглотку до упору верхівки трикутника у м’які тка
нини. У разі правильного введення маски просвіт труб
ки розташований у ділянці ротоглотки. Правильність 
розміщення підтверджують пробним уведенням газу і 
реєстрацією його надходження в дихальні шляхи. Піс
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ля цього роздувають манжетку (вона перекриває про
світ стравоходу) і фіксують ларингеальну маску.

Оскільки після видалення ларингеальної маски 
можлива виражена регургітація, її витягують або після 
відновлення захисних бульбарних механізмів із верхніх 
дихальних шляхів (які в разі блювання зумовлюють ви
никнення захисного ларингоспазму і кашлю), або при 
одночасному виконанні прийому Селліка й туалету ро
тоглотки.

Стравохідний повітропровід-обтуратор застосову
ють лише в дорослих. Його протипоказано використо
вувати у хворих, які проковтнули їдкі речовини або в 
анамнезі яких є дані про захворювання стравоходу. По
вітропровід-обтуратор — це трубка діаметром, що при
близно відповідає розміру ендотрахеальної трубки. Її 
дистальний кінець округло запаяний; на ньому розмі
щена манжетка, яка під час роздування перекриває 
просвіт стравоходу. Проксимальний кінець повітро
проводу має множинні отвори. У разі правильного вве
дення повітропроводу вони розміщуються на рівні ро
тоглотки, завдяки чому повітря потрапляє в дихальні 
шляхи потерпілого. Стравохідний повітропровід-обту
ратор уводять у середньому положенні голови пацієнта 
після відновлення прохідності дихальних шляхів. Пра
вильність розташування повітропроводу-обтуратора 
підтверджують пробним уведенням повітря і реєстра
цією його надходження в дихальні шляхи пацієнта. По
тім роздувають манжетку і фіксують повітропровід.

Видалення обтуратора може супроводжуватися ре- 
гургітацією. Профілактику аспірації шлункового вмісту 
в легені можна здійснити двома шляхами: 1) видалення 
обтуратора після відновлення у хворого захисних буль
барних рефлексів із верхніх дихальних шляхів; 2) за на
явності ознак глибокої коми — видалення обтуратора 
лише при одночасній інтубації трахеї трубкою з роздув- 
ною манжеткою, що перешкоджає проникненню вміс
ту в трахею.

Інтубаційна трубка дає змогу надійніше за інші спо
соби ізолювати дихальні шляхи, підтримати їх прохід
ність, значно зменшити аспірацію, забезпечити венти
ляцію, оксигенацію і санацію трахеї. Інтубація трахеї — 
найкращий метод відновлення прохідності дихальних 
шляхів у пацієнтів, що перебувають у термінальному 
стані; зазвичай її здійснюють під час прямої ларин
госкопії за допомогою ларингоскопа із застосуванням 
методики оротрахеальної інтубації. Методику назо- 
трахеальної інтубації при термінальних станах, як пра
вило, не застосовують.

Особливості дихальних шляхів дитини (які потрібно 
враховувати під час ларингоскопії, уведення й видален
ня інтубаційної трубки):

• розмір язика щодо об’єму порожнини рота від
носно великий. Це може спричинити технічні трудно
щі не лише під час проведення ШВЛ експіраторними 
методами або через маску, а й у разі передчасного ви
далення ларингоскопа (перешкода вільному просуван
ню інтубаційної трубки);

• гортань займає проксимальніше положення, ніж 
у дорослих. Вхід у неї відповідає рівню CIII-CIV. Це 
може створювати труднощі під час візуалізації голосо
вих зв’язок та інтубації трахеї. З віком гортань зміщу

ється каудальніше, у дорослих вхід у неї відповідає рів
ню Cv,

• надгортанник відносно довгий, U-подібної фор
ми, нахилений дозаду під кутом 45° унаслідок близь
кого розміщення під’язикового і щитоподібного хря
щів. Це також може утруднювати огляд та інтубацію 
трахеї;

• гортань на зрізі нагадує лійку з найменшим діаме
тром на рівні перснеподібного хряща. У дорослих діа
метр трубки, яку можна ввести в трахею, обмежений 
звуженням дихальних шляхів на рівні голосових скла
док, а в дітей — діаметром підголосникової порожнини 
в проекції перснеподібного хряща, унаслідок чого є 
кілька особливостей інтубації трахеї. По-перше, під час 
прямої ларингоскопії, орієнтуючись на діаметр ширшо
го просвіту входу в гортань, можна помилитись у вибо
рі розміру інтубаційної трубки. По-друге, травматичні 
маніпуляції в ділянці верхніх дихальних шляхів можуть 
зумовити набряк слизової оболонки, що на тлі фізіоло
гічного звуження здатний спричинити асфіксію. Тому 
під час будь-яких маніпуляцій у дихальних шляхах ди
тини слід бути особливо обережними. По-третє, у дітей 
можна застосовувати інтубаційні трубки без манжетки, 
оскільки звуження дихальних шляхів на рівні перснепо
дібного хряща за умови правильно підібраного діаметра 
трубки запобігає аспірації вмісту ротоглотки в легені. У 
дорослих, навпаки, застосовують інтубаційні трубки з 
манжеткою на дистальному кінці. При нагнітанні пові
тря в манжетку вона роздувається і перекриває просвіт 
трахеї дозовні від інтубаційної трубки, унаслідок чого 
ризик аспірації вмісту ротоглотки в трахею стає міні
мальним;

• відносно коротка трахея може спричинити ви
падкове введення інтубаційної трубки у бронх (пере
важно правий, що відходить від трахеї під меншим ку
том).

У дітей особливе значення має вибір діаметра інту
баційної трубки. У трубках, які виробляють зі спеціаль
ного пластику, стінки відносно тонкі, тому важливо 
врахувати лише її внутрішній діаметр. Він варіює в ме
жах 2,5—10 мм зі зміною розміру на 0,5 мм. Найпрості
ший спосіб визначення необхідного діаметра трубки 
такий: потрібний калібр відповідає діаметру мізинця 
дитини. Точніший вибір можна зробити за допомогою 
даних, наведених у табл. 17.1. Хворі з епіглотитом або 
іншими видами непрохідності дихальних шляхів зазви
чай потребують застосування трубок меншого діаметра. 
З урахуванням закономірних змін будови верхніх ди
хальних шляхів до 7—9-річного віку використовують 
трубки без роздувних манжеток.

Для інтубації трахеї доцільно підготувати не лише 
трубку розрахованого діаметра, а й трубки, діаметр 
яких на один розмір більший і менший від розрахова
ного, щоб за потреби під час маніпуляції провести ко
рекцію. Розмір трубки підібрано правильно, якщо під 
час ШВЛ при тиску вдиху 20 см вод. ст. через трубку 
виділяється незначна кількість газу.

Для введення інтубаційної трубки в трахею зазвичай 
застосовують методику прямої ларингоскопії з вико
ристанням ларингоскопа. Вибір форми і довжини клин
ка ларингоскопа залежить від віку пацієнта (табл. 17.2).
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Таблиця 17.1. Вибір необхідного розміру трубки для інтубації трахеї

Вік Внутрішній розмір (діаметр), мм

Недоношені новонароджені з масою тіла до 1250 г 2,5

До 6 міс. 3,0-3,5

6 міс. — 1 рік 3,5-4,0

1-2 роки 4-5

Понад 2 роки

Таблиця 17.2. Вибір клинка ларингоскопа залежно від віку

Вік

Прямі клинки Вигнуті клинки

Довжина, 
мм Зразок Довжина, 

мм Зразок

Недоношені новонароджені 75 Міллер для недоношених новонароджених №0 — —

До 3 міс. 102 Флагг №1, Міллер для немовлят №1 — —

3 міс. — 2 роки 115 Віс-хіппл №1,5 100 Макінтош № 1

2 роки — 9 років 133 Флагг №2 108 Макінтош № 2

Дорослі 160 Флагг №3 130 Макінтош № 3

190 Флагг №4 158 Макінтош № 4

У новонароджених і дітей грудного віку застосову
ють переважно прямі клинки, що зумовлено особли
востями анатомії верхніх дихальних шляхів: занадто 
високим розміщенням гортані і гострим кутом між ко
ренем язика і надгортанником. В інших вікових групах 
успішну інтубацію можна здійснити як прямим, так і 
вигнутим клинком, але більш фізіологічним є останній 
варіант. Це зумовлено, по-перше, вираженою чутли
вою іннервацією надгортанника. Тому вигнутий кли
нок, яким не торкаються надгортанника, забезпечує 
відносно менше рефлекторне стимулювання. По-друге, 
застосування вигнутого клинка супроводжується мен
шим ризиком травмування надгортанника. По-третє, у 
разі використання такого клинка залишається більше 
простору для візуального контролю і введення трубки.

Під час інтубації трахеї хворі повинні перебувати в 
положенні лежачи на спині. Маніпуляцію легше вико
нувати, якщо під потилицю пацієнта покласти поду
шечку так, щоб голова була піднята приблизно на 5 см 
(поліпшене положення Джексона). У цьому разі при 
перерозгинанні шийного відділу хребта умовні осі язи
ка, ротоглотки й трахеї майже збігаються, що полегшує 
уведення ларингоскопа під час прямої ларингоскопії і 
піднімання язика.

Немає потреби надавати поліпшеного положення 
Джексона дітям віком до 2 років, оскільки в них голо
ва непропорційно велика відносно тіла, і лише пере- 
розгинання шийного відділу хребта вже сприяє збіган
ню осей язика, ротоглотки і трахеї. У цих випадках за
стосовують класичне положення Джексона, при якому 
потилична ділянка розміщена на площині стола, голо
ва закинута, підборіддя підняте догори, нижня щелепа 
висунута вперед.

Потім під контролем зору за допомогою ларингоско
па вводять інтубаційну трубку. Якщо трубка з манжет
кою, то її просування негайно припиняють після того, 
як манжетка зникне за голосовими зв’язками. У разі 
правильного введення рівню верхніх зубів у дорослих 
відповідатиме маркер відстані від кінця трубки (21 ± 2 см). 
У новонароджених і немовлят відстань від верхніх зубів 
до кінця трубки приблизно становитиме 10 см, у дітей 
віком від 1 до 2 років — 12 см, а в дітей віком понад 2 
роки для визначення цього показника можна скориста
тися однією із нижченаведених формул:

Відстань верхніх зубів до кінця трубки =
Вік (роки} + 12 а£0 Маса тіла (кг}

Якщо трубка має манжетку, її роздувають і переко
нуються у введенні трубки саме в дихальні шляхи. Для 
цього бічною поверхнею обличчя нахиляються до 
проксимального отвору трубки, натискають на грудни
ну. Якщо трубка розміщується в дихальних шляхах, під 
час натискання на грудну клітку з неї виходить повітря. 
Потім здійснюють пробний вдих за допомогою реані
маційного дихального мішка або автоматичного апара
та для ШВЛ. Якщо трубка розташована в дихальних 
шляхах, спостерігають екскурсію грудної клітки, у ле
генях вислуховують дихальні шуми. В іншому випадку 
одночасно із вдихом унаслідок надходження повітря в 
шлунок і стравохід роздувається надчеревна ділянка й 
одночасно вислуховується звук переміщення газу. 
Якщо трубку введено в дихальні шляхи, необхідно пе
реконатися в тому, що вона розміщується в трахеї, а не 
змістилася в один із бронхів. Правильне розміщення 
підтверджується рівномірною екскурсією обох половин 
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грудної клітки під час вдиху, однаковою з обох боків 
інтенсивністю дихальних шумів під час аускультації. 
Якщо трубку було введено в стравохід, її витягають і 
після короткочасної ШВЛ повторюють спробу інтуба- 
ції іншим способом. Якщо трубка змістилася у бронх, 
під контролем аускультації її підтягують і фіксують. За 
потреби санують дихальні шляхи і продовжують ШВЛ.

Хворі в стані клінічної смерті непритомні, тому інту- 
бацію трахеї здійснюють без додаткового введення лі
карських засобів. В інших випадках застосовують за
гальну або місцеву анестезію. Оскільки при терміналь
них станах гемодинаміка нестабільна, для загальної ане
стезії зазвичай використовують речовини, що справля
ють мінімальний вплив на кровообіг: кетамін 1—3 мг/кг 
або сибазон 0,2-0,3 мг/кг внутрішньовенно. Релакса
цію забезпечують шляхом подальшого внутрішньовен
ного введення сукцинілхоліну із розрахунку 1-2 мг/кг.

ШТУЧНА ВЕНТИЛЯЦІЯ ЛЕГЕНЬ

ШВЛ на етапі подальшого підтримання життя про
довжують за допомогою ручного реанімаційного ди
хального мішка чи спеціалізованого автоматичного ди
хального апарата через маску або пристрій для віднов
лення прохідності дихальних шляхів. Якщо з цією ме
тою застосовують ротоглотковий повітропровід Гюделя, 
носоглотковий повітропровід або стравохідний повітро- 
провід-обтуратор, ШВЛ здійснюють через лицеву ма
ску. Ротоглотковий повітропровід Сафара застосовують 
і в разі проведення ШВЛ на етапі елементарного під
тримання життя. У цьому разі помічник нагнітає пові
тря у виступний проксимальний кінець повітропроводу 
без безпосереднього контакту з обличчям пацієнта.

ШВЛ через лицеву маску можна виконувати і без 
попереднього введення повітропроводів. Це складніше 
здійснити, оскільки в такому разі необхідно постійно 
спостерігати, щоб корінь язика не перекривав просвіт 
дихальних шляхів. Спочатку перерозгинають шийний 
відділ хребта, висувають нижню щелепу і відкривають 
рот. Потім однією рукою обхоплюють кут нижньої ще
лепи, підтримуючи прохідність дихальних шляхів, і 
цією самою рукою щільно притискають маску до об
личчя. Іншою рукою проводять ШВЛ ручним апара
том. Якщо допомогу надає кілька осіб або ШВЛ здій
снюють автоматичним апаратом, то підтримують про
хідність дихальних шляхів і притискають маску до об
личчя обома руками.

Найпростішим пристосуванням для забезпечення 
ШВЛ є реанімаційний дихальний мішок. Залежно від 
величини дихального об’єму вони бувають різних ти
пів: 250 і 450 мл — для дітей, 1,5-2 л — для дорослих. 
Мішки об’ємом 250 мл призначені для немовлят, але за 
їх допомогою не в усіх випадках можна забезпечити 
ефективну ШВЛ. Тому переважно використовують ди
хальні мішки об’ємом 450 мл і більше. Дихальний об’єм 
під час ШВЛ вибирають індивідуально залежно від 
маси тіла дитини: він має забезпечувати екскурсію 
грудної клітки, але не бути надмірним і не спричиню
вати баротравму.

Реанімаційний дихальний мішок має систему кла
панів. У ділянці вхідного клапана в сучасних моделях 

розташовується ніпель, через який можна подавати ки
сень. Установивши швидкість потоку кисню 10 л/хв, 
під час ШВЛ за допомогою реанімаційного мішка мож
на домогтися збільшення фракційної концентрації кис
ню до 30—80 % (у повітрі навколишнього середови
ща — 21 %). На жаль, у цьому випадку підвищення 
концентрації кисню неможливо чітко регулювати через 
домішку повітря.

Для забезпечення ШВЛ газовою сумішшю із фрак
ційною концентрацією 100 % кисню необхідно засто
совувати реанімаційний мішок, що містить комбінова
ний клапан для резервного мішка і додатково резерв
ний мішок для кисню. Комбінований клапан такого 
мішка складається із двох напрямних клапанів — вхід
ного й вихідного. Вхідний клапан впускає потік зо
внішнього повітря в мішок, якщо надходження свіжої 
суміші (через ніпель) недостатньо для його заповнення. 
При позитивному тиску в резервному мішку відкрива
ється вихідний клапан, через який скидається надли
шок газів у разі надмірного потоку свіжої суміші.

Найефективніший метод керованої вентиляції — 
ШВЛ за допомогою автоматичного респіратора. Для на
строювання апарата необхідні спеціальні навички. Роз
роблено такі вихідні параметри вентиляції: режим вен
тиляції — контрольована ШВЛ (скорочена англійська 
абревіатура, яку застосовують більшість виробників апа
ратів, — CMV); дихальний об’єм 6—12 мл/кг (або тиск, 
необхідний для введення дитині такого об’єму, якщо 
використовується апарат, в якому перемикання із вдиху 
на видих регулюється тиском у дихальних шляхах); час
тота дихання — нормальна для певного віку; співвідно
шення вдих/видих —1:1 або 1 : 2; фракційна концен
трація кисню у вдихуваному повітрі — до 100 %.

ВАРІАНТИ ПОРУШЕННЯ СЕРЦЕВОГО РИТМУ 
ПРИ КЛІНІЧНІЙ СМЕРТІ

Крім відновлення прохідності дихальних шляхів, 
забезпечення ШВЛ і продовження зовнішнього масажу 
серця на етапі подальшого підтримання життя намага
ються відновити діяльність серця. Ключовим момен
том надання медичної допомоги вважають встановлен
ня діагнозу. Це насамперед виявлення не причини тер
мінального стану, а типу порушення діяльності серця.

Основні порушення серцевого ритму при клінічній 
смерті:

• асистолія — характеризується відсутністю елек
тричної активності серця і механічного викиду;

• фібриляція шлуночків;
• пульс-відсутня шлуночкова тахікардія. При фі

бриляції шлуночків і пульс-відсутній шлуночковій тахі
кардії спостерігають анормальну електричну активність 
серця, що супроводжується хаотичним скороченням 
окремих кардіоміоцитів і відсутністю серцевого викиду;

• електромеханічна дисоціація (неефективне сер
це), для якої характерне збереження електричної ак
тивності серця і навіть, можливо, механічного викиду 
крові. Однак у цих випадках кровообіг недостатній для 
забезпечення киснем головного мозку. Як наслідок, 
розвивається термінальний стан. Приклад електроме
ханічної дисоціації — прогресивна брадикардія, відсут
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ність імпульсів пазушно-передсердного вузла і поява 
на такому тлі нечастої активності водія ритму з клітин 
провідної системи серця, розташованих нижче.

Для реєстрації варіанта порушення серцевого ритму 
в термінальному стані можна застосувати електрокардіо
граф, електрокардіомонітор, а також спеціалізований 
дефібрилятор швидкого огляду (quick-mode). В остан
ньому апараті в пластини для зовнішньої дефібриляції 
вмонтовано ЕКГ-електроди і під час прикладання їх до 
поверхні грудної клітки апарат реєструє варіант пору
шення діяльності серця.

У дорослих найбільш частим варіантом порушення 
серцевого ритму є фібриляція шлуночків: її реєструють 
у 80—90 % пацієнтів з раптовою нетравматичною зу
пинкою серця.

У дітей найпоширенішим розладом діяльності серця 
є асистолія, а її провісником — прогресивна брадикар
дія. Фібриляцію шлуночків визначають рідше (за дани
ми деяких досліджень, приблизно в 7—15 % випадків).

Після діагностики варіанта порушення серцевого 
ритму при клінічній смерті виконують один із двох ал
горитмів надання допомоги:

1) для хворих із фібриляцією шлуночків і пульс-від- 
сутньою шлуночковою тахікардією;

2) для пацієнтів з іншими порушеннями серцевого 
ритму (асистолією й електромеханічною дисоціацією).

ДЕФІБРИЛЯЦІЯ

У тих випадках, коли термінальний стан пацієнта 
пов’язаний із фібриляцією шлуночків або пульс-відсут- 
ньою шлуночковою тахікардією, застосовують електро- 
імпульсну терапію за допомогою дефібрилятора. Цей 
апарат має два електроди, розмір яких для дорослих 
становить 8—12 см. Такі само електроди застосовують і 
в дітей віком понад 8 років. У дітей, молодших за цей 
вік, використовують спеціальні дитячі електроди. За їх 
відсутності можливе застосування електродів для до
рослих. При цьому потрібно стежити, щоб вони не 
контактували один з одним.

При клінічній смерті електроди зазвичай розташо
вують антелатерально: один (стернальний) — праворуч 
від груднини і нижче ключиці, другий (верхівковий) — 
по середній пахвовій лінії в ділянці прилягання елек
трода V6 під час реєстрації ЕКГ.

Електроди дефібрилятора необхідно притиснути до 
поверхні грудної клітки з певною силою, що знижує 
трансторакальний опір. Сила тиску має становити при
близно 3 кг у дітей з масою тіла менше ніж 10 кг (віком 
до 1 року), 5 кг — у дітей віком 1—8 років, 8 кг — у ді
тей віком понад 8 років і дорослих. Для забезпечення 
сили тиску 8 кг необхідні достатні зусилля. У зв’язку з 
цим доцільно, щоб дефібриляцію виконувала фізично 
сильна особа.

Оптимальне значення вихідного електричного роз
ряду при дефібриляції залишається невідомим. Відпо
відно до останніх рекомендацій Європейської ради з ре
анімації (на основі результатів спостереження) 2 Дж/кг 
у багатьох випадках виявилося недостатнім, тому реко
мендованою є величина розряду 4 Дж/кг без подальшо
го збільшення (ескалації) у разі її неефективності.

У сучасних рекомендаціях порівняно із попередніми 
внесено зміни щодо алгоритму дефібриляції, а саме:

— після початкового розряду необхідно негайно 
продовжити СЛЦР, а через 2 хв зробити коротку паузу 
для контролю серцевого ритму;

— якщо фібриляція шлуночків або пульс-відсутня 
тахікардія зберігаються, слід нанести повторний розряд 
дефібрилятором й одразу продовжити СЛЦР;

— наступну паузу для контролю потрібно зробити 
знову ж через 2 хв;

— якщо порушення серцевого ритму зберігається, 
надалі необхідно поєднувати дефібриляцію з уведен
ням медикаментів.

Крім традиційних ручних дефібриляторів існують 
автоматизовані зовнішні дефібрилятори (automated 
external defibrillation, AED). Вони розроблені з метою 
забезпечити дефібриляцію в позалікарняних умовах, 
яку можуть проводити особи без медичної освіти. До
цільність такого підходу пов’язана з тим, що основна 
кількість зупинок серця (переважно в дорослих) якраз 
відбувається в умовах великого скупчення людей (аеро
порт, вокзал, казино, спортивні заклади тощо). Апарат 
має голосовий і візуальний супровід: після включення 
оператору повідомляється, що він повинен робити. Є 
дані про використання цих апаратів й у стаціонарі, пе
реважно у відділеннях, не призначених для проведення 
інтенсивної терапії. Автоматизовані зовнішні дефібри
лятори можна застосовувати в дітей віком понад 8 ро
ків (із масою тіла 25 кг і більше, зростом 127 см і вище).

Також створено спеціальні апарати, які оснащені 
програмою для виконання дефібриляції в дітей віком 
від 1 до 8 років з обмеженням електричного розряду до 
50—75 Дж. Унаслідок цього нижній віковий поріг ви
користання автоматичних дефібриляторів на сьогодні 
зміщений до 1 року. Застосування таких апаратів у ді
тей молодше 1 року описано в поодиноких випадках; 
водночас і частота порушення серцевого ритму в цій ві
ковій групі трапляється рідко. За відсутності адаптова
ного для дитини автоматизованого зовнішнього дефі
брилятора або звичайного ручного дефібрилятора мож
на використовувати автоматизований апарат, призна
чений для дітей віком понад 1 рік.

ШЛЯХИ ВВЕДЕННЯ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ 
НА ЕТАПІ ПОДАЛЬШОГО ПІДТРИМАННЯ ЖИТТЯ

Основними рекомендованими на сьогодні шляхами 
введення лікарських засобів при СЛЦР є внутрішньо
венний і внутрішньокістковий. У разі внутрішньовенно
го шляху препарат можна вводити в периферичну або 
центральну вену. Інфузія в центральну вену супрово
джується більш швидким підвищенням концентрації 
речовини в кровоносному руслі, але для її катетериза
ції необхідно припинити СЛЦР. Водночас відомо, що 
навіть короткочасне припинення реанімації знижує ві
рогідність відновлення ефективного кровообігу. Крім 
того, катетеризація центральних вен супроводжується 
закономірним ризиком ускладнень. У зв’язку із пере
рахованими вище причинами до такого кроку може 
вдатися лише досвідчений професіонал: при цьому 
тривалість спроби має бути обмеженою, щоб припи
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нення СЛЦР було короткочасним. У всіх інших випад
ках уведення препаратів швидше, простіше і безпечні
ше здійснювати в периферичну вену. Однак слід врахо
вувати, що периферична циркуляція при зовнішньому 
масажі серця незначна, тому після інфузії лікарського 
препарату потрібно додатково ввести невеликий об’єм 
інфузійного розчину (наприклад, мінімум 20 мл ізото
нічного розчину натрію хлориду) і підняти кінцівку па
цієнта на 10—20 с для підвищення ефективності до
ставки лікарської речовини в центральний кровотік.

Унаслідок того що забезпечення периферичного ве
нозного доступу при СЛЦР утруднене через різке зни
ження периферичного кровотоку (особливо в дітей), 
слід обмежити максимальну кількість спроб внутріш
ньовенної інфузії і за її неефективності переключитися 
на забезпечення внутрішньокісткового доступу. Остан
ній нині рекомендують застосовувати і в дітей, і в до
рослих за неможливості внутрішньовенного введення 
препаратів.

Внутрішньокісткову інфузію доцільно проводити за 
допомогою спеціальних голок, але можна використову
вати і будь-які інші голки з мандреном (наприклад, 
голки для спинномозкової пункції № 18—20 або для 
пункції кісткового мозку). Найчастіше пунктирують 
проксимальну і дистальну частини великогомілкової 
кістки або дистальну частину стегнової кістки. При 
цьому в дітей грудного віку лікарські засоби бажано 
вводити в проксимальну частину, тоді як у більш стар
шому віці — у дистальну частину великогомілкової 
кістки. Спочатку обробляють шкіру в місці інфузії, по
тім під тиском обертовими рухами до відчуття прова
лювання вводять голку під кутом 10—15° щодо верти
кальної площини; у разі пункції проксимальної части
ни великогомілкової кістки її направляють каудально, 
дистальної частини й стегна — рострально. Видаляють 
мандрен і підтверджують правильність локалізації гол
ки за допомогою аспіраційної проби. Уводять препа
рат, одночасно візуально контролюючи його можливе 
надходження у м’які тканини.

Для внутрішньокісткової пункції зазвичай необхід
но 30—60 с. Таким шляхом уводять препарати для 
СЛЦР, кристалоїдні розчини, глюкозу, препарати кро
ві, протисудомні речовини, антибіотики, сукцинілхо- 
лін. Інфузійна терапія тяжкої гіповолемії потребує дво
бічної внутрішньокісткової пункції і нагнітання рідини 
за допомогою спеціальних насосів.

Ускладнення внутрішньокісткового введення препа
ратів трапляються менше ніж в 1 % випадків. До них 
належать остеомієліт (здебільшого в пацієнтів із попе
редніми захворюваннями шкіри або в разі тривалої 
внутрішньокісткової інфузії), підшкірний абсцес, на
гнітання розчинів у підшкірну жирову клітковину, пе
релом кістки, жирова емболія.

Протипоказання до внутрішньокісткового введення:
— переломи кісток;
— попередні невдалі пункції кісткового каналу;
— гноячкові захворювання шкіри.
Ендотрахеальний шлях. Перфузія легень при СЛЦР 

становить лише 10—30 % нормального об’єму кровообі
гу, тому ендотрахеально лікарські засоби потрібно вво
дити в більшій дозі (вважається, що доза адреналіну в 

дітей має бути підвищеною в 10 разів, у дорослих — у 
2—2,5 раза). Однак навіть у цьому випадку ступінь їх аб
сорбції з альвеол у кров непередбачуваний. Необхідна 
кратність збільшення дози препарату для ендотрахеаль- 
ного введення порівняно із внутрішньовенним й досі 
залишається нез’ясованою. Наприклад, надходження в 
кровообіг зменшеної кількості адреналіну може призве
сти до домінування р,-адренергічного впливу над необ
хідною для ефективної СЛЦР а-адренергічною дією. Це 
здатне спричинити додаткову артеріальну гіпотензію, 
зменшення перфузійного тиску у вінцевих артеріях і 
зниження ефективності препарату щодо відновлення 
спонтанного кровообігу. З іншого боку, велика кіль
кість адреналіну внаслідок неадекватної циркуляції 
може депонуватися в легенях, а після відновлення кро
вообігу надходити в системний кровотік, призводячи до 
різкого підвищення концентрації лікарського препара
ту. Це може спричинити артеріальну гіпертензію, небез
печне для життя порушення серцевого ритму, рецидиви 
фібриляції шлуночків або пульс-відсутньої шлуночкової 
тахікардії. З урахуванням наведених вище причин на 
сьогодні ендотрахеальний шлях уведення лікарських за
собів не рекомендований; він прийнятний лише в разі 
неможливості внутрішньовенних або внутрішньокістко- 
вих інфузій.

Ендотрахеально можна вводити препарати, які роз
чиняються у ліпідах і тому здатні до абсорбції з парен
хіми легень, — адреналін, атропін, лідокаїн, налоксон. 
Нерозчинні в жирах препарати таким шляхом уводити 
заборонено. З метою реалізації цього шляху рекомен
довану дозу препарату потрібно розчинити в 5 мл носія 
(для дорослих — у 5—10 мл), увести ендотрахеально і 
потім виконати 5 вдихів ШВЛ для поширення препара
ту дистально. Носієм може слугувати ізотонічний роз
чин натрію хлориду, але є дані, що ступінь абсорбції 
підвищується в разі використання дистильованої води 
як середовища для розчинення препарату. Логічною є 
рекомендація введення речовин якомога дистальніше 
вздовж трахеї і бронхового дерева. Для цього можна 
виконати інфузію через катетер, приєднаний до шпри
ца і проведений через ендотрахеальну трубку за її дис
тальний кінець. Проте дотепер відсутні дані про пере
вагу ендобронхіального шляху перед ендотрахеальним.

Внутрішньом’язовий, підшкірний та ентеральний 
шляхи введення лікарських засобів під час СЛЦР не 
використовують.

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ, ЯКІ ЗАСТОСОВУЮТЬ 
НА ЕТАПІ ПОДАЛЬШОГО ПІДТРИМАННЯ ЖИТТЯ

Залежно від клінічної ситуації застосовують низку 
лікарських засобів: адреналін, атропін, розчин натрію 
гідрокарбонату тощо. Із них найчастіше призначають 
адреналін, який є а-, р-адреноміметиком.

Показання до введення адреналіну під час СЛЦР:
— асистолія;
— прогресивна брадиаритмія і «неефективне» серце;
— фібриляція шлуночків або пульс-відсутня шлу- 

ночкова тахікардія.
При асистолії або «неефективному» серці вводять 

адреналін, після цього одразу ж продовжують СЛЦР, 
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через 2 хв контролюють її ефективність: якщо само
стійний кровообіг відновлено, переходять до постреа- 
німаційної терапії; у разі збереження вихідного пору
шення ритму продовжують СЛЦР, уводять адреналін 
кожні 3—5 хв.

У випадках фібриляції шлуночків і пульс-відсутньої 
шлуночкової тахікардії Європейська рада з реанімації 
рекомендує вводити адреналін (10 мкг/кг внутрішньо- 
венно/внутрішньокістково) і аміодарон (5 мг/кг вну- 
трішньовенно/внутрішньокістково) після третього не
ефективного розряду дефібрилятора на тлі продовжен
ня СЛЦР з подальшим контролем серцевого ритму че
рез 2 хв, за потреби — із виконанням дефібриляції. 
Якщо ефект від дефібриляції відсутній, необхідно про
довжувати введення адреналіну кожні 3—5 хв і ввести 
аміодарон після п’ятого неефективного розряду в разі 
збереження вихідного порушення серцевого ритму.

Дія адреналіну зменшується за наявності гіпоксемії 
й ацидозу. Отже, пріоритетними напрямами забезпе
чення ефективності препарату є ШВЛ, оксигенація і 
зовнішній масаж серця.

Доза адреналіну для внутрішньовенного і внутріш- 
ньокісткового введення становить 10 мкг/кг. У разі ен- 
дотрахеального введення дозу препарату в дитини 
збільшують у 10 разів, тобто до 100 мкг/кг, у доросло
го — у 2—3 рази (до 2—3 мг). Методика ескалації доз 
препарату за його неефективності на сьогодні не реко
мендована. Розглядати питання щодо введення висо
ких доз адреналіну можна у виняткових випадках, на
приклад, при використанні адреналіну в пацієнта, який 
перебуває в стані клінічної смерті, що виникла на тлі 
передозування р-адреноблокаторів.

Атропіну сульфат є М-холіноблокатором, тому він 
зменшує вплив блукального нерва на провідну систему 
серця, унаслідок чого підвищується автоматизм пазуш- 
но-передсердного (синусового вузла) і полегшується 
проведення збудження в передсердно-шлуночковому 
вузлі.

Основне показання до використання атропіну при тер
мінальних станах — прогресивна брадиаритмія, у тому 
числі загрозлива щодо зупинки серця. Результати низ
ки виконаних досліджень не змогли довести будь-яко
го поліпшення показників, що характеризують стан 
хворих із зупинкою серця, у разі включення атропіну в 
перелік застосованих препаратів. Відповідно до реко
мендацій сучасних алгоритмів у дітей при брадикардії з 
порушенням периферичного кровообігу і відсутності 
відповідної реакції на ШВЛ та оксигенацію препаратом 
вибору є адреналін. Атропін рекомендований при бра
дикардії, причиною якої є підвищення тонусу блукаль
ного нерва або отруєння препаратами, що мають хо- 
лінергічні властивості. У дорослих атропіну сульфат 
віднесено до препаратів першого ряду при брадикардії.

Дітям атропін уводять внутрішньовенно або вну- 
трішньокістково в дозі 0,02 мг/кг (максимальна одно
разова доза — 0,5 мг), у дорослих — 1,0 мг, але не мен
ше ніж 0,1 мг у дітей і 0,5 мг у дорослих через небезпе
ку парадоксального парасимпатоміметичного ефекту. 
За потреби препарат можна використовувати повторно 
кожні 3—5 хв до сумарної дози 1 мг у дітей і 2—3 мг 
(0,04 мг/кг) у дорослих, що зумовлює повну блокаду 

блукального нерва. Для дорослих також описано мето
дику одноразового введення препарату в кількості 2— 
З мг з метою повної блокади X пари черепних нервів. 
Атропін можна застосовувати й ендотрахеально в одно
разовій дозі 0,03—0,06 мг/кг, але фармакокінетику лі
карської речовини в цьому випадку досліджено недо
статньо, а концентрацію препарату в крові складно 
прогнозувати.

Аміодарон належить до групи мембраностабілізу- 
вальних антиаритмічних лікарських препаратів, що 
збільшують тривалість потенціалу дії і рефрактерний 
період у міокарді передсердь і шлуночків. їх дія ґрунту
ється на кількох механізмах. Вище зазначалося, що 
аміодарон застосовують при фібриляції шлуночків, 
рефрактерній щодо дефібриляції, або при пульс-відсут- 
ній шлуночковій тахікардії. Доза препарату для однора
зового введення дитині, яка перебуває у стані клінічної 
смерті, становить 5 мг/кг (у дорослого — 300 мг, додат
ково — 150 мг).

Лідокаїн також входить у групу мембраностабілізу- 
вальних антиаритмічних засобів. До останнього часу 
він був препаратом вибору для надання допомоги хво
рим із резистентною фібриляцією шлуночків або 
пульс-відсутньою шлуночковою тахікардією. Однак на 
сьогодні згідно з результатами досліджень про більшу 
ефективність аміодарону при СЛЦР порівняно з лідо- 
каїном перевагу слід віддати першому. За відсутності 
аміодарону призначають лідокаїн. Якщо аміодарон уже 
був уведений, лідокаїн використовувати не можна. 
Доза лідокаїну для одноразової інфузії становить 1— 
1,5 мг/кг з подальшою дефібриляцією, негайним про
довженням СЛЦР і контролем пульсу через 2 хв. Мож
ливе повторне використання препарату кожні 5 хв до 
сумарної дози 3 мг/кг.

Раніше в разі клінічної смерті (асистолія й електро
механічна дисоціація) широко застосовували препарати 
кальцію, оскільки катіон потрібний для збудження і 
скорочення міокарда. Подальші спостереження вияви
ли, що введення цих препаратів не поліпшує прогноз у 
разі зупинки серця. Більше того, йони кальцію нако
пичуються в клітині під час гіпоксії, ішемії-реперфузії 
і спричинюють активацію ферментативних систем, які 
руйнують клітину. Тому нині препарати кальцію для 
рутинного застосування під час СЛЦР не рекоменду
ються. їх уводять лише в разі підтвердженої гіпокальці- 
ємії, гіпермагніємії, гіперкаліємії або передозування 
блокаторів кальцієвих каналів. У цих випадках застосо
вують 10 % розчин кальцію хлориду внутрішньовенно 
з розрахунку 0,2 мл/кг (приблизно 5,4 мг/кг йонізова- 
ного кальцію). За потреби таку дозу вводять повторно 
під контролем концентрації йонізованого кальцію в 
крові.

Натрію гідрокарбонат. Унаслідок порушення достав
ки кисню до органів і тканин під час клінічної смерті 
розвивається метаболічний ацидоз, найбільше вираже
ний на негайному етапі СЛЦР і при затримці віднов
лення діяльності серця та нормального кровообігу. Такі 
відхилення стають підґрунтям для застосування натрію 
гідрокарбонату. Проте результати лабораторних і клі
нічних досліджень свідчать, що організм без виражених 
наслідків переносить помірний ацидоз, і зрушення ре-
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акції внутрішнього середовища організму в кислий бік 
суттєво не впливає на ефективність дефібриляції, уве
дення адреналіну або інших заходів, які виконують з 
метою відновити кровообіг. Водночас застосування на
трію гідрокарбонату може зумовити розвиток алкалозу, 
зрушення кривої дисоціації оксигемоглобіну і пору
шення віддачі кисню тканинам (посилення гіпоксії); 
супроводжуватися гіперосмолярністю і гіпернатріємією 
(особливо небезпечно для новонароджених); спричи
нити переміщення калію всередину клітини й гіпокалі- 
ємію; зміщувати рівновагу між загальним та йонізова- 
ним кальцієм плазми з розвитком йонізованої гіпо- 
кальціємії; зменшити поріг фібриляції; інактивувати 
адреналін, який уводять одночасно; спричинити пара
доксальний внутрішньоклітинний ацидоз ЦНС. Остан
нє зумовлене тим, що під час взаємодії гідрокарбо- 
нат-йону з катіоном водню утворюється вугільна кис
лота, що легко дисоціює на вуглекислий газ і воду. Вуг
лекислий газ на відміну від гідрокарбонат-йону віднос
но легко проникає через гематоенцефалічний бар’єр, 
унаслідок чого порушується відношення парціального 
напруження вуглекислого газу до гідрокарбонат-йону в 
СМР і розвивається ацидоз ЦНС. Відповідно до цих 
даних на сьогодні введення натрію гідрокарбонату на 
початкових етапах СЛЦР рекомендують лише в разі гі- 
перкаліємії і пов’язаної з нею зупинкою серця, при пе
редозуванні трициклічних антидепресантів або фено
барбіталу. В інших випадках натрію гідрокарбонат уво
дять під контролем КОС і газового складу крові; за не
можливості виконати таке дослідження його признача
ють при затяжній СЛЦР у разі неефективності адекват
ної вентиляції, зовнішнього масажу серця, уведення 
адреналіну та інших заходів відновлення самостійного 
кровообігу і діяльності серця. Початкова доза натрію 
гідрокарбонату становить 1 ммоль/кг. Згодом половину 
від початкової розрахункової дози вводять кожні 10 хв. 
Для визначення введеної дози слід пам’ятати, що мо
лярний розчин натрію гідрокарбонату (в 1 мл такого 
розчину міститься 1 ммоль речовини) відповідає кон
центрації 8,4 %. Проте розчин такої еконцентрації в ді
тей не використовують.

Залежно від клінічної ситуації під час СЛЦР нерід
ко застосовують глюкозу й інфузійні розчини. Новона
роджені і діти грудного віку схильні до гіпоглікемії. Це 
зумовлено як підвищеною потребою в глюкозі, особли
во в період стресу, так і її обмеженими запасами в ор
ганізмі. Тому потрібно пам’ятати про можливість зв’яз
ку термінального стану зі зниженням концентрації 
глюкози крові і в разі задокументованої гіпоглікемії 
вводити препарати глюкози із розрахунку 0,5—1,0 г/кг. 
З цією метою віддають перевагу інфузії 20 % розчину 
глюкози в дозі 2—4 мл/кг. Використання занадто кон
центрованих розчинів краще уникати, оскільки це 
спричинює підвищення осмолярності крові, осмотич
ний діурез і погіршує прогноз відновлення функції 
нервової системи в постреанімаційний період.

Термінальний стан у дитячому віці часто зумовле
ний абсолютною або відносною гіповолемією внаслі
док дегідратації, крововтрати, септичного шоку та ін
ших станів. Якщо в дитини розвивається клінічна 
смерть і немає відповідної реакції на заходи, яких за

звичай уживають у таких ситуаціях, слід запідозрити гі- 
поволемію як одну з імовірних її причин. У цьому разі 
одночасно з виконанням основних лікувальних заходів 
потрібно поповнити ОЦК кристалоїдними й колоїдни
ми розчинами.

ЕТИЧНІ ТА ЮРИДИЧНІ АСПЕКТИ СЕРЦЕВО- 
ЛЕГЕНЕВОЇ І ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ РЕАНІМАЦІЇ

Етичні та юридичні аспекти СЛЦР (попередня від
мова від реанімації, коли і кому можна не проводити 
реанімацію) на сьогодні визначено недостатньо повно. 
Прийнято вважати, що СЛЦР не слід проводити хво
рим у термінальній стадії невиліковного захворювання, 
а також у разі об’єктивної недоцільності реанімаційних 
заходів, наприклад, при значному травматичному ушко
дженні мозку, трупному закляканні. В інших випадках 
за наявності будь-яких сумнівів у настанні смерті моз
ку необхідно відразу розпочинати реанімаційні заходи. 
Якщо після початку СЛЦР стає зрозумілим, що в паці
єнта термінальна стадія хронічного захворювання або 
відновити функцію мозку немає можливості (напри
клад, протягом 0,5—1 год до початку СЛЦР не було 
пульсу при нормальній температурі тіла), усі реаніма
ційні заходи можна припинити.

Відносно критерію припинення екстреної реаніма
ції в разі її низької ефективності немає єдиного погля
ду. На думку піонера реаніматології П. Сафара (П. Са
фар, Н.Дж. Бічер, 1997), критерієм припинення СЛЦР 
на етапі елементарного й подальшого підтримання 
життя є смерть серця. Ознака смерті серця — стійка, 
щонайменше протягом 30 хв, електрична асистолія 
(пряма лінія на ЕКГ) попри правильне виконання 
СЛЦР. Відсутність пульсу за наявності на ЕКГ комп
лексів (механічна асистолія без електричної) не є озна
кою необоротної зупинки серця. Поки визначається 
ЕКГ-активність, навіть у формі фібриляції шлуночків 
або атональних комплексів QRS, усе ще зберігається 
шанс на відновлення самостійного кровообігу. Таким 
чином, з упевненістю дійти висновку про неефектив
ність СЛЦР та імовірність припинення реанімаційних 
заходів можна лише на етапі подальшого підтримання 
життя в тому разі, якщо за допомогою електрокардіо
графа або кардіомонітора як мінімум протягом 30 хв 
фіксується асистолія. Тому заходи щодо елементарного 
підтримання життя необхідно проводити аж до наступ
ного етапу СЛЦР. Підставою для припинення СЛЦР є 
відсутність ефективності реанімаційних заходів протя
гом 30—45 хв.

ГОСТРА ДИХАЛЬНА НЕДОСТАТНІСТЬ

Гостра дихальна недостатність (ГДН) характеризу
ється нездатністю системи дихання підтримувати в 
крові напруженість газів, адекватну тканинному мета
болізму.

ГДН можуть зумовлювати ураження легень або по- 
залегеневі чинники. Існують різні класифікації синдро
му. Зокрема, виділяють такі види:
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1. Вентиляційна ГДН:
а) центральна;
б) торакоабдомінальна;
в) нейром’язова.
2. Легенева ГДН:
а) обструктивно-констриктивна:
• верхній тип;
• нижній тип;
б) паренхіматозна;
в) рестриктивна;
г) унаслідок порушення вентиляційно-перфузійного 

співвідношення.

Вентиляційна гостра дихальна недостатність

ЦЕНТРАЛЬНА ГДН (зумовлена порушенням цен
тральних механізмів вентиляції) розвивається при пе
редозуванні наркотиків, транквілізаторів, антигістамін- 
них і наркотичних засобів, барбітуратів, у результаті су
домного синдрому, набряку і дислокації головного 
мозку, ЧМТ, при центральному гіповентиляційному 
синдромі новонароджених (синдром прокляття Унди
ни), а також у разі нейроінфекції — енцефаліту і ме- 
нінгоенцефаліту.

Клінічна картина характеризується патологічним ти
пом дихання (Чейна—Стокса, Куссмауля, Біота), тахі- 
й брадипное аж до зупинки дихання. Дихальна недо
статність супроводжується ціанозом різного ступеня, 
періоральним ціанозом і акроціанозом, тахікардією, 
артеріальною гіпер- й гіпотензією, порушенням газо
вого складу крові — гіперкапнією, гіпоксемією, які 
розвиваються ізольовано або поєднуються.

Невідкладна допомога як на догоспітальному етапі, 
так і в умовах стаціонару полягає в підтриманні прохід
ності дихальних шляхів при компенсованій формі ГДН. 
У разі декомпенсації проводять ШВЛ. Усіх цих заходів 
уживають на тлі лікування основного захворювання.

ТОРАКОАБДОМІНАЛЬНА ГДН виникає внаслідок 
травми грудної клітки, живота, після торакальних і 
абдомінальних оперативнних втручань, у разі вираже
ного метеоризму (особливо в дітей раннього віку), не
прохідності кишок, перитоніту. У механізмі розвитку 
цього виду ГДН провідне значення має обмеження 
екскурсії грудної клітки й діафрагми.

Клінічна картина характеризується ознаками неадек
ватного газообміну — ціанозом, задишкою, гіпоксе
мією, гіперкапнією. Дихальна амплітуда грудної клітки 
і живота при цьому зменшується.

Невідкладна допомога. На догоспітальному етапі ви
рішальними чинниками стають своєчасна діагностика і 
госпіталізація, підтримання газообміну під час транс
портування — інгаляція кисню, допоміжне або штучне 
дихання за умови неадекватності самостійного дихан
ня. Ефективність лікування залежить від основного за
хворювання, що спричинило ГДН.

НЕЙРОМ’ЯЗОВА ГДН зумовлена порушенням 
функцій нейром’язового синапсу і патологією на рівні 
нейром’язової синаптичної передачі (міастенія, дерма
томіозит, уроджена міотонія, поліомієліт, синдром 
Ландрі і Гієна—Барре, використання релаксантів, за

лишкова кураризація). У механізмі розвитку нейром’я
зової ГДН основну роль відіграють функціональна не
достатність дихальних м’язів, втрата здатності до каш- 
льового поштовху, порушення виведення і скупчення 
бронхового секрету, утворення ателектазів та розвиток 
інфекції.

Клінічна картина. У певних випадках захворювання 
може маніфестувати симптомами ГРВ1. Надалі вини
кає прогресивна м’язова слабкість, яка поєднується з 
розладами чутливості за висхідним типом, зменшенням 
життєвої ємності легень; піком захворювання стає то
тальне виключення всіх дихальних м’язів, зокрема діа
фрагми, зупинка дихання. Надзвичайно важливий про
вісник — симптом еполетів: втрата здатності протидія
ти під час натискання на плечі, що дає змогу спрогно- 
зувати швидке виключення діафрагмального нерва, 
оскільки його корінці виходять разом із нервом, який 
іннервує трапецієподібний м’яз.

Можливі бульбарні розлади: дисфагія, порушення мов
лення, симптоматика менінгоенцефаліту. Неадекват
ність газообміну проявляється ціанозом (від періораль- 
ного до тотального), акроціанозом, гіпоксемією. Роз
виваються тахікардія, артеріальна гіпер- і гіпотензія.

Невідкладна допомога. Лікування на догоспітально
му і клінічному етапах необхідно спрямовувати на під
тримання прохідності дихальних шляхів. З огляду на 
реальну небезпеку виключення дихальних м’язів слід 
завчасно виконати інтубацію трахеї, за потреби — про
водити ШВЛ. На догоспітальному етапі забезпечують 
кисневу терапію.

Лікування в умовах стаціонару полягає у профілак
тиці й усуненні розладів дихання. Проводять лікування 
основного захворювання, від інтенсивності симптомів 
якого залежить тривалість ШВЛ.

Легенева гостра дихальна недостатність

ВЕРХНІЙ ОБСТРУКТИВНО-КОНСТРИКТИВНИЙ 
ТИП ГДН. Найчастішими причинами обструкції ди
хальних шляхів у дитячому віці є гострий стенозуваль- 
ний ларинготрахеобронхіт (ГСЛТБ) та епіглотит. Для 
надання своєчасної цілеспрямованої спеціалізованої 
допомоги на різних етапах лікування дитини необхідно 
своєчасно встановити діагноз і, що не менш важливо, 
диференціювати гострий епіглотит від гострого ларин- 
готрахеобронхіту.

Епіглотит — гостре бактерійне запалення надзв’яз- 
кових структур, яке швидко призводить до обструкції 
верхніх дихальних шляхів з можливим летальним на
слідком. Найчастіше захворювання зумовлене 
Haemophilus influenzae b. Диференціальна діагностика 
епіглотиту від інших причин верхнього обструктив
но-констриктивного типу ГДН наведена в табл. 17.3.

Клінічна картина і діагностика. Захворювання харак
теризується стрімким початком та прогресуванням 
симптомів обструкції верхніх дихальних шляхів. Ін
токсикація при епіглотиті різко виражена. Температура 
тіла швидко підвищується до фібрильних цифр. Се
редня тривалість гарячки — 2,4 доби. Доволі часто спо
стерігається повторне підвищення температури тіла
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Розділ 17

Таблиця 17.3. Диференціальна діагностика порушень прохідності верхніх дихальних шляхів у дітей

Ознака Стороннє тіло ГСЛТБ Епіглотит

Сезонність Немає Переважно взимку Немає
Частота виникнення Нечасто Часто Нечасто
Рецидиви Немає Трапляються Не характерні

Етіологія Матеріальні часточки Віруси парагрипу, грипу, респі
раторно-синцитіальний вірус

Haemophilus influenzae, 
тип b

Початок Раптовий Протягом годин За кілька хвилин

Вимушена поза Немає Немає Сидить, нахилившись уперед 
(поза принюхування)

Локалізація процесу Різна Нижче від голосових зв’язок Вище від голосових зв’язок

Температура тіла Нормальна Можливе підвищення Дуже висока

Лейкоцитоз Немає Імовірний Виражений

Інтоксикація Немає Помірно виражена Виражена

Характер стридору Залежить від локалізації Інспіраторний Інспіраторний

Зміни голосу Залежать від локалізації Охриплий Приглушений, «гортанний»

Кашель Є Гавкітливий Імовірний

Гіперсалівація Залежить від локалізації Не характерна Виникає часто

Ендоскопічна картина Стороннє тіло Набряк трахеї Гіперемія надгортанника

Режим харчування Порушений Спрага Відмова від їжі й води

Біль у горлі Немає Немає Постійний сильний біль

Характер ядухи Залежить від локалізації З’являється і зникає повільно З’являється і зникає раптово

Лікування Видалення Інгаляції, глюкокортикоїди, 
інтубація трахеї Інтубація трахеї, антибіотики

після її нормалізації. Інтоксикація проявляється мляві
стю та загальмованістю дитини. Приблизно у 58 % хво
рих дітей свідомість сплутана. Можуть розвиватися 
прострація та шок.

Перший симптом локального ураження — сильний 
біль у горлі, що не відповідає даним огляду зіва. Інтен
сивність болю різко збільшується, призводить до дис
фагії, слинотечі (у 63 %). Симптоми обструкції з’явля
ються через 6—11 год від початку хвороби.

Для епіглотиту характерний так званий приглуше
ний стридор (92 % хворих). Його виникнення зумовле
не ослабленням потоку повітря через гортань унаслідок 
перешкоди на рівні надзв’язкових структур. Спочатку 
стридор інспіраторний, надалі стає змішаним.

Кашель — непостійний симптом, який виникає 
приблизно у 29 % випадків. Стридор та кашель є 
приглушеними на відміну від гавкітливого кашлю при 
крупі. Старші діти віддають перевагу повільному вдиху, 
оскільки ламінарний потік повітря аеродинамічно «ви
гідніший» за турбулентний при обструкції верхніх ди
хальних шляхів.

Під час нападу ядухи при епіглотиті виникає вира
жене втягування слабких (податливих) ділянок грудної 
клітки на вдиху: надключичних ділянок, яремної ямки, 
міжребрових проміжків, у термінальній стадії — втягу
вання надчеревної ділянки, а також роздування крил 
носа.

Стрімко розвивається ціаноз, який не зникає при 
вдиханні кисню. Привертає увагу невідповідність тихо
го, приглушеного стридору, ступеня втягування подат
ливих ділянок грудної клітки, ціанозу. Дитина швидко 
втомлюється, зменшується стридор. Дихання різко 
ослаблене, може зовсім не вислуховуватися. Тахікардія 
переходить у брадикардію, що є провісником зупинки 
серця.

Здебільшого діти набувають вимушеного положен
ня — сидять нахилившись, витягнувши шию та зіпер
шись на витягнуті вперед руки. Складається враження, 
що дитина намагається вловити запах («поза принижу
вання»). При цьому надгортанник максимально відхо
дить назад, що створюює оптимальні умови для про
ходження повітря через верхні дихальні шляхи. Будь- 
яка зміна положення, особливо спроба вкласти дитину, 
призводить до різкого посилення обструкції.

Діти старшого віку нерідко скаржаться на біль при 
рухах голови. Особливо хотілося б відзначити, що хво
рі на епіглотит схильні до повної обструкції дихальних 
шляхів у разі виникнення занепокоєння або плачу, 
спровокованих маніпуляціями. Тому всі дії, які викли
кають у дитини неспокій та плач, є помилковими і не
безпечними.

Ускладнення: пневмонія, шийний лімфаденіт, тон
зиліт, середній отит, гнійний кон’юнктивіт, увуліт. 
Можуть виникати менінгіт, артрит, ендокардит. Слід 
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зазначити, що розвиток менінгіту при епіглотиті зумов- 
лює посилення бактеріемії внаслідок назотрахеальної 
інтубації на тлі неадекватної антибактерійної терапії (у 
тому числі в разі призначення низьких доз антибіоти
ків). Можливий набряк легень через аеродинамічні по
рушення у бронховому дереві при обструкції верхніх 
дихальних шляхів. Основною його причиною вважа
ється зниження внутрішньоальвеолярного тиску на 
вдиху. Також має значення підвищена проникність ка
пілярів легень.

Остаточний діагноз епіглотиту встановлюють під час 
ларингоскопії. Фарингоскопія показана тільки при пов
ній готовності до інтубації трахеї і трахеотомії. Фарин
госкопію слід проводити, не порушуючи захисної пози 
дитини. Клинок ларингоскопа використовують як шпа
тель, і саме він виконуватиме роль депресора язика.

Невідкладна допомога. Важливо пам’ятати, що епі- 
глотит швидко призводить до обструкції верхніх ди
хальних шляхів з можливим летальним наслідком, тому 
відновлення їх прохідності є основним заходом невід
кладної допомоги. Ще раз слід наголосити на тому, що 
такі пацієнти схильні до повної обструкції дихальних 
шляхів у разі виникнення занепокоєння або плачу, 
спровокованих маніпуляціями. Різноманітні маніпуля
ції на догоспітальному етапі (ін’єкції, примусовий огляд 
порожнини рота тощо), які будуть негативно сприйня
ті дитиною, необхідно виключити. У разі підвищення 
температури тіла доцільнішим є введення жарознижу
вальних засобів ректальним шляхом. Під час транспор
тування дитини забезпечують інгаляцію кисню.

На госпітальному етапі для відновлення прохідності 
застосовують упереджувальну інтубацію трахеї під нар
козом із попередньою атропінізацією за умови збере
ження самостійного дихання. Інтубація трахеї при епі
глотиті складна, і невдача «вимкнення» самостійного 
дихання може призвести до летального наслідку. Три
валість перебування інтубаційної трубки в дихальних 
шляхах невелика, планову екстубацію проводять через 
48 год. Для профілактики постінтубаційного стенозу 
перед екстубацією внутрішньовенно вводять глюкокор- 
тикоїди. Доцільною є контрольна ларингоскопія. Году
вання пацієнта з інтубованою трахеєю здійснюють че
рез назогастральний зонд. Догляд за інтубаційною 
трубкою проводять за загальноприйнятими правилами. 
Антибактерійну терапію розпочинають одразу після ін
тубації трахеї.

Верхній обструктивно-констриктивний тип ГДН та
кож може бути зумовлений гострим стенозувальним ла- 
ринготрахеоброихітом (син.: круп, «несправжній» круп, 
грипозний круп, підзв’язковий ларингіт, субхордаль- 
ний ларингіт, гострий обтураційний ларингіт, гострий 
інфільтративний неспецифічний ларингіт). Виділяють 
чотири його ступені.

І ступінь характеризується такими ознаками: си
плий голос, високочастотний (гавкітливий) кашель, не
значне подовження вдиху, непостійна інспіраторна за
дишка при фізичному навантаженні і під час плачу. 
Ступінь інспіраторних зусиль може бути різним. Ціаноз 
відсутній при диханні кімнатним повітрям, але може 
з’являтися при фізичному навантаженні та під час пла
чу дитини. Показники КОС крові — у межах норми.

Лікування. У комплекс лікування входять:
1. Місцева терапія, спрямована на поліпшення ве

нозного відтоку і нормалізацію лімфовідтоку: сухе те
пло на шию, тепле дозоване питво, інгаляція протина- 
брякової суміші, парові інгаляції.

2. Відволікальна терапія, яка зумовлює перерозподіл 
кровотоку: зігрівання міжлопаткової ділянки, литкових 
м’язів, п’ят, емоційний і фізичний комфорт для дитини.

3. Медикаментозна терапія: доцільно призначати 
аскорутин, антигістамінні засоби у вікових дозах.

Дітей із І ступенем стенозу можна лікувати вдома. 
Госпіталізація потрібна тільки за наявності проблем у 
транспортному сполученні між лікарнею і місцем пере
бування дитини.

II ступінь проявляється неспокоєм дитини. Вона 
постійно намагається знайти положення, в якому змен
шиться опір під час вдиху (що у випадку стенозу не
можливо). До ознак, характерних для стенозу І ступеня, 
додаються постійна інспіраторна задишка, залучення 
допоміжних дихальних м’язів під час вдиху, втягування 
на вдиху податливих ділянок грудної клітки і груднини. 
Ступінь вираженості цих ознак може бути різним. По
стійним є симптом гойдалки, який виникає при кожно
му вдиху. У легенях вислуховують жорстке дихання (ін- 
терстиційний набряк легень) і численні хрипи (трахе
обронхіт). Кількість хрипів зменшується після стимуля
ції кашлю. Дихання шумне, чутне на відстані. Розвива
ються тахікардія та артеріальна гіпертензія, з’являються 
периферичний спазм, ціаноз при диханні кімнатним 
повітрям. За даними КОС визначають компенсований 
метаболічний ацидоз із дефіцитом основ.

Лікування. Виділяють такі напрями лікування:
1. Термінове транспортування дитини у відділення 

інтенсивної терапії, де своєчасно можуть забезпечити 
прохідність дихальних шляхів, а також ШВЛ за потреби.

2. Інгаляція зволоженого і підігрітого кисню.
3. Седація дитини з метою зменшити інспіраторні 

зусилля та мінімізувати аеродинамічні порушення в 
гортані, унаслідок чого посилення набряку в підголос- 
никовій порожнині припиняється.

4. Уведення глюкокортикоїдів у дозі 10 мг/кг на добу 
(розрахунок за преднізолоном). Добову дозу розділяють 
на 4—6 разів без дотримання біологічного ритму.

5. Призначення антигістамінних препаратів у віко
вих дозах.

6. Лікування бронхообструктивного синдрому.
III ступінь крім вище наведеної клінічної картини 

характеризується такими ознаками: порушення свідо
мості (дитина реагує лише на сильні подразники — 
тактильні, звукові, світлові); поява апное внаслідок 
виснаження дитини, оскільки подолання опору під час 
вдиху є дуже енергоємним процесом; зменшення симп
тому гойдалки (найбільше виражений під час перших 
вдихів після апное, а перед апное симптом гойдалки 
максимально зменшується і навіть може з’явитися ту- 
роподібний симптом). За допомогою УЗД визначають 
зміщення органів черевної порожнини в бік плевраль
ної порожнини. Під час аускультації реєструють крепі- 
таційні хрипи, що свідчить про альвеолярний набряк 
легень. Зберігаються артеріальна гіпертензія, тахікар
дія, з’являються екстрасистоли. Ціаноз не зникає на
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Розділ 17

віть після інгаляції кисню. У крові визначають неком- 
пенсований змішаний ацидоз.

Невідкладна допомога. Окрім наведеної вище терапії 
обов’язковим є забезпечення штучних дихальних шля
хів (інтубація трахеї, трахеотомія за неможливості ввес
ти в трахею інтубаційну трубку). Інтубацію трахеї здій
снюють тільки за наявності самостійного дихання! Діа
метр інтубаційної трубки має бути меншим за віковий.

Для пригнічення рефлексів з трахеї, гортані та глот
ки можна зрошувати порожнину рота і носові ходи міс
цевим анестетиком (0,1 % розчин лідокаїну), проводи
ти седацію дитини.

Лікування II і III ступенів передбачає інгаляцію 
адреналіну в розведенні 1 : 20, 1 : 15 з метою зменши
ти набряк підголосникової порожнини. Інгаляцію про
водять під контролем ЧСС. Проте в разі стенозу підго
лосникової порожнини інгаляцію адреналіну як моно- 
терапію не рекомендують використовувати. При 
будь-якому ступені стенозу хороший результат (змен
шення набряку) можна отримати після інгаляції фуро- 
семіду (лазиксу), розведеного в 5 разів.

При IV ступені дитина втомлюється боротися з 
ядухою. Зникають симптом гойдалки, шум під час вди
ху. Складається оманливе враження, що хвороба від
ступає. Однак свідомість дитини порушується остаточ
но, ціаноз змінюється на блідість. Можуть виникати 
судоми, мимовільна дефекація. АТ не визначається, 
з’являється брадикардія.

Невідкладна допомога: серцево-легенева реанімація, 
лікування набряку головного мозку.

НИЖНІЙ ОБСТРУКТИВНО-КОНСТРИКТИВНИЙ 
ТИП ГДН може розвиватися як прояв бронхіальної аст
ми, астматичного бронхіту, бронхообструктивних за
хворювань легень.

Бронхіальна астма — хронічне повторно-рецидивне 
захворювання інфекційної або неінфекційної етіології, 
обов’язковим патогенетичним механізмом якого є сен
сибілізація, а основним клінічним проявом — напад 
ядухи. Останній розглядають як невід’ємний компо
нент бронхіальної астми. Саме наявність ядухи відріз
няє бронхіальну астму від обструктивного бронхіту, 
при якому вираженість тривалої обструкції хоч і зазнає 
деяких змін, але не супроводжується гострими напада
ми ядухи.

Провідну роль у генезі бронхіальної астми відігра
ють такі компоненти:

— спазм непосмугованих м’язів бронхів;
— алергійний набряк слизової оболонки бронхового 

дерева, що супроводжується порушенням прохідності 
бронхів більш дрібного калібру;

— скупчення у бронхах в’язкого секрету, який пога
но виділяється.

Спазм непосмугованих м’язів бронхів і набряк сли
зової оболонки зумовлюють бронхоконстрикцію, тоді 
як скупчення у бронхах в’язкого мокротиння призво
дить до їх обтурації. Слід зазначити, що внаслідок осо
бливостей будови трахеї і бронхів у дитини обтурація 
сягає свого максимального прояву набагато швидше, 
ніж у дорослого пацієнта.

Крайнім варіантом перебігу бронхіальної астми є 
астматичний стан. Існує кілька його визначень. За од
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ним з них астматичний стан — це напад бронхіальної 
астми, який протягом 2 год не зник самостійно або під 
впливом Р2-адреноміметиків і глюкокортикоїдів. Інше 
визначення: астматичний стан — це тривалий напад 
бронхіальної астми. Ще одне: астматичний стан — це 
якісно новий стан нападу бронхіальної астми. В остан
ньому визначенні наголошується на тому, що виник
нення астматичного стану визначається не стільки тор- 
підністю в лікуванні і часовим проміжком, скільки пе
реходом перебігу захворювання в нову якість: нижній 
обструктивно-констриктивний тип ГДН з переважан
ням перфузії над вентиляцією, збільшенням ступеня 
венозної домішки, наростанням гіперкапнії і приєд
нанням гіпоксії, що супроводжується розвитком де
компенсованого змішаного ацидозу з поліорганної 
дисфункцією та поліорганною недостатністю.

До основних шляхів регуляції тонусу бронхового де
рева належать вплив на Р2-адренорецептори, система 
циклічних нуклеотидів, метаболізм фосфоліпідів клі
тинних мембран.

Лікування. Вибір лікувальної тактики наведено на 
схемі 17.1.

Схема 17.1. Послідовність інтенсивної терапії астматич
ного стану в дітей

Вплив на $2-адренорецепотори. Адреналін і но
радреналін впливають на а- і p-адренорецептори. За си
лою впливу на Р2-адренорецептори препарати рівні: 



Невідкладні стани в педіатрії

вони справляють виражену судинозвужувальну дію на 
судини шкіри, слизової оболонки, судини брижі, ни
рок і печінки, тим самим підвищуючи периферичний 
опір. При ГДН зазначені вище прояви слід вважати не
гативними чинниками. У зв’язку з цим для лікування 
бронхоспазму в дітей адреналін і норадреналін не набу
ли широкого застосування.

Ізадрин (ізопротеренол) вибірково стимулює р-адре- 
норецептори бронхового дерева, міокарда та судин. Не 
посилює периферичний опір. Індукує тахікардію, під
вищує скоротливу здатність міокарда. Унаслідок сти
муляції р2-адренорецепторів знижує тонус бронхів/ 
бронхіол. Ізадрин збільшує споживання міокардом 
кисню, як адреналін і норадреналін, і може спричини
ти субендокардіальну ішемію. Крім того, як усі Р2-адре- 
номіметики, гальмує вивільнення із тканинних базофі
лів гістаміну, ПРС-А та лейкотрієну D4. Препарат уво
дять тільки внутрішньовенно (у дозі 0,1 мкг/кг за 1 хв) 
або в інгаляціях (аерозоль у вигляді 0,5 % розчину — 
по 0,5—1,0 мл на 1 сеанс інгаляції, але не більше ніж З 
рази за 24 год). Підшкірна ін’єкція ізадрину неможли
ва через швидку інактивацію.

Сальбутамол (небутамол) — безпечний симпатоміме- 
тичний бронходилататор, який проявляє переважно Р2- 
адреноміметичну активність і майже не впливає на Pj- 
адренорецептори. Сила впливу на ЧСС в 10 разів менше, 
ніж в ізопреналіну, і майже не відрізняється від дії пла
цебо. При інгаляційному введенні тільки 10—20 % дози 
досягають дистальних відділів бронхів. Ефект сальбуто- 
молу настає через 4—5 хв. Призначають в інгаляціях і 
внутрішньовенно, але перевагу віддають інгаляційному 
шляху. Сальбутамол слід застосовувати до досягнення 
бронхолітичного ефекту, але до виникнення декомпен
сованої тахікардії, отже, моніторинг частоти і ритму 
серцевих скорочень є обов’язковим. Нині існує ін’єк
ційна форма сальбутамолу (вентилор), яку можна вво
дити як внутрішньовенно, так і внутрішньом’язово. Ра
зова доза для дітей становить 4 мкг/кг. При ентераль- 
ному застосуванні слід віддавати перевагу пролонгова
ній формі препарату — сальбутамолу SR.

Після досягнення ефекту від використання р2-адре- 
номіметиків призначають лікування, спрямоване на 
усунення обструкції дихальних шляхів, — вібромасаж, 
віброперкусію, гідратацію. Також необхідна симптома
тична терапія: заспокоєння дитини, зниження темпе
ратури тіла. У разі виявлення лабораторних показників 
запального процесу проводять антибактерійну терапію 
з обов’язковим визначенням локалізації патологічного 
вогнища; за необхідності його дренують.

Активація системи циклічних нуклеотидів. 
Якщо ефекту від застосування Р2-адреноміметиків не 
досягнуто, то намагаються вплинути на тонус бронхо
вого дерева через систему циклічних нуклеотидів, а 
саме забезпечити в клітинах збільшення рівня цАМФ. 
Це розслаблює непосмуговані м’язи, активує мукоци- 
ліарний епітелій, пригнічує секрецію слизу, хемотаксис 
нейтрофілів тощо. З цією метою призначають еуфілін. 
Також відома здатність препарату пригнічувати надхо
дження Са2+ в клітину і переміщення його із цитоплаз
ми в мітохондрії, що забезпечує подовження глад- 
ком’язового волокна. Еуфілін посилює ефект Р2-адре- 

номіметиків навіть при концентрації його в плазмі кро
ві менше ніж 10 мкг/мл.

Побічні ефекти еуфіліну:
— занепокоєння, почуття страху;
— тремор, скорочення деяких посмугованих м’язів;
— можлива нудота через зменшене кровопостачан

ня органів черевної порожнини;
— можлива аритмія.
Максимальний терапевтичний ефект з мінімальни

ми небажаними симптомами забезпечує концентрація 
еуфіліну в плазмі крові 10—20 мкг/мл; побічні ефекти 
виникають при концентрації понад 20 мкг/мл. У зв’яз
ку з цим у більшості протоколів лікування астматично
го стану (Міжнародна погоджувальна конференція, 
Американська педіатрична академія) наголошується на 
необхідності визначення концентрації еуфіліну в плаз
мі пацієнта максимум через 40 хв після початкової 
еуфілінізаціі. Якщо проведення такого дослідження не
можливе, потрібно чітко дотримуватися режиму дозу
вання.

Метою початкової еуфілінізаціі є забезпечення рів
ня еуфіліну в межах від 10 до 20 мкг/мл. Це досягаєть
ся внутрішньовенною інфузією препарату з розрахунку 
7 мг/кг протягом 10—15 хв (якщо на попередніх етапах 
лікування пацієнт не отримав 8 мг/кг і більше за 24 год). 
Метою підтримувальної еуфілінізаціі є постійне забез
печення терапевтичної концентрації еуфіліну в плазмі 
крові — 10—20 мкг/мл (табл. 17.4).

Таблиця 17.4. Підтримувальна еуфілінізація в дітей

Вік Доза, 
мг/кг за 1 год

Доза, 
мг/кг за добу

Новонароджені 0,16 3,84

2-6 міс. 0,5 12,0
7-11 міс. 0,85 20,04

1-9 років 1,0 24,0

9-14 років 0,8 19,2

Для лікування бронхіальної астми використовують 
усі наявні на сьогодні глюкокортикоїди. Найчастіше 
при астматичному стані призначають преднізолон у 
дозі 10 мг/кг за 24 год. Добову дозу розподіляють на 
4—6 разів.

Ефективність терапії астматичного стану потрібно 
об’єктивізувати (табл. 17.5). Цій меті може слугувати 
бальна динамічна характеристика стану пацієнта за 
клінічними ознаками (підсумовування симптомів на 
момент контролю). Максимально можлива кількість 
балів (12) свідчить про вкрай тяжкий стан пацієнта. За 
кількістю балів можна визначити не лише тяжкість ста
ну дитини на певний момент, а й динаміку процесу 
(поліпшення або погіршення стану). Збільшення кіль
кості балів потребує перегляду терапії. Визначення 
тяжкості стану дитини в балах розпочинають після вве
дення глюкокортикоїдів і початкової еуфілінізаціі. У 
разі досягнення дитиною стану, відповідного 8—10 ба
лам, слід розглядати питання проведення лаважу. При 
оцінці 10—12 балів необхідно розпочати ШВЛ.
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Таблиця 17.5. Оцінювання тяжкості астматичного стану за клінічними ознаками

Бали Частота
дихання Наявність свистячих хрипів Відношення тривалості 

вдиху до тривалості видиху
Участь допоміжних 

м'язів

0 Понад 30 Немає 5/2 +
1 31-45 Наприкінці видиху, на видиху через стетоскоп 5/4 ++
2 45-60 Протягом усього видиху 1/1 +++
3 Понад 60 На видиху та вдиху, «німа» легеня 1/1 + апное Непостійна ознака

Респіраторну підтримку при астматичному стані 
розпочинають з інгаляції кисню. Інспіраторна концен
трація кисню має бути достатньою, але водночас низь
кою, наскільки це можливо. Підвищення інспіраторної 
концентрації слід застосовувати як симптоматичну за- 
місну терапію. Якщо після 20 хв оксигенотерапії при 
обструктивній ГДН її ефективність мінімальна або від
сутня, потрібно приймати рішення про ШВЛ.

В окремих випадках можна застосовувати лаваж 
бронхового дерева — багатогодинну санацію (проми
вання) дихальних шляхів, спрямовану на відновлення 
їх прохідності. Лаваж передбачає інтубацію трахеї і ме
ханічне очищення бронхового дерева за допомогою ас- 
пірацї, стимуляції кашлю, прийомів позиційної венти
ляції. Його доцільно проводити у хворих із м’язовою 
астенією. До цієї групи належать маленькі діти й особи 
похилого віку, пацієнти з фізичним виснаженням. На 
тлі проведення лаважу здійснюють вище описане ліку
вання з періодичним визначенням тяжкості і динаміки 
стану хворого.

Для анестезії під час інтубації трахеї, лаважу, ШВЛ 
найчастіше використовують кетамін, в окремих випад
ках — галогенізовані інгаляційні анестетики.

РЕСТРИКТИВНА ГДН розвивається внаслідок змен
шення дихальної поверхні легень, спричиненого пне
вмо- і гідротораксом, бульозною емфіземою, фіброзив- 
ним альвеолітом, діафрагмальною грижею тощо. Цей 
вид ГДН можуть зумовлювати як зміни в самих леге
нях, так й інші чинники, які супроводжуються змен
шенням об’єму функціонуючої паренхіми легень.

Особливе місце в етіології рестриктивної ГДН нале
жить синдрому внутрішньогрудного напруження. Цей 
стан за невеликий проміжок часу може призвести до 
катастрофи внаслідок припинення кровотоку по леге
невій артерії.

Клінічна картина відповідає компенсованій або де
компенсованій формі ГДН. При цьому виникають такі 
парадоксальні прояви:

— під час вдиху об’єм ураженої легені не збільшу
ється, а навпаки, зменшується;

— повітря під час вдиху надходить з ураженої легені 
в здорову;

— під час видиху повітря зі здорової легені потрап
ляє в уражену і вона збільшується в об’ємі;

— середостіння під час вдиху зміщується в бік, про
тилежний ураженню, що призводить до защемлення 
здорової легені. Унаслідок цього виникають такі клі
нічні ознаки: тахікардія, артеріальна гіпо- або гіпертен
зія, відсутність дихання на боці ураження, ціаноз, змі
щення серцевого поштовху в протилежний бік.

Невідкладна допомога. У разі напруженого пневмо
тораксу необхідна невідкладна медична допомога (на 
догоспітальному етапі, можливо, і на полі бою). Для 
ліквідації внутрішньогрудного напруження виконують 
пункцію грудної клітки. Місце введення голки — се- 
редньоключична лінія в другому міжребровому про
міжку. Для визначення цього орієнтиру потрібно по
класти долоню потерпілого на ключицю, і тоді V па
лець вкаже на другий міжребровий проміжок.

У дітей в умовах стаціонару найчастіше здійснюють 
пункцію і за потреби вводять дренаж по середній пах
винній лінії на рівні перетинання із сосковою лінією.

Для усунення гіпоксемії призначають інгаляцію 
кисню.

ПОРУШЕННЯ ВОДНО-ЕЛЕКТРОЛІТНОГО 
БАЛАНСУ

Інфузійна терапія є одним із найважливіших склад
ників інтенсивної терапії невідкладних станів у дітей. 
Для проведення адекватної інфузійної терапії клініцист 
повинен, з одного боку, мати уяву про склад різних се
редовищ організму, про регуляцію обміну води й елек
тролітів, про те, як організм дитини реагує на розвиток 
невідкладних станів; з іншого боку — проведення адек
ватної інфузійної терапії неможливе без знання клініч
ної фармакології інфузійних розчинів.

Вода — одна з найважливіших для життєдіяльності 
людини речовин, що надходять із зовнішнього середо
вища; за значущістю вона поступається тільки кисню.

Теоретично загальну масу людини можна розділити 
на дві частини: одну з них складає рідина, або загальна 
вода організму (ЗВО), іншу — тверді субстанції, насам
перед білок, мінеральні речовини кісткової тканини і 
жир. У немовляти ЗВО становить 78—80 % маси тіла; 
кількість її найбільш інтенсивно зменшується у пер
ший рік життя і залишається досить стабільною протя
гом усього періоду дитинства. У підлітковому віці від
буваються зміни, зумовлені статевим дозріванням 
(табл. 17.6). До періоду статевого дозрівання кількість 
ЗВО визначається ще й товщиною підшкірної жирової 
клітковини: жирова тканина майже не містить води, 
тому в гладких дітей на одиницю маси тіла припадає 
менша кількість рідини, ніж у дітей-нормотрофіків.

Попри відносно більший, ніж у дорослих, уміст ЗВО 
у дітей ранього віку з функціональної точки зору їх ор
ганізм бідний на воду, а добовий обмін рідини набага
то вищий (1/2 проти 1/7 позаклітинної рідини) порів
няно з дорослим. Це зумовлено значно більшою по-
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Таблиця 17.6. Розподіл рідини в організмі залежно від віку 
(у % маси тіла)

Рідина Недоношені но
вонароджені

Діти груд
ного віку

Діти молод
шого віку

Діти шкіль
ного віку Дорослі

Загальна вода організму 83 80-60 63-53 64-40 45-53
Позаклітинна вода організму 60 35-47 30-20 20-15 16
Внутрішньоклітинна вода організму 25 45-35 30 40-35 40

Позаклітинна/внутрішньоклітинна вода орга
нізму

2,5 : 1 1,5 : 1 1 : 1 1 : 2 1 : 2,5

верхнею тіла на одиницю маси, особливостями те
плоутворення та м’язової активності і, відповідно, ін- 
тенсивнішим обміном речовин із вищими відносно 
одиниці маси перспіраційними та ренальними втрата
ми рідини в дитини.

ЗВО спрощено можна поділити на два сектори (про
стори). Перший містить рідину, що перебуває всереди
ні клітинних мембран (внутрішньоклітинна, чи інтра- 
целюлярна рідина — ЩР), другий — усю іншу рідину, 
що міститься поза клітинами (позаклітинна, чи екстра- 
целюлярна рідина — ЕЦР). Остання в свою чергу поді
ляється на плазматичну (внутрішньосудинну), інтер- 
стиційну (міжклітинну) та трансцелюлярну (черезклі- 
тинну).

ІЦР являє собою сумарну кількість води в усіх клі
тинних структурах організму і має виражену тканинну 
й органну специфічність. У підтриманні функціональ
ної рівноваги між ІЦР і ЕЦР вирішальне значення має 
трансмембранний розподіл білка й електролітів. Ос
новним катіоном ІЦР є калій, а основним аніоном — 
фосфор. На відміну від капілярного ендотелію, клітин
ні мембрани є вибірково проникними для електролітів 
і вільно проникними — для води. Таким чином, вирів
нювання осмотичних сил відбувається безупинно і до
сягається рухом води через клітинну мембрану.

Внутрішньосудинна рідина через стінку капіляра ме
жує з навколишнім середовищем (капіляри легень, шкі
ри, кишок, нирок), з одного боку, і з інтерстиційною рі
диною — з іншого. Обмін води й електролітів між вну
трішньо- і позаклітинним простором відбувається через 
клітинні мембрани, а обмін між внутрішньосудинним та 
інтерстиційним простором — через мембрани капілярів. 
Ендотелій капілярів діє як вільно проникна мембрана 
для води, катіонів, аніонів і багатьох розчинних суб
станцій, таких як глюкоза і сечовина.

Найбільш значущим для проведення раціональної 
інфузійної терапії є розподіл води між інтерстиційним 
і внутрішньосудинним сектором. З морфологічного по
гляду, ЕЦР являє собою розмежований простір, що 
складається, з одного боку, із загального об’єму всіх 
кровоносних і лімфатичних судин, а з іншого — з об’є
му рідини, що міститься в численних інтерстиційних 
проміжках. Водночас, із функціонального погляду, ЕЦР 
та її основні сектори є одним цілим, тому на практиці 
склад внутрішньосудинної (плазми) і міжклітинної (ін- 
терстиційної) рідини приймається однаковим за бага
тьма параметрами. Як у внутрішньосудинній, так і в 
міжклітинній рідині основним катіоном є натрій, а ос

новним аніоном — хлор. Однак у зв’язку з тим що вну
трішньосудинна рідина містить більше білків (оскільки 
білок діє як недифундуючий катіон), ніж міжклітинна 
(70 г/л і 4 г/л відповідно), за рівновагою Гіббса—Дон- 
нана, у міжклітинній рідині концентрація Na+ трохи 
нижча, а концентрація СІ" — вища, ніж у плазмі крові, 
що забезпечує необхідну йонну рівновагу і підтриман
ня електричної нейтральності.

Трансцелюлярна рідина (ТЦР) переважно склада
ється із секретів травного каналу, а також із внутріш- 
ньоочної, спинномозкової, плевральної, перитонеаль- 
ної, синовіальної рідини. Формування ТЦР зумовлю
ють специфічні клітинно-транспортні механізми, що 
діють у місцях її утворення. Обсяг ТЦР значно варіює 
залежно від абсорбційної та секреторної активності ки
шок і становить натще 1—3 % маси тіла. У деяких ви
падках втрата рідини з цього простору в дітей може 
бути значною (наприклад, витікання СМР через зов
нішній шунт).

Як зазначалося вище, поділ ЗВО на дві основні ча
стини (ІЦР і ЕЦР) є досить спрощеним і не повною мі
рою відбиває реальні особливості розподілу води між 
секторами різних органів і тканин. Однак такий підхід 
виправданий у клінічній практиці, тому що дає змогу 
проводити цілеспрямовану корекцію об’єму й складу 
ІЦР і ЕЦР та обґрунтовує принципи параклінічного 
контролю інфузійної терапії. Розподіл рідини в організ
мі змінюється залежно від віку дитини (див. табл. 17.6).

Сталість складу ЗВО є запорукою нормального 
функціонування клітин і підтримується регуляторними 
механізмами організму, незважаючи на мінливі умови 
навколишнього середовища. Нормальні щоденні коли
вання об’єму ЗВО невеликі (менш ніж 0,2 %) завдяки 
балансу між споживанням (яке контролюють механіз
ми спраги) і виведенням рідини (контрольованим пе
реважно системою нирки—антидіуретичний гормон; 
АДГ). Тільки в цьому випадку зберігається сталість осмо
лярності плазми крові в межах 285—295 мосм/л.

Основним джерелом води є споживана рідина і 
вода, наявна в твердій їжі. Усмоктування води відбува
ється в кишках шляхом пасивної дифузії у відповідь на 
активний транспорт розчинених речовин із просвіту 
кишок у кишковий уміст і плазму крові. Активний 
транспорт натрію — основний процес, що відповідає за 
утворення осмотичного градієнта з подальшим рухом 
рідини. Надходження води із вдихуваним повітрям у 
звичайних умовах практичного значення не має. Крім 
того, вода синтезується в організмі в процесі метаболіз
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му (так звана ендогенна, чи оксидаційна, вода). Кіль
кість оксидаційної води залежить від віку дитини й ін
тенсивності обміну речовин. Так, у дитини раннього 
віку кількість оксидаційної води за 1 добу у фізіологіч
них умовах становить 12—16 мл на 100 метаболізованих 
кілокалорій.

В основі механізмів регуляції гомеостазу (ізотонія, 
ізоволемія ЕЦР та активна клітинна регуляція, спрямо
вана на підтримання співвідношення осмолярності 
ЕЦР і ЩР) лежать метаболічні, ендокринні, ниркові та 
циркуляторні чинники, або, іншими словами, фізи- 
ко-хімічні закони і біологічні транспортні механізми, 
які контролює ендокринна система.

Осморегуляція ЕЦР та екскреція води нирками 
здійснюються під контролем АДГ (вазопресину). Осмо
рецептори чутливі до зміни осмолярності плазми крові: 
у разі підвищення молярної концентрації плазми крові 
лише на 5—6 % її вихідного значення аферентні сигна
ли надходять від осморецепторів печінки, нирок та ін
ших органів у ділянки ядер гіпоталамуса. Із тих осмо
тично активних речовин, що в нормі наявні в плазмі 
крові, осморецептори найчутливіше реагують на зміну 
концентрації йонів натрію і малочутливі до зміни рівня 
глюкози і сечовини. У нормі поріг вивільнення АДГ 
становить 280 мосм/л. Підвищення осмолярності через 
осморецептори супраоптичного ядра гіпоталамуса зумов
лює вивільнення АДГ, зниження осмолярності гальмує 
цей процес. На процес виділення АДГ впливає також 
стан волюморецепторів (зменшення об’єму ЕЦР з не
достатнім наповненням лівого передсердя індукує виді
лення АДГ, а збільшення її об’єму — гальмує). Основ
ною дією АДГ є підвищення проникності збірних тру
бочок нирки для води.

Об’єм рідини в організмі регулюється і шляхом змі
ни натрійурезу. Специфічні натрієві рецептори, розта
шовані в ділянці передніх відділів третього шлуночка 
мозку й у печінці, реагують на зміну концентрації на
трію. До імпульсів від натрієвих рецепторів приєдну
ються сигнали від барорецепторів у порожнині черепа, 
передсердях та артеріях. Усі ці аферентні сигнали мо
дулюються в ядрах задньої частини гіпоталамуса і 

зумовлюють виділення кортиколіберину, який сти
мулює продукування передньою часткою гіпофіза кор
тикотропіну; останній у свою чергу активує синтез мі- 
нералокортико’ідного гормону альдостерону в клубоч- 
ковій зоні кіркової речовини надниркових залоз, що 
посилює реабсорбцію натрію і води в дистальних ка- 
нальцях нирок.

Заключним механізмом підтримання сталості об’є
му води і вмісту натрію в організмі є ренін-ангіотен- 
зин-альдостеронова система. Механізм активується 
при гіповолемії, у разі зниження тиску в привідних ар
теріолах ниркових клубочків або підвищення концен
трації хлору в ділянці щільної плями висхідного відділу 
петлі Генле. У цих випадках міоепітеліоїдні клітини 
юкстагломерулярного апарату нефрона посилено се- 
кретують ренін. Субстратом дії реніну в системному 
кровотоку є Р2-глобулін — ангіотензиноген, з якого 
утворюється ангіотензин І, що надалі під дією ангіо- 
тензинперетворювального ферменту трансформується 
в активний ангіотензин II. Останній зумовлює вазо- 
констрикцію, стимуляцію синтезу катехоламінів і АДГ, 
активацію продукування альдостерону, збільшення аб
сорбції рідини в травному каналі, а в разі прямої дії на 
нейрони головного мозку — почуття спраги. За сучас
ними уявленнями, ангіотензин II є одним з основних 
елементів регуляції ОЦК.

Завдяки злагодженій роботі складних нейрогумо
ральних регулювальних систем, у нормі об’єм рідини, 
що надходить в організм протягом доби, приблизно 
відповідає її фізіологічним добовим втратам за цей са
мий період. Обов’язкові добові втрати води залежать 
від енергетичних витрат організму або від площі по
верхні тіла. В умовах основного обміну фізіологічні 
добові втрати рідини (а отже, і потреби в ній, тобто в 
рідині для підтримання основного обміну) становлять 
100 мл на кожні 419 метаболізованих кілоджоулів (що 
відповідає 100 ккал). Оскільки в клінічній практиці 
пряме визначення енергетичних витрат пацієнта вкрай 
утруднене, потребу в рідині розраховують на основі 
залежності витрат енергії від маси тіла (табл. 17.7, 
17.8).

Таблиця 17.7. Базова потреба в енергії в дітей

Маса тіла, кг Добова потреба, ккал Погодинна потреба, ккал

0-10 кг 100 ккал/кг 4 ккал/кг за 1 год
11-20 кг 1000 ккал + 50 ккал на кожен кг більше 10 40 ккал + 2 ккал на кожен кг більше 20

21-30 кг 1500 ккал + 20 ккал на кожен кг більше 20 60 ккал + 1 ккал на кожен кг більше 30
Понад 30 кг 50-40 ккал/кг

Таблиця 17.8. Базова потреба в рідині в дітей

Маса тіла, кг Добова потреба, мл/кг Погодинна потреба, мл/кг

0-10 кг 100 мл/кг 4 мл/кг
11-20 кг 1000 мл + 50 мл на кожен кг більше 10 40 мл + 2 мл на кожен кг більше 20
21-30 кг 1500 мл + 20 мл на кожен кг більше 20 60 мл + 1 мл на кожен кг більше 30
Понад 30 кг 50-40 мл/кг
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Невідкладні стани в педіатрії

Фізіологічні втрати рідини здійснюються через нир
ки, травний канал, легені і шкіру, причому регулюваль
не значення цих шляхів неоднакове. У здорових дітей 
перспіраційні втрати (через легені і шкіру) насамперед 
визначаються площею поверхні тіла (близько 500 мл/м2 
поверхні тіла), температурою тіла дитини і навколиш
нього середовища, а також залежать від частоти дихан
ня і вологості вдихуваного повітря. Таким чином, пер
спіраційні втрати в немовлят у середньому становлять 
1,5 мл/кг за 1 год, у дітей раннього віку — 1 мл/кг за 
1 год (чи близько 20—30 мл/кг за добу), у дітей віком по
над 5 років — 0,5 мл/кг за 1 год. У підлітків і дорослих 
перспіраційні втрати рідини сягають 350—700 мл за 
1 добу.

Втрати рідини через травний канал у дітей раннього 
віку у фізіологічних умовах варіюють від 25 до 100 мл 
за добу залежно від віку, у підлітків і дорослих — від 
100 до 250 мл за добу.

Оскільки втрати рідини шляхом перспірації і через 
травний канал зумовлені механізмами, які не залежать 
від умісту рідини в організмі, об’єм виділюваної рідини 
досить стабільний і справляє незначний регулюваль
ний вплив на водно-електролітний баланс.

Основним шляхом виведення рідини, яка щодня 
надходить в організм, є утворення сечі. Це єдиний кін
цевий продукт життєдіяльності, що може контролюва
тися організмом з метою регуляції об’єму рідини і рів
ня електролітів. При нормальній функції нирок ужи
вання навіть значної кількості рідини й електролітів не 
становить серйозної небезпеки для водного балансу 
організму. Під впливом безлічі гуморальних та інших 
вищеописаних механізмів нирки здатні точно регулю
вати об’єм сечі й екскретувати непотрібні надлишки; 
витримують вони і тривалі обмеження через недостат
нє вживання рідини. У здорової дитини добовий діурез 
на першому році життя становить 1300 мл/мі поверхні 
тіла (близько 60—70 мл/кг), у віці від 2 до 6 років — 
1200 мл/мі (близько 50 мл/кг), понад 6 років — 1000 
мл/мі (близько 35 мл/кг).

У водному розчині внутрішнього середовища орга
нізму солі, кислоти й основи більшою чи меншою мі
рою дисоціюють на рухливі заряджені йони. При цьо
му кількість катіонів у кожному секторі (ЩР, ЕЦР) 
відповідає кількості аніонів, тобто біологічні рідини 
організму загалом електронейтральні. Найважливіши
ми катіонами є натрій, калій, магній, кальцій, найваж
ливішими аніонами — хлор, гідрокарбонат, одно- і 
двозамісні фосфати, амфотерні білки, сульфат, орга
нічні кислоти. Електролітний склад внутрішньоклітин
ної і позаклітинної рідини значно відрізняється, однак 
їх осмолярність порівнянна. В ЩР осмолярність ви
значається калієм і фосфатами, а в ЕЦР — натрієм і 
хлоридами. Вода переміщується між внутрішньоклі
тинним і позаклітинним просторами тільки у відповідь 
на появу осмотичного градієнта.

Осмолярність розчину (P^J визначається кількістю 
дисоційованих часток в 1 л води. Кількість осмотично 
активних часток, наявних у розчині, виражається в 
осмол/л чи в мосм/л. Якщо молекула речовини не ди

соціює (наприклад, глюкоза в розчині), 1 осм розчину 
дорівнює 1 молю; якщо дисоціює — осмотична актив
ність зростає пропорційно кількості осмотично актив
них часток, що утворюються в розчині.

Росм можна визначити за допомогою осмометра або 
шляхом розрахунку. Оскільки основними осмотично 
активними частками, розчиненими в ЕЦР, є солі на
трію, глюкоза і сечовина, осмолярність плазми крові 
можна визначити за такою формулою:

Росм = 2 Na+ (ммоль/л) + глюкоза (ммоль/л) + 
+ сечовина (ммоль/л).

Осмолярність — це хімічний термін, який не слід 
плутати з фізіологічним терміном «тонічність». Основна 
відмінність між осмолярністю і тонічністю полягає в 
тому, що всі розчинені речовини впливають на осмо
лярність, тоді як тонічність визначають лише ті частки, 
що не проходять через клітинну мембрану:

Тонічність плазми =
= 2 Na+ (ммоль/л) + глюкоза (ммоль/л).

У нормі осмолярність плазми крові становить 285— 
310 мосм/л. З урахуванням цих значень оцінюють 
осмотичну активність будь-якого інфузійного розчину. 
Рідину вважають гіпотонічною за осмолярності менше 
ніж 285 мосм/л, гіпертонічною — за осмолярності по
над 310 мосм/л, ізотонічною — за осмолярності, що 
відповідає осмотичним характеристикам плазми крові.

Натрій — найважливіший катіон, 98 % якого зосе
реджено в ЕЦР (із них 55 % — у кістках) і лише 2 % — 
в ЩР. Регуляція здійснюється на рівні клубочкової 
фільтрації під контролем гормонів (АДГ, альдостеро
ну). Натрій характеризується вираженою осмотичною 
активністю і багато в чому визначає співвідношення 
внутрішньоклітинного та позаклітинного секторів, у 
тому числі ОЦК. Роль натрію в гідратації тканин зумов
лена здатністю одного катіона до зв’язування 400 мо
лекул води. Разом з іншими йонами він бере участь у 
регуляції КОС, генерації нервових імпульсів, впливає 
на нервово-м’язову збудливість, тонус судин і психо
емоційні процеси в ЦНС. Концентрація натрію в плаз
мі становить 130—150 ммоль/л, добова потреба — 1 — 
З ммоль/кг. Усмоктується натрій у шлунку й, особливо 
інтенсивно, у тонкій кишці. Виділяється із сечею 
(95 %), калом (4,5 %) і потом (0,5 %).

Для калію характерне зворотне співвідношення: 
98 % його міститься в ІЦР і лише 2 % — в ЕЦР. Регу
ляція здійснюється в дистальних канальцях нирок і за
лежить від вмісту йонів натрію і водню. Калій бере 
участь в утворенні і підтриманні мембранного потенці
алу клітини й осмотичного тиску, а також у регуляції 
КОС. Його обмін тісно пов’язаний з білковим і вугле
водним метаболізмом. Калій зумовлює фізіологічну ак
тивність нейронів, клітин скелетних і непосмугованих 
м’язів, а також тканини нирок. У нормі його концен
трація в плазмі крові становить 3,5—5,0 ммоль/л. До
бова потреба — 1—3 ммоль/кг. В еритроцитах містить
ся 80— 120 ммоль/л калію. Усмоктується він у травно
му каналі, виводиться з організму із сечею і калом, іно
ді — з потом.
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Розділ 17

Загальні закономірності порушення 
водно-електролітного балансу. 
Синдроми дегідратації і гіпергідратації

Діти раннього віку особливо чутливі до наслідків за
хворювань, що впливають на обмін води й електролітів.

Найчастішим порушенням водно-електролітного 
балансу в дітей є синдром дегідратації. Причинами роз
витку цього патологічного стану можуть бути обмеже
не надходження води в організм або збільшені втрати 
рідини через нирки, травний канал, легені, шкіру. У 
деяких випадках рідина переміщається із функціональ
ного сектора ЕЦР у нефункціональний — так званий 
третій простір (вогнище запалення, обпечені тканини, 
ділянка хірургічної травми тощо). При цьому дефіцит 
рідини у функціональному секторі ЕЦР визначати
меться протягом усього часу існування третього про
стору.

Потреба організму в рідині значно зростає внаслі
док посилення перспірації. Так, підвищення темпера
тури тіла дитини на кожен градус понад 37 °С збільшує 
невідчутну втрату рідини на 10—12 мл/кг за добу. При 
гіпервентиляції втрата рідини зростає до 10 мл/кг за 
добу на кожні 10 подихів за 1 хв понад вікову норму. 
Посилене потовиділення також спричинює збільшену 
втрату рідини, що іноді сягає 10—20 мл/кг за добу. 
Зростання перспіраційних втрат зазвичай призводить 
до випереджувальних втрат рідини з підвищенням кон
центрації натрію в ЕЦР, що залишилася.

Гостра діарея є основною причиною дегідратації в 
дітей. Залежно від тяжкості захворювання втрата ріди
ни з калом може варіювати від незначної до 300 мл/кг 
і більше за добу. Зазвичай вона супроводжуються пору
шенням електролітного балансу зі зміною концентрації 
натрію в сироватці крові або ж зі збереженням його 
нормальної концентрації, однак загальна кількість на
трію в організмі знижується. За наявності частого блю
вання, що здебільшого виникає при гострій діареї, орі
єнтовна додаткова втрата рідини може становити до 
20 мл/кг за добу. Потрібно враховувати також втрати, 
що відбуваються внаслідок депонування рідини в про
світі кишок і в патологічно змінених тканинах кишок у 
разі парезу. При парезі кишок кількість рідини, ізольо
вана в них за 1 добу, варіює від 10 до 40 мл/кг і більше.

У клінічній практиці слід враховувати та вчасно й 
адекватно компенсувати патологічну втрату рідини при 
опіках, кишкових норицях, наявності дренажу у плев
ральній і черевній порожнинах і в шлуночках мозку. 
Підвищена потреба організму в рідині також виникає в 
разі збільшення енергетичних витрат при гіпертиреозі, 
тривалій гарячці та сепсисі.

Збільшення потреби організму в рідині відбувається 
при значних ренальних її втратах (уроджені й набуті за
хворювання нирок з порушенням їхньої концентрацій
ної здатності, цукровий і нецукровий діабет, нераціо
нальне використання діуретичних засобів та ін.).

Також необхідно враховувати патологічні стани, 
при яких потреба в рідині зменшена. До таких нале
жать захворювання нирок з ослабленням видільної 
функції, захворювання з надмірною секрецією АДГ 

(особливо інфекційні захворювання ЦНС), гостра і 
хронічна серцева недостатність. Унаслідок надлишко
вого надходження рідини в організм або недостатнього 
її виділення розвивається синдром гіпергідратації, тяж
кість якого залежить від швидкості його виникнення.

Під дегідратацією розуміють зменшення загального 
об’єму води в організмі зі зміною чи без зміни кілько
сті різних йонів. Клінічно дегідратація проявляється 
різким зменшенням маси тіла дитини. Залежно від ін
тенсивності дефіциту рідини виділяють три ступені де
гідратації: легкий, середньої тяжкості і тяжкий. При 
цьому дефіцит рідини при одному й тому самому сту
пені дегідратації в дітей раннього віку і дорослих від
різняється (табл. 17.9).

Таблиця 17.9. Залежність ступеня тяжкості дегідратації 
від гострої втрати (%) маси тіла дитини

Вік
Ступінь тяжкості

легкий середньої тяжкості тяжкий

До 3 років 5 10 15
Понад 3 роки 3 6 9

Незалежно від того, який переважний шлях втрати 
рідини (через травний канал, перспіраційні втрати, при
ховані втрати в третій простір), вона вилучається із су
динного русла, тобто з капілярів. Однак першими клі
нічними проявами дегідратації є ознаки зменшення 
об’єму інтерстиційної рідини — зниження тургору шкі
ри, западання великого тім’ячка й очних яблук, сухість 
слизових оболонок та ін. Інтерстиційна рідина забезпе
чує компенсацію втрат рідини із судинного русла вна
слідок феномену транскапілярного наповнення шляхом її 
переміщення з інтерстиційного простору в судинне русло. 
Описаний феномен усуває дефіцит ОЦК, однак зумов
лює дефіцит рідини в інтерстиційному просторі. Клінічно 
цей період відповідає дегідратації легкого ступеня.

За тривалої втрати рідини виникає патофізіологічна 
ситуація, коли резервний об’єм інтерстиційної рідини 
вже недостатній для підтримання ОЦК. Клінічно це 
проявляється гіповолемією — спочатку компенсова
ною, а в міру наростання втрати рідини — декомпенсо
ваною. Дегідратація на стадії компенсованої гіповоле- 
мії відповідає середньому ступеню тяжкості, а на стадії 
декомпенсованої гіповолемії — тяжкому ступеню. У 
табл. 17.10 наведено клінічні критерії дегідратації різ
ного ступеня тяжкості.

Гостра втрата понад 15 % рідини з інтерстиційного 
сектора в дітей раннього віку без належної терапії при
зводить до необоротних змін у тканинах і рідко суміс
на з життям, що ґрунтується на даних про так звані 
критичні резерви — тобто про ту частину системи, що 
може забезпечити виконання нею фізіологічних функ
цій. Критичний резерв об’єму плазми становить 70 % у 
дорослих і 80 % у дітей раннього віку, тоді як критич
ний резерв системи дихання (легені) — 45 %, еритро
цитів — 35 %, нирок — 25 %, печінки — 15 %. Клініч
но тяжкий ступінь дегідратації відповідає декомпенсо
ваному гіповолемічному шоку (табл. 17.11).
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Таблиця 17.10. Визначення ступеня дегідратації залежно від клінічних проявів

Показник
Ступінь дегідратації

легкий середньої тяжкості тяжкий

Тургор шкіри Помірно знижений Значно знижений Різко знижений

Еластичність шкіри Складка розправля
ється негайно

Складка розправляється 
повільно

Складка розправляється дуже 
повільно

Слизові оболонки Сухуваті Дуже сухі Запечені

Колір шкіри Блідий чи рожевий Акроціаноз У плямах

Велике тім’ячко Без змін Утягнене Запале

Очні яблука Без змін Запалі Глибоко запалі

Виділення сльозової рідини Є Зменшене Відсутнє

Дихання Без змін Глибоке, може бути при
скореним

Глибоке і прискорене

Час капілярного наповнення Верхня межа норми Подовжений Значно подовжений

Артеріальний тиск У межах норми Може бути зниженим Завжди нижче 90 мм рт. ст.

Пульс на променевій артерії Частота і наповнення 
в нормі

Частий і слабкий Частий і слабкий, може не про
мацуватися

Діурез У нормі Олігурія Олігоанурія

Таблиця 17.11. Клініко-патофізіологічні паралелі при гострій дегідратації

Ступінь 
дегідратації Клініко-патофізіологічні критерії

Легкий Клінічні прояви дефіциту рідини в інтерстиції + компенсація за рахунок ОЦК (ОЦК збережений)

Середньої 
тяжкості

Клінічні прояви дефіциту рідини в інтерстиції + зниження ОЦК з компенсацією за рахунок підвищен
ня резистентності периферичних судин і серцевого викиду

Тяжкий Клінічні прояви дефіциту рідини в інтерстиції + декомпенсована гіповолемія (гіповолемічний шок)

Синдром гіпергідратації у дітей раннього віку тра
пляється значно рідше, ніж синдром дегідратації, зав
дяки морфофункціональним особливостям нирок. 
Причинами гіпергідратації можуть бути захворювання 
нирок, серцева недостатність, неадекватна секреція 
АДГ, нераціональна інфузійна терапія. Патофізіологіч
ні зміни при гострій гіпергідратації насамперед поляга
ють у збільшенні об’єму ЕЦР. У клінічній картині гі
пергідратації загальними симптомами є генералізовані 
набряки, накопичення рідини в черевній і грудній по
рожнинах (асцит, гідроторакс), збільшення маси тіла. 
Небезпечними для життя є набряк легень, набряк моз
ку, серцева слабкість.

Як дегідратація, так і гіпергідратація перш за все 
змінюють об’єм ЕЦР. Основним позаклітинним катіо
ном є натрій, який визначає осмотичні властивості 
цього простору. Оскільки організм прагне підтримува
ти концентрацію натрію в ЕЦР на відносно постійному 
рівні, існує тісний зв’язок між загальною кількістю на
трію в організмі й об’ємом рідини в позаклітинному 
просторі. Тому за клінічних станів, які супроводжують
ся гіперволемією або набряками, уміст натрію в орга
нізмі підвищений (гіпернатрігістія), а за гіповолемії — 
знижений (гіпонатрігістія).

Концентрація натрію в сироватці крові може зміню
ватися в досить широких межах без зв’язку із загальною 
кількістю його в організмі. Якщо при розладах обміну 
води концентрація натрію в плазмі крові перевищує 
150 ммоль/л, це гіпертонічний тип порушення водно- 
електролітного балансу. Рівень натрію в плазмі крові 
150—130 ммоль/л свідчить про ізотонічний тип, а зни
ження його рівня менше ніж 130 ммоль/л — про гіпото
нічний тип порушення водно-електролітного балансу. 
Відповідно до цього виділяють ізотонічну, гіпертонічну і 
гіпотонічну дегідратацію та ізотонічну, гіпертонічну і гі
потонічну гіпергідратацію.

Ізотонічна дегідратація. У патогенезі ізотонічної 
дегідратації провідною ланкою є еквівалентна втрата 
води і натрію із позаклітинного простору зі збережен
ням нормального рівня натрію (150—130 ммоль/л) і 
Росм плазми крові. Цей тип дегідратації трапляється в 
дітей найчастіше (70 % випадків). Ізотонічна дегідра
тація може бути наслідком втрат рідини із травного ка
налу (блювання, діарея, тонкокишкові нориці, непро
хідність кишок, перитоніт), крововтрати, поліурії різ
ного генезу, опікової хвороби. Зменшення об’єму рі
дини відбувається переважно в позаклітинному секто
рі. Об’єм ІЦР внаслідок відсутності осмотичного граді
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єнта через клітинну мембрану залишається в межах 
норми.

У клінічній картині поєднуються ознаки ексикозу 
(зменшення об’єму інтерстиційної рідини) і симптоми 
порушення кровообігу (тахікардія, артеріальна гіпотен
зія, шок), які наростають у міру зменшення об’єму ци
ркуляційної плазми. Порушення функції ЦНС (аж до 
розладів свідомості) пов’язані з дисфункцією мозково
го кровотоку внаслідок наростання гіповолемії. Під час 
лабораторного дослідження виявляють гемоконцентра- 
цію (підвищення рівня гемоглобіну, гематокритного 
числа, білків плазми) на тлі нормальних осмолярності і 
концентрації натрію в плазмі крові. Рівень калію в 
плазмі крові може бути підвищеним.

Гіпертонічна дегідратація. Є клітинною, чи вододе- 
фіцитною, трапляється в 20—25 % випадків. Причина
ми можуть бути недостатнє надходження рідини (пору
шення ковтання, захворювання травного каналу), по
силені втрати гіпотонічної рідини (гіпертермія, задиш
ка, поліурична стадія ГНН, цукровий діабет, діарея). 
Під час лабораторного дослідження виявляють ознаки 
гемоконцентрації з високим рівнем натрію в плазмі 
крові (> 150 ммоль/л) і підвищенням Росм. Утворюється 
осмотичний градієнт між внутрішньо- і позаклітинним 
сектором із різким підвищенням осмолярності в поза
клітинному секторі; це зумовлює переміщення рідини 
з клітини в інтерстицій, звідки вона надходить у капі
ляри, компенсуючи зменшений об’єм циркуляційної 
плазми. Гіпернатріємія розвивається на тлі гіпонатрі- 
гістії. Дефіцит ОЦК виникає тільки при тяжкому сту
пені гіпертонічної дегідратації, тому ознаки порушення 
системного кровообігу з’являються досить пізно. Най- 
небезпечнішими для життя дитини є різке підвищення 
Росм і втрата ЩР тканинами мозку.

Клінічна картина гіпертонічної дегідратації зумов
лена зневоднюванням клітин. Характерним симптомом 
є спрага. Хворі неспокійні, збуджені. На тлі збуждення 
можливі клоніко-тонічні судоми, розлади свідомості 
від сопору до коми. Через порушення процесів термо
регуляції виникає гіпертермія. Тяжкість неврологічної 
симптоматики залежить від ступеня підвищення осмо
лярності і темпів її зростання.

Гіпотонічна дегідратація. Є соледефіцитною, чи по
заклітинною, становить близько 10 % усіх випадків де
гідратації. У разі втрати води і солей випереджальними 
темпами відбувається втрата натрію. Причинами роз
витку гіпотонічної дегідратації можуть бути поліурична 
стадія ГНН, осмотичний діурез при цукровому діабеті, 
недостатність надниркових залоз, масивне потовиді
лення, часті промивання шлунка і кишок гіпотонічни
ми розчинами та ін. Серед лабораторних показників на 
тлі ознак гемоконцентрації привертають увагу знижен
ня рівня натрію менше ніж 130 ммоль/л, гіперазотемія 
і низька осмолярність плазми крові. Низька осмоляр- 
ність у позаклітинному секторі зумовлює переміщення 
рідини з інтерстиційного простору всередину клітини, 
що зменшує можливості інтерстиційної рідини для 
компенсації об’єму внутрішньосудинного сектора.

Дуже рано виникає значний дефіцит ОЦК, з’явля
ються ознаки порушення кровообігу — від розладів мі- 

кроциркуляції до артеріальної гіпотензії з колапсом і 
шоком. Спрага не характерна. Рано розвивається дис
функція ЦНС, зумовлена набряком її клітин, у тому 
числі й у ділянці стовбура головного мозку, з високою 
імовірністю рострокаудальної дислокації набряклих 
структур. Безпосередньою зарозою для життя дитини є 
недостатність кровообігу.

Ізотонічна гіпергідратація. Характеризується підви
щенням загального вмісту натрію в організмі і збіль
шенням об’єму ЕЦР на тлі нормальної концентрації в 
плазмі крові натрію і нормальної осмолярності ЕЦР. 
Виникає при надмірному надходженні чи (частіше) не
достатньому виділенні води і натрію в ізотонічному 
співвідношенні.

Причинами ізотонічної гіпергідратації можуть бути 
серцева недостатність, нефротичний синдром, ентеро- 
патія із втратою білка, уведення ізотонічних розчинів і 
декомпенсований цироз печінки, а також нераціональ
на інфузійна терапія.

Клінічно проявляється генералізованими тістопо
дібними набряками (можливий набряк усіх типів сли
зових оболонок — травного каналу, очей, порожнини 
рота тощо), накопиченням рідини в грудній і черевній 
порожнинах (асцит, гідроторакс), між листками пери
карда, а також диспное, дисфонією, швидким збіль
шенням маси тіла. Симптоми ураження ЦНС відсутні. 
Небезпечними для життя є набряк легень, головного 
мозку, гостра серцева недостатність.

Гіпотонічна гіпергідратація. Гіпотонічна гіпергідра
тація з гіперволемією — це наслідок надлишкового 
надходження води під час інфузії безсольових розчи
нів, водної інтоксикації, надмірного промивання шлун
ка і кишок чистою водою, зниження діурезу на тлі пре- 
ренального чи ренального гострого ураження нирок. 
Гіпотонічна гіпергідратація з нормальним ОЦК спосте
рігається при неадекватній секреції АДГ (синдром 
Швартца—Бартера).

Зниження концентрації натрію в ЕЦР менше ніж 
130 ммоль/л припускає переміщення води з позаклі
тинного сектора в клітину внаслідок швидкого форму
вання осмотичного градієнта між клітиною та позаклі
тинним сектором (значне зменшення осмолярності ос
таннього), що зумовлює клітинну гіпергідратацію, яка 
проявляється симптомами ураження ЦНС (загальмова- 
ність, розлади свідомості, судоми) аж до набряку моз
ку. Можливі також загальна слабість, нудота, блюван
ня, пронос, тахікардія, сльозо- і слинотеча. Лаборатор
ні показники характеризуються зменшенням гемато
критного числа, гіпоосмолярністю ЕЦР і зниженням 
концентрації натрію в плазмі крові менше ніж 130 
ммоль/л.

Основну небезпеку становить набряк мозку внаслі
док збільшення об’єму рідини, що супроводжується під
вищенням ВЧТ і зниженням мозкового кровотоку. У 
деяких хворих на тлі симптомів набряку-набухання го
ловного мозку розвиваються ознаки серцевої недостат
ності і набряку легень.

Гіпертонічна гіпергідратація. Характеризується над
лишком води в позаклітинному просторі з підвищен
ням осмотичного тиску за рахунок непропорційного 
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накопичення розчинених речовин. Ця патологія трап
ляється вкрай рідко, зумовлена надмірним надходжен
ням або затримкою натрію в організмі: уведення вели
кої кількості гіпертонічних розчинів при нераціональ
ній інфузійній терапії, оральній регідратації або в разі 
вигодовування дітей першого року життя концентрова
ними сумішами; утоплення в морській воді; синдром 
Конна і синдром Кушинга; вторинний гіперальдостеро- 
нізм при застійній серцевій недостатності або цирозі пе
чінки. Під час лабораторного дослідження виявляють 
зменшення гематокритного числа, підвищення рівня 
натрію в плазмі крові понад 150 ммоль/л і зростання 
Росм-

Унаслідок підвищення осмолярності сироватки кро
ві виникає «внутрішньоклітинний ексикоз», який ви
значає переважання симптомів ураження ЦНС в клі
нічній картині (занепокоєння, спрага, підвищення тем
ператури тіла); можлива гіперосмолярна кома. Гіперво- 
лемія, яка розвивається при гіпертонічній гіпергідрата
ції, може спричинити гостру серцеву недостатність і 
набряк легень. Швидке і значне підвищення рівня на
трію посилює надходження рідини в судинне русло, що 
може призвести до системної гіпертензії і крововиливу 
в мозок.

Основи інфузійної терапії

Основним напрямом лікування порушень водно- 
електролітного балансу є інфузійна терапія, у процесі 
якої в організм дитини парентерально з контрольова
ною швидкістю вводять великі об’єми різних рідин, що 
містять метаболічно активні компоненти. Обов’язкова 
умова інфузійнної терапії — надійний зв’язок із судин
ним руслом, що дає змогу диференційовано вводити рі
дини, різні за складом, pH, в’язкістю й осмолярністю, а 
також динамічно коригувати інфузію залежно від стану 
хворого. Останніми роками перевагу віддають катете
ризації периферичних вен. Пункцію і катетеризацію 
центральної вени здійснюють за чіткими показаннями 
з урахуванням великої кількості ускладнень.

Мета і режими інфузійної терапії визначаються про
відним патофізіологічним синдромом, що ускладнює 
перебіг захворювання в кожному конкретному випадку.

Завдання інфузійної терапії, а отже, і показання до її 
проведення:

— нормалізація об’єму, складу і властивостей цир
куляційної крові (для цього застосовують препарати 
крові і колоїдні розчини);

— корекція об’єму та складу ЕЦР і ІЦР (досягаєть
ся введенням розчинів глюкози й електролітів, які ци
ркулюють у кровоносному руслі нетривалий час і пере
ходять в інтерстиційний простір);

— детоксикаційна дія (ґрунтується на значному по
силенні фільтраційної здатності нирок у разі створення 
додаткового водного навантаження, що прискорює ви
ведення токсичних речовин);

— парентеральне харчування.
Інфузійну терапію необхідно проводити з погодин

ним та/або похвилинним (залежно від тяжкості стану 
пацієнта) контролем показників частоти дихання, 

ЧСС, АТ, температури і маси тіла. Усі дані моніторин
гу потрібно заносити в карту спостереження. Там же 
фіксують лабораторні показники, лікувальні маніпуля
ції із зазначенням часу, об’єму введеної і виведеної че
рез нирки і кишки рідини погодинно.

Залежно від провідного синдрому використовують 
такі режими інфузійної терапії.

1) режим регідратації — для усунення гострого дефі
циту рідини в організмі (при синдромі дегідратації);

2) режим гідратації — для збереження і підтримання
фізіологічного рівня водного балансу;

3) режим дегідратації — для виведення з відповідних
водних просторів певного об’єму рідини (синдром гі- 
пергідратації, набряк мозку);

4) режим форсованого діурезу — для посилення
фільтраційної здатності нирок з метою виведення через 
нирки екзо- й ендотоксинів;

5) режим парентерального харчування — для адек
ватного енергетичного забезпечення організму.

Загальний об’єм рідини для проведення регідратації 
складається з рідини підтримання, триваючих втрат і 
дефіциту рідини на момент огляду. Якщо маса дитини 
до захворювання невідома, дефіцит рідини визначають 
орієнтовно, на підставі клінічної оцінки ступеня тяж
кості дегідратації (табл. 17.12).

Таблиця 17.12. Дефіцит рідини залежно від ступеня 
тяжкості дегідратації

Ступінь тяжкості 
дегідратації

Дефіцит рідини, 
мл/кг

Легкий До 50
Середньої тяжкості 60-100
Тяжкий 110-150

Під час визначення об’єму рідини, необхідної для 
забезпечення пацієнта в 1-у добу лікування, врахову
ють суму об’ємів рідини дефіциту та рідини підтриман
ня. Триваючі втрати рідини беруть до уваги в наступні 
дні лікування.

При синдромі дегідратації легкого та середнього 
ступеня тяжкості дефіцит рідини можна поповнити 
протягом 1-ї доби, при тяжкій дегідратації в 1-у добу 
поповнюють не більше ніж 50 % дефіциту рідини, інші 
50 % — протягом 1—2 наступних діб.

Приклад 1. Маса дитини 10 кг. Клінічна картина 
відповідає синдрому дегідратації легкого ступеня.

Об’єм рідини підтримання — 100 мл/кг за добу = 
= 1000 мл.

Об’єм рідини дефіциту — 50 мл/кг за добу = 500 мл.
Отже, загальний добовий об’єм рідини становить: 

100 мл + 500 мл = 1500 мл.
Приклад 2. Маса дитини 10 кг. Клінічна картина 

відповідає синдрому дегідратації тяжкого ступеня.
Об’єм рідини підтримання — 100 мл/кг за добу = 

= 1000 мл.
Об’єм рідини дефіциту — 150 мл/кг за добу = 1500 мл.
Отже, загальний добовий об’єм рідини становить 

2500 мл.
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Однак за 1-у добу дитина має отримати не більше 
1/2 об’єму рідини дефіциту, тому розрахунковий об’єм 
рідини на добу становить: 1000 мл + 750 мл = 1750 мл.

Розподіл загального добового об’єму рідини для ре- 
гідратаційної терапії між внутрішньовенним і перо- 
ральним шляхами введення залежить як від ступеня 
тяжкості дегідратації, так і від наявності блювання і па
резу кишок. При легкому ступені дегідратації резорбція 
рідини з кишок не порушена, тому застосовують роз
чини для оральної регідратації. Якщо є блювання та 
(чи) затримка пасажу кишкового вмісту, частину роз
рахункового об’єму рідини вводять внутрішньовенно. 
При дегідратації середнього ступеня тяжкості з кишок 
може резорбуватися близько 50 % рідини, ужитої per 
os, тому об’єм рідини, яку вводять внутрішньовенно, 
має становити 40—60 % загального об’єму рідини, що 
надходить в оганізм за добу; за наявності блювання й 
ослаблення моторики кишок він збільшується. При 
тяжкому ступені дегідратації резорбція рідини в киш
ках не перевищує 30 % ужитої рідини per os, тому вну
трішньовенно вводять від 70 до 100 % об’єму рідини, 
необхідного для проведення регідратації.

Базовими розчинами для регідратації є ізотонічні 
розчини — сбалансовані кристалоїдні розчини, ізото
нічний розчин натрію хлориду та 5 % розчин глюкози. 
Орієнтовні співвідношення розчинів для внутрішньо
венної інфузії можуть бути такими:

• для ізотонічної дегідратації — сольові розчини : 
глюкоза = 2:1;

• для гіпертонічної дегідратації — сольові розчи
ни : глюкоза =1:2;

• для гіпотонічної дегідратації — сольові розчи
ни : глюкоза = 3:1.

При синдромі гіпергідратації слід дотримуватися та
ких правил:

1) обмеження загального добового об’єму рідини до 
70—80 % об’єму рідини підтримання або повна відміна 
рідини;

2) за необхідності проведення інфузійної терапії спів
відношення розчинів для інфузії можуть бути такими 
самими, як при відповідних видах дегідратації:

• для ізотонічної гіпергідратації — сольові розчи
ни : глюкоза = 2:1;

• для гіпертонічної гіпергідратації — сольові роз
чини : глюкоза =1:2;

• для гіпотонічної гіпергідратації — сольові розчи
ни : глюкоза = 3:1.

Інфузійна терапія може дати оптимальний лікуваль
ний ефект тільки тоді, коли лікар чітко усвідомлює 
мету призначення того чи іншого інфузійного розчину 
та механізм його дії. У сучасній медицині застосовують 
велику кількість інфузійних розчинів, які можна об’єд
нати в такі групи (склад деяких із них наведено в 
табл. 17.13):

1. Базові розчини:
а) електролітні — розчини Рінгера, Рінгера лактат- 

ний, Хартмана, Дарроу, іоностерил (умовно до них на
лежить ізотонічний розчин натрію хлориду);

б) безелектролітні — розчини глюкози різної кон
центрації.

2. Колоїдні розчини:
а) природні — свіжозаморожена плазма, альбумін;
б) штучні — продукти гідролізу сахарози (декстра- 

ни), продукти гідролізу крохмалю (гекодез, гекотон), 
розчини модифікованої желатини (волютенз).

3. Коригувальні розчини — розчини калію хлориду, 
натрію гідрокарбонату, кальцію хлориду, магнію суль
фату7 (умовно до них належить ізотонічний розчин на
трію хлориду).

Таблиця 17.13. Хімічний склад деяких інфузійних розчинів

Розчин
Концентрація йонів, ммоль/л

Інші pH

Мосм/кг

Na+ Cl- K+ Mg2+ Ca2+ Лактат

Глюкози 5% — — — — — — Глюкоза 5 г/л 5,0 253

NaCl 0,9% 154 154 — — — — — 4,2 308

NaCl 5% 855 855 — — — — — 5,6 1710

Розчин Рінгера 138 140 1,3 — 0,7 HCO3 1,2 
ммоль/л

5,5-7,0 281

Розчин Рінгера лактатний 130 109 4,0 — 1,5 28 — 6,5 273

Розчин Хартмана 131 112 5,0 — 2,0 28 — 5,5-7,5 276

Розчин Хартмана з Mg 130 112 5,4 1,0 1,36 27 — 5,5-7,5 276

Розчини Дарроу 121 104 36,0 — — 53 — 5,5-7,5 314

Глікостерил Ф5 18 146 4,0 1,25 1,65 — Фруктоза 5 г/л 5,5-7,5 310

Іоностерил 137 110 4,0 1,25 1,65 — Ацетат 36,8 5,0-7,0 291

Альбуміну 5% 145 145 — — — — Альбумін 5 г/л — 308

Внутрішньосудинна рідина 142 103 4,5 1,0 2,2 — — 7,4 285-295

Інтерстиційна рідина 143 115 4 0,7 1,3 — — 7,4 285-295
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Розчини електролітів ще мають назву «кристалоїди». 
їх поділяють на:

— гіпоосмолярні (0,45 % розчин натрію хлориду), 
що рівномірно розподіляються між позаклітинним та 
внутрішньоклітинним простором;

— ізотонічні (розчин Рінгера, Рінгера лактатний, 
ізотонічний розчин натрію хлориду та ін.), що розподі
ляються в межах позаклітинного водного простору;

— гіперосмолярні (3—10 % розчин натрію хлориду), 
які переважно використовують для так званої олігово- 
лемічної ресусцитації — ресусцитації малими об’ємами 
рідини;

— коригувальні (розчини калію хлориду, натрію гід
рокарбонату, «Хлосоль», «Дисоль» та ін.), які застосо
вують для «тонкої» корекції порушень водно-електро
літного балансу і КОС.

Кристалоїдні розчини після введення в судинне 
русло досить швидко залишають його — протягом 
10 хв 70—80 % уведеного об’єму ізотонічних розчинів 
переміщується в інтерстиційний простір. Для досяг

нення нормоволемії необхідно вводити ці розчини в 
об’ємі, який у 4—5 разів перевищує дефіцит ОЦК. Це 
призводить до розвитку інтерстиційного набряку, поза
клітинної гіпергідратації та збільшення навантаження 
на мале коло кровообігу.

Розчини глюкози. 5 % розчин глюкози — це ізотоніч
ний розчин. Після внутрішньовенного введення препа
рат майже одразу залишає судинне русло і легко транс
портується в клітину. Інфузія великих його об’ємів 
може спричинити гіпотонічну гіпергідратацію. Розчи
ни глюкози вищих концентрацій (10—40 %) застосову
ють як джерела енергії під час парентерального харчу
вання.

До колоїдних розчинів належать розчини альбуміну, 
декстрани, препарати желатини, препарати ГЕК. У 
нормі вони розподіляються переважно у внутріш- 
ньосудинному водному секторі та збільшують ОЦК. 
Можуть бути природними (альбумін) і штучними 
(ГЕК, декстрани, похідні модифікованої желатини; 
табл. 17.14).

Таблиця 17.14. Основні характеристики синтетичних колоїдних розчинів

Розчини Торгова назва 
(середня молекулярна маса, тис. Да)

Волемічний ефект Максимальна добова 
доза, мл/кг% години

Похідні 
желатини

Гелофузин (30) 100 3-4 20
Желатиноль (20) 60 1-2 30

Волютенз (30) 100 3-4 30

Гідроксиетил- 
крохмалі

Волювен (130) 100 3-4 33

Венофундин (130) 100 3-4 33

Гекодез (200) 85-100 4-6 33

ХАЕС-стерил 6% (200) 100 3-4 33

ХАЕС-стерил 10% (200) 100 3-4 20

ГіперХАЕС 6% (200) — 6% ХАЕС у 7,2% розчині 
NaCl

100 4 4 (не > 250 мл)

Гемохес 6% (200) 100 3-4 33

Гемохес 10% (200) 100 3-4 20

Рефортан 6% (200) 100 3-4 33

Рефортан плюс 10% (200) 145 3-4 20

Рефортан 6% (130) 100 4-6 < 50

Стабізол 6% (450) 100 6-8 20

Гекотон (130) 100 6-8 20

Декстрани Поліглюкін (70) 120 4-6 20
Реополіглюкін (45) 140 3-4 16

Попри виражений гемодинамічний ефект, тривалий 
досвід застосування декстранів у клінічній практиці 
свідчить, що ці препарати не повністю задовольняють 
клініцистів. Поліглюкін (декстран-70) та реополіглюкін 
(декстран-45) спричиняють дозозалежні гіпокоагуля- 
ційні синдроми внаслідок преципітації факторів згор
тання та пригнічення адгезії тромбоцитів. Окрім того, 
одним із побічних ефектів декстранів є негативні мор- 

фофункціональні зміни епітелію нефрона, що супрово
джуються появою ознак «декстранової нирки» з різним 
ступенем гострого ураження нирок.

Препарати желатини в дитячій практиці не отрима
ли широкого застосуванння у зв’язку з численними 
алергійними реакціями (гістаміноподібний ефект) та 
необхідністю введення великих об’ємів для досягнення 
волемічного ефекту. Ці препарати рекомендують при-
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знача™ дітям віком понад 6 років. Натепер в Україні 
застосовують такі препарати желатини, як волютенз і 
гелофузин. Рекомендована доза їх для дітей — 0,33 мл/кг 
за 1 хв до досягнення гемодинамічного ефекту або 
20 мл/кг сумарно.

Міцні позиції в педіатричній практиці інтенсивної 
терапії завоювали похідні природних крохмалів, в яких 
гідроксильні групи в молекулі заміщені на гідроксие- 
тильні.

Виділяють три покоління ГЕК:
I — з великою молекулярною масою, що зумовлює 

тривалу циркуляцію препарату в кровоносному руслі, 
але збільшує кількість побічних ефектів (наприклад 
стабізол);

II — з меншою молекулярною масою, що зменшує 
час їх циркуляції в кровоносному руслі, але водночас 
знижує і частоту ускладнень (рефортан 6 % (200), ге- 
кодез, ХАЕС-стерил, гемохес);

III — крохмалі з ще меншою молекулярною масою 
(рефортан 6 % (130), волювен, венофундин). Порівняно 
з похідними декстранів та желатини, похідні ГЕК мають 
значно менший ризик розвитку тяжких анафілактичних 
та алергійних реакцій, а порівняно з декстранами — ще 
й менший вплив на систему згортання крові. Профілак
тику розладів коагуляції та інших ускладнень при засто
суванні колоїдних розчинів забезпечує дотримання ре
комендованих добових доз.

шок

Визначення і класифікація

Загальноприйняті визначення та класифікація 
шоку відсутні. Під шоком розуміють гостру дисфунк
цію серцево-судинної системи, що супроводжується 
порушенням доставки кисню та інших необхідних для 
метаболізму сполук до органів і тканин відповідно до 
їхніх метаболічних потреб. Робоча група Європейсько
го товариства інтенсивної терапії в погоджувальних 
рекомендаціях, присвячених циркуляторному шоку та 
гемодинамічному моніторингу, виділяє такі види 
шоку:

1. Гіповолемічний, зумовлений зменшенням ОЦК.
2. Кардіогенний, спричинений порушенням насосної

функції серця; як різновид — аритмогенний шок.
3. Дистрибутивний, зумовлений втратою здатності

до підтримання тонусу судин, що призводить до пору
шення співвідношення ємності серцево-судинної сис
теми й ОЦК. До цього виду шоку належать септичний, 
анафілактичний та спінальний.

4. Обструктивний, що розвивається внаслідок не
можливості забезпечення адекватного серцевого вики
ду попри нормальний ОЦК і збережену функцію сер
ця, при гострій тампонаді перикарда, напруженому 
пневмотораксі, легеневій гіпертензії, тромбоемболії ле
геневої артерії тощо. Лікування полягає в усуненні 
причини шоку.

У зв’зку з прогресивним характером шок також 
можна класифікувати на компенсований, некомпенсо- 
ваний, необоротний. При компенсованому шоку метабо

лічні потреби тканин продовжують задовольнятися за 
рахунок гомеостатичних механізмів: збільшення ЧСС, 
скоротливої здатності міокарда, тонусу ємнісних судин, 
екстракції кисню з крові. На цьому етапі АТ залишаєть
ся в межах норми. Клінічна картина компенсованого 
шоку може бути незначно вираженою, тому в ситуаціях, 
які часто супроводжуються шоком, необхідні особлива 
настороженість клініциста і націленість на виявлення 
таких симптомів:

— тахікардії;
— тахіпное;
— подовження часу капілярного заповнення (симп

том білої плями);
— незначного порушення свідомості (сонливість 

або дратівливість);
— холодних (у разі підвищеного тонусу периферич

них судин) або надміру теплих (у випадках зниженого 
тонусу судин) кінцівок;

— зменшення або збільшення пульсового АТ;
— ортостатичної гіпотензії.
У відділенні інтенсивної терапії для діагностики 

шоку використовують його лабораторні маркери, а 
саме: ступінь насиченості гемоглобіну киснем у зміша
ній венозній крові (SvO2), який у нормі перевищує 
70 %; концентрацію молочної кислоти (у нормі менше 
ніж 2 ммоль/л); наявність метаболічного ацидозу тощо. 
Ефективність лікування оцінюють за динамікою вказа
них показників. Крім того, для визначення типу шоку, 
вибору тактики терапії та оцінювання змін стану паці
єнта у відповідь на проведене лікування досліджують 
низку показників гемодинаміки та функції серця.

При некомпенсованому шоку втрачається здатність до 
забезпечення киснем органів і тканин за рахунок гомео
статичних механізмів, з’являються ознаки порушення 
периферичної перфузії, згодом знижується АТ. Це при
зводить до поліорганної недостатності та прогресуван
ня синдрому системної запальної відповіді. Вище за
значалося, що АТ відносно стабільний у дитячому віці, 
тому не може слугувати критерієм перфузії тканин. 
Якщо ж артеріальна гіпотензія розвивається, стан ди
тини може дуже швидко погіршитися аж до «раптової» 
зупинки серця.

Під необоротним шоком розуміють необоротне ушко
дження життєво важливих органів з летальним наслід
ком незалежно від адекватності лікування.

Гіповолемічний шок

У дитячому віці найчастіше трапляється гіповоле
мічний шок.

Етіологія і патогенез. Причинами гіповолемічного 
шоку можуть бути:

• втрата рідини й електролітів: при блюванні, діа
реї, ендокринній патології (нецукровому і цукровому 
діабеті), надлишковому введенні діуретиків;

• крововтрата при зовнішній та внутрішній (шлун
ково-кишковій, внутрішньочеревній, внутрішньоче
репній) кровотечі, переломах, ушкодженні великих 
судин;

• синдром капілярної втрати при сепсисі, септич
ному шоку, анафілаксії, опіках.
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Невідкладні стани в педіатрії

В основі синдрому капілярної втрати лежить підви
щення проникності судин під впливом медіаторів запа
лення при ССЗВ та переміщенні із внутрішньосудин- 
ного сектора в інтерстиційний простір рідини, що 
містить білок. Зазначений синдром характеризується 
надлишком рідини в інтерстиційному водному просто
рі, але це не виключає дефіцит води у внутрішньосу- 
динному секторі, що супроводжуватиметься традицій
ними проявами гіповолемії — тахікардією, артеріаль
ною гіпотензією, симптомом білої плями тощо попри 
виникнення набряків. Ознакою синдрому капілярної 
втрати є накопичення рідини в інтерстиційному про
сторі органа; при цьому його вираженість неоднакова 
для різних органів. Рідина, яка надходить в інтерсти- 
цій, не просто накопичується між його структурними 
компонентами, а є однією з причин порушення нор
мальної будови органа, що призводить до порушення 
його функції.

Клінічна картина характеризується набряком голов
ного мозку, набряком легень, набряком міокарда, на
бряком підшкірного прошарку.

Невідкладну допомогу розпочинають із забезпечення 
адекватної оксигенації та вентиляції. Поповнення ОЦК 
проводять шляхом внутрішньовенної (через перифе
ричний або центральний венозний катетер) або вну- 
трішньокісткової інфузії кристалоїдних і/або колоїдних 
розчинів. Швидкість уведення, потреба у застосуванні 
колоїдів залежать від ступеня критичних розладів кро
вообігу. Інфузійні розчини вводять покроково по 10— 
20 мл/кг з оцінюванням симптомів відновлення крово
обігу і появи ознак перевантаження серцево-судинної 
системи рідиною.

Кардіогенний шок, гостра серцева 

недостатність

Гостра серцева недостатність — дисфункція діяль
ності серця, що супроводжується порушенням крово
обігу, адекватного метаболічним потребам організму, 
попри достатній приплив венозної крові до серця. Вона 
може бути лівошлуночковою, клінічними еквівалента
ми якої є кардіогенний шок, кардіогенний набряк ле
гень, кардіогенна астма, і правошлуночковою, що про
являється гострим легеневим серцем. Альтернативою 
кардіогенного набряку легень, зумовленого підвищен
ням тиску в легеневій артерії внаслідок серцевої слаб
кості, є накопичення рідини через підвищену проник
ність судинної стінки при гострому респіраторному ди- 
стрес-синдромі, що потребує проведення диференці
альної діагностики.

Етіологія і патогенез. Серцеву недостатність і кардіо
генний шок можуть зумовлювати численні причини: 
ураження міокарда внаслідок інфекційного процесу 
(бактерійної, вірусної, грибкової етіології), метаболіч
них розладів (при ацидозі, гіпоглікемії, гіпотиреозі, гі
пертиреозі, мукополісахаридозах, захворюваннях нако
пичення глікогену тощо), дифузних хвороб сполучної 
тканини (системний червоний вовчак, ревматизм, вуз
ликовий періартеріїт тощо), нейром’язових захворю
вань, дії токсичних сполук (у тому числі захворювань 

лікарських препаратів); порушення серцевого ритму 
різної етіології; кардіоміопатії. Серцева слабкість може 
бути проявом шоку будь-якої етіології, що пов’язують 
із впливом медіаторів запалення при ССЗВ; дією цих 
медіаторів як на скоротливі елементи, так і на адрено- 
рецептори та внутрішньоклітинні процеси регуляції 
серцевого викиду (обмін кальцію); набряком міокарда 
при синдромі капілярної втрати; зменшенням вінцево
го кровотоку. Одним із патофізіологічних наслідків різ
них за своїм походженням уражень міокарда є діасто- 
лічна дисфункція. Вона характеризується порушенням 
розслаблення міокарда під час діастоли, підвищенням 
тиску в шлуночках при незмінному переднавантаженні 
і належить до ранніх, часто оборотних компонентів 
серцевої слабкості будь-якої етіології.

Клінічна картина і діагностика. Діагноз гострої сер
цевої недостатності ґрунтується на виявленні порушен
ня кровообігу в периферичних органах і тканинах на 
тлі ознак зменшення серцевого викиду, кардіомегалії 
та зміщення меж серця, зростання тиску в камерах сер
ця з підвищенням ЦВТ, наповнення вен шиї, появи 
хрипів у легенях (які виявляють під час клінічного об
стеження і за допомогою додаткових досліджень). Клі
нічна картина залежить від провідного синдрому сер
цевої слабкості: при кардіогенному шоку на перший 
план виходять симптоми порушення кровообігу в пе
риферичних тканинах і компенсаторного щодо зни
ження серцевого викиду спазму судин; при набряку ле
гень — ознаки підвищення тиску в легеневій артерії і 
пропотівання рідини в легені; при гострому легеневому 
серці — дані про посилення тиску в правому передсер
ді з відповідним збільшеним наповненням вен шиї, 
одутлістю обличчя тощо.

Невідкладна допомога. Загальні принципи лікування 
серцевої слабкості'.

— зменшення навантаження на міокард за допомо
гою оксигенотерапії, за потреби — ШВЛ, седація, нор
малізація температури тіла, корекція анемії, знеболю
вання;

— нормалізація серцевого викиду внаслідок поліп
шенням скоротливої здатності міокарда (корекція 
ацидозу, обміну кальцію, гормональної недостатності, 
у тяжких випадках — застосування інотропних препа
ратів; деякі з них впливають на адренорецептори 
(табл. 17.15);

— зменшення післянавантаження шляхом призна
чення вазодилататорів (за відсутності артеріальної гіпо
тензії та інших протипоказань);

— корекція переднавантаження за допомогою салу- 
ретиків при застійній серцевій недостатності, а також 
інфузійної терапії — при кардіогенному шоку, компо
нентом якого в деяких випадках може бути гіповоле- 
мія, що необхідно підтвердити в ході обстеження паці
єнта;

— нормалізація серцевого ритму, коли причиною сер
цевої слабкості є аритмія;

— корекція вади серця за її наявності.
Сумарну характеристику вазоактивних препаратів 

наведено в табл. 17.16. Препаратами, які найчастіше 
застосовують, є допамін, норадреналін, добутамін, адре
налін.
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Розділ 17

Таблиця 17.15. Класифікація адренергічних рецепторів

Тип Підтип Ефект

Альфа-адренергічні α1 Підвищення тонусу периферичних судин

α2 Пресинаптичні рецептори серця та судин, що активуються норадреналіном симпатич
них нервів, пригнічуючи за принципом зворотного зв’язку виділення симпатоміметика

Бета-адренергічні β1 Позитивний хронотропний (збільшення ЧСС), дромотропний (поліпшення провідно
сті), інотропний (посилення скоротливої здатності) ефект

β2 Розслаблення периферичних судин і непосмугованих м’язів бронхів

Допамінергічні D1 Зниження тонусу судин нирок й органів черевної порожнини

D2 Пригнічення виділення реніну нервовими закінченнями

Таблиця 17.16. Вазоактивні препарати, які використовують для лікування серцево-судинної недостатності

Препарат Вплив на рецеп
тори та місце дії

Швидкість інфу
зії, мкг/(кг•хв) Ефект

Норадреналін α1, α2, β1 0,05-3,0 Підвищення тонусу периферичних судин; помірно виражений 
позитивний інотропний ефект

Допамін Δ1 > β1 > α1 < 3 Зменшення тонусу судин нирок і органів черевної порожнини

β1 > α1 > Δ1 3-10 Позитивний інотропний, хронотропний, дромотропний ефект

α1 > β1 > Δ1 > 10 Підвищення тонусу периферичних судин

Адреналін β1 > β2 > α1, α2 0,01-0,3 Активація міокарда

> 0,3 Позитивний інотропний, хронотропний, дромотропний ефект; 
підвищення тонусу периферичних судин

Добутамін β1 > β2 > α1 2-20 Інотропний ефект на тлі незначного хронотропного ефекту й 
аритмогенної дії

Ізадрин β1, β2 0,1-2,0 Виражений інотропний і хронотропний ефект на тлі перифе
ричної вазодилатації; зменшення переднавантаження; вираже
на дилатація легеневих судин

Мезатон α1 0,1-0,5 Підвищення загального периферичного опору судин; відсут
ність інотропного ефекту. В інтенсивній терапії майже не 
використовують

Нітрогліцерин Периферичні 
судини

0,5-10,0 Переважно дилатація вен

Нітропрусид Периферичні 
судини

0,5-10,0 Переважна дилатація артеріол

Симпатоміметики. Допамін активує допамінові, 
р- і а-адренорецептори. Чутливість допамінових рецеп
торів максимальна, чутливість p-адренорецепторів за
ймає проміжне положення, на а-адренорецептори 
впливають лише високі дози препарату. З урахуванням 
цього в клінічну практику були введені поняття «ре- 
нальні дози», «інотропні дози» допаміну. Під першим 
розуміють інфузію препарату зі швидкістю 3 мкг/(кг • хв); 
за рахунок впливу на допамінові рецептори (можливо, 
і p-адренорецептори з результативним збільшенням 
серцевого викиду) він знижує тонус судин нирок й ор
ганів черевної порожнини. Швидкість інфузії ВІД З до 
10 мкг/(кг • хв) справляє виражений вплив на р-адрено- 
рецептори зі зростанням серцевого індексу, що й дало 
підставу позначати цей інтервал доз як «інотропний». 
Ефект ренальних доз допаміну був зареєстрований у 
волонтерів. Клінічне значення такої швидкості введен

ня препарату не підтверджене. З урахуванням низки 
побічних ефектів допамін з метою безпосереднього (не 
пов’язаного з потребою збільшення серцевого викиду) 
поліпшення кровопостачання нирок і органів черевної 
порожнини на сьогодні не використовують.

В окремих випадках препарат може значно збільшу
вати ЧСС. Вплив на метаболічні процеси (гіпергліке
мія, інтенсифікація утворення лактату тощо) порівняно 
з адреналіном набагато менший. Діє на нейроендо
кринну систему: пригнічує виділення пролактину, гор
мону росту, тиростимулювального гормону, що в ціло
му негативно позначається на стані імунної системи 
(клінічне значення залишається мало вивченим).

Допамін часто розглядають як вазопресор першого 
ряду для недиференційованої терапії серцево-судинної 
недостатності, тобто в тих випадках, коли порушення 
серцевого викиду і тонусу судин остаточно не верифі- 
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ковані, що уможливлювало б індивідуальний вибір 
найбільш комплементарного клінічній ситуації препа
рату або їх комбінації. Допамін уводять методом ти
трування фармакологічного ефекту, зазвичай почина
ють із дози 2 мкг/(кг • хв). Концентрація препарату в 
крові новонароджених і дітей раннього віку схильна 
до виражених коливань. Можливо, відображенням 
цього є той факт, що в деяких випадках позитивний 
інотропний ефект розвивався при швидкості інфузії 
15—20 мкг/(кг • хв). Тим не менш, уведення допаміну 
зі швидкістю понад 10 мкг/(кг • хв) для забезпечення 
стабільності кровообігу в багатьох випадках розціню
ють як резистентність до препарату, що потребує по
шуку альтернатив.

Норадреналін — сильний а- і слабкий р-адреноаго- 
ніст, унаслідок чого його основним ефектом є підви
щення загального периферичного опору судин на тлі 
помірного підвищення серцевого індексу. У разі збіль
шення швидкості введення препарату за рахунок по
дальшого зростання тонусу судин серцевий викид може 
зменшуватися і розвивається брадикардія. Унаслідок 
підвищення загального периферичного опору судин 
норадреналін може погіршувати перфузію внутрішніх 
органів. Меншою мірою він впливає на метаболізм 
(порівняно з адреналіном) і нейроендокринну функцію 
(порівняно з допаміном).

Основне показання до призначення норадреналіну — 
септичний шок. Результати досліджень у дорослих 
підтвердили позитивний клінічний ефект норадрена
ліну порівняно з допаміном, що знайшло відображен
ня в рекомендаціях Кампанії за виживання при сепси
сі. Такі порівняльні дослідження в дітей не проводи
ли, тому за потреби в призначенні симпатоміметиків 
можна розглядати й інші препарати цієї групи — до
памін, адреналін. Норадреналін уводять методом ти
трування фармакологічного ефекту, починаючи з дози 
0,05 мкг/(кг • хв).

Адреналін активує a-, р,- і Р2-адренорецептори. У 
разі введення з невеликою швидкістю (0,02—0,10 мкг/ 
(кг • хв) препарат знижує тонус судин скелетних м’язів 
(з одночасним підвищенням тонусу судин нирок та ор
ганів черевної порожнини); подальше збільшення 
швидкості призводить до зростання тонусу судин усіх 
ділянок. Адреналін збільшує серцевий індекс за раху
нок підвищення як скоротливої здатності міокарда, так 
і ЧСС. Є найсильнішим інотропним препаратом, поси
лює мозковий кровообіг.

Основні показання до призначення адреналіну:
— серцево-легенева реанімації (асистолія, «неефек

тивне» серце, неефективність дефібриляції при фібри
ляції шлуночків і пульс-відсутній шлуночковій тахі
кардії);

— анафілактичний шок.
Адреналін також можна використовувати як іно

тропний препарат для підвищення скоротливої здатно
сті міокарда, особливо в разі неефективності добутамі- 
ну. Призначення адреналіну пацієнтам із септичним 
шоком не супроводжувалося погіршенням клінічних 
результатів. Тим не менш, у дорослих симпатомімети- 
ком першого ряду є норадреналін через підтверджений 

вплив на результати лікування, тоді як у дітей адрена
лін належить до препаратів вибору. Початкова доза — 
0,02 мкг/(кг • хв), надалі її підвищують методом титру
вання фармакологічного ефекту.

Побічні ефекти', дизритмія, ішемія і гіпоперфузія 
внутрішніх органів унаслідок вазоконстрикції при ви
користанні високих доз, гіперглікемія, підвищення 
концентрації лактату.

Добутамін є синтетичним симпатоміметиком, ха
рактеризується вираженою Ррадреноміметичною дією і 
незначним впливом на а- та Р2-адренорецептори. Ос
новний клінічний ефект — збільшення серцевого ви
киду; його особливість полягає в зниженні кінцевого 
діастолічного тиску в камерах серця за рахунок підви
щення розтяжності м’язової оболонки, що є найкра
щою властивістю препарату при лікуванні серцевої не
достатності на тлі ішемії міокарда. Значного зростання 
ЧСС зазвичай не спостерігають, але в деяких випадках 
можлива виражена тахікардія. Добутамін показаний 
пацієнтам із серцевою недостатністю за необхідності 
інотропного впливу. Його вводять методом титрування 
фармакологічного ефекту.

Вазодилататоры зменшують перед- і післянаван- 
таження, що дає змогу застосовувати їх як антигіпер- 
тензивні препарати, а також для нормалізації тонусу 
судин при серцевій недостатності. До основних препа
ратів цієї групи належать нітропрусид натрію і нітро
гліцерин.

Нітрогліцерин переважно знижує тонус вен. Його 
вплив на артеріоли незначний, унаслідок чого він є не
достатньо ефективним антигіпертензивним препара
том порівняно з нітропрусидом.

Основні показання до призначення нітрогліцерину:
— серцева слабкість із перевантаженням малого 

кола кровообігу;
— набряк легень на тлі нормального і підвищеного 

АТ.
Препарат має керований ефект, який розвивається і 

припиняється протягом кількох хвилин, добре перено
ситься хворими. Зазвичай початкова швидкість інфузії 
становить 0,5 мкг/(кг • хв) із поступовим збільшенням 
її методом титрування фармакологічного ефекту, за по
треби — до 10 мкг/(кг • хв).

Можливі побічні ефекти: артеріальна гіпотензія; 
rebound-гіпертензія (їй запобігають поступовим змен
шенням швидкості інфузії); тахікардія у відповідь на 
зниження АТ; підвищення ВЧТ (унаслідок дилатації 
вен); внутрішньолегеневе шунтування крові з розвит
ком гіпоксемії (розширення легеневих судин, тонус 
яких був компенсаторно підвищений у ділянці мікро- 
ателектазу альвеол для запобігання надходженню де- 
оксигенованої крові в системний кровотік); утворення 
метгемоглобіну (препарат трансформується в печінці 
до ди- і мононітритів, що взаємодіють із гемоглобіном 
та утворюють метгемоглобін).

Нітропрусид зумовлює релаксацію артеріол і венул. 
За рахунок впливу на перші зменшує післянавантажен- 
ня, що в свою чергу може супроводжуватися підвищен
ням скоротливої здатності міокарда.

Показання до призначення нітропрусиду:
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— гіпертонічний криз;
— керована гіпотензія;
— серцева недостатність із перевантаженням малого 

кола кровообігу.
Ефект розвивається і припиняється після закінчен

ня введення препарату дуже швидко — протягом кіль
кох хвилин, що забезпечує керований ефект. Початко
ва швидкість інфузії становить 0,5—1,0 мкг/(кг • хв) із 
подальшим її збільшенням методом титрування фарма
кологічного ефекту; максимальна швидкість — 6— 
10 мкг/(кг • хв).

Побічні ефекти: найчастіше розвивається артеріаль
на гіпотензія, імовірність якої особливо збільшується 
за умов гіповолемії; іншими побічними діями аналогіч
но нітрогліцерину є внутрішньолегеневе шунтування 
крові, rebound-гіпертензія після припинення введення 
препарату, тахікардія внаслідок гіпотензивного ефекту, 
а також токсичні ефекти ціаніду і тіоціонату.

Ціанід утворюється в результаті метаболізму нітро- 
прусиду. Після кон’югації з тіосульфатом у печінці ці
анід перетворюється на тіоціонат. У мітохондріях 
токсичні похідні зв’язуються з цитохромоксидазою в 
електронному транспортному ланцюжку, порушуючи 
клітинне дихання і синтез АТФ. Чинники ризику ін
токсикації: тривале введення (понад 3 доби), велика 
швидкість інфузії (більше ніж 4 мкг/(кг • хв)); пору
шення функції нирок. Під час використання препарат 
захищають від сонячних променів (закривають темним 
пакетом), оскільки ціаніди виділяються з лікарської ре
човини в разі його фотохімічної деградації.

Симптоми токсичного ефекту — резистентність до 
дії нітропрусиду (тахіфілаксія), збільшення сатурації ве
нозної крові на тлі наростання метаболічного ацидозу.

Лікування: натрію нітрит внутрішньовенно в дозі 
6 мг/кг (максимальна доза — 300 мг) протягом 5 хв; на
трію тіосульфат у дозі 250 мг/кг або 7 г/м2 (максимум 
12,5 г) протягом 15 хв; збільшення фракції кисню у 
вдихуваній суміші (FiO2).

Інгібітори фосфодіестерази є некатехоламіновими 
препаратами з інотропним ефектом. Ферменти групи 
фосфодіестерази зумовлюють перетворення циклічного 
аденозинмонофосфату (цАМФ) на його неактивну 
форму. Інгібітори фосфодіестерази порушують цей 
процес, що призводить до збільшення цАМФ всереди
ні міокардіоцитів і як наслідок — до зростання вну
трішньоклітинної концентрації кальцію та підвищення 
скоротливої здатності міокарда. Відсутність адренергіч
ної стимуляції мінімізує вплив препаратів цієї групи на 
ЧСС і серцевий ритм. Крім інотропного впливу інгібі
тори фосфодіестерази справляють виражений міотроп- 
ний ефект — індукують діастолічну релаксацію, а та
кож зумовлюють периферичну вазодилатацію. Найві- 
домішими в клінічній практиці препаратами є амри- 
нон, мілринон, еноксимон. їх включено до переліку 
інотропних препаратів у різних міжнародних рекомен
даціях, у тому числі рекомендаціях щодо лікування па
цієнтів із септичним шоком. В Україні перераховані ін
гібітори фосфодіестерази не зареєстровані.

Левосимендан належить до нового класу сполук — 
кальцієвих сенситизаторів. Він забезпечує активність 

зони тропоніну С, що зв’язує кальцій. Наслідком цьо
го є посилення внутрішньоклітинної активності каль
цію без підвищення концентрації катіона в крові (із ре
зультуючими негативними наслідками — збільшенням 
потреби міокарда в кисні, порушенням функції мі- 
тохондрій, активацією різних кальційзалежних протеаз 
і фосфоліпаз). Левосимендан включено до переліку 
інотропних препаратів у різних міжнародних рекомен
даціях, у тому числі рекомендаціях щодо лікування па
цієнтів із септичним шоком.

АРИТМОГЕННИЙ ШОК 
ЯК РІЗНОВИД КАРДІОГЕННОГО ШОКУ

Аритмогенний шок — розлад кровообігу, що харак
теризується порушенням адекватного кровопостачан
ня органів і тканин унаслідок дисбалансу серцевого 
ритму.

Етіологія. Аритмія може бути первинною або вто
ринною. До первинної належать порушення ритму і 
провідності, зумовлені аномаліями розвитку провідної 
системи. Вторинна аритмія пов’язана з кардіоміопа- 
тією, фіброеластозом, органічними ураженнями й роз
ладами метаболізму міокарда, порушенням електроліт
ного балансу. За локалізацією патологічного водія рит
му виділяють надшлуночкові (передсердні й вузлові) і 
шлуночкові аритмії. Розрізняють також тахі- і бради- 
аритмію.

Патогенез. Основним патогенетичним механізмом 
тахіаритмічного шоку вважають укорочення діастоліч- 
ного періоду і зменшення внаслідок цього ударного 
об’єму.

У разі брадиаритмічного шоку зменшення хвилин
ного об’єму серця не може компенсуватися підвищен
ням ударного об’єму, відтак об’єм діастолічного напов
нення шлуночків обмежений здатністю стінки міокар
да до механічного розтягнення.

Клінічна картина і діагностика. Попередній діагноз 
порушення ритму встановлюють на підставі результатів 
пальпації пульсу на стегновій або сонній артерії, 
аускультації серця і наявності артеріальної гіпотензії. 
Запідозрити аритмію дають змогу такі прояви, як рап
тові зміни стану дитини, занепокоєння або млявість 
(блокада передсердно-шлуночкового пучка), непри
томність (синдром Морганы—Адамса—Стокса), акро
ціаноз, блідість і мармуровий малюнок шкіри. Остаточ
ний діагноз встановлюють за результатами ЕКГ — ос
новного диференціально-діагностичного критерію: при 
надшлуночковій аритмії шлуночковий комплекс незмі- 
нений, а при шлуночковій аритмії — різко деформова
ний, тривалістю понад 12 с, початкова й кінцева части
на періоду Q— Гдискордантні.

Аритмогенний шок може розвиватися на тлі надмір
ної пазушної, передсердної і шлуночкової тахікардії, 
фібриляції шлуночків, брадиаритмії (ідіовентрикуляр- 
ний ритм, передсердно-шлуночкова блокада II— 
ПІ ступеня), шлуночкової екстрасистолії.

Невідкладна допомога. Лікування аритмогенного 
шоку передбачає негайне відновлення серцевого ритму 
з частотою, що забезпечує адекватний ударний викид. 

398



Невідкладні стани в педіатрії

Обов’язкова умова лікування тахі- й брадиаритмічного 
шоку — усунення аритмогенних чинників: негативного 
впливу блукального нерва, гіпоксії, ацидозу, алкалозу, 
порушень електролітного балансу.

Унаслідок цього на догоспітальному етапі хворі з 
будь-якою формою тахіаритмії потребують респіратор
ної терапії: у разі збереженої прохідності дихальних 
шляхів, помірно вираженої задишки й акроціанозу — 
інгаляції 100 % кисню, а в разі вираженої задишки й 
ціанозу, відсутності дихання або при його патологічних 
типах — інтубації трахеї та ШВЛ за показаннями.

Для призначення антиаритмічних препаратів необ
хідно діагностувати вид аритмії за допомогою ЕКГ; 
скарги на серцебиття або інші симптоми, що виклика
ють підозру щодо аритмії, не можуть бути підставою 
для призначення цих препаратів.

Тахікардія з вузьким комплексом QRS частіше має су- 
правентрикулярне походження, рідше — вузлове. Ди
ференціальну діагностику з іншими видами тахікардії 
проводять на підставі ідентифікації зубця Р '\ його зв’яз
ку з комплексом QRS. У разі стабільного стану пацієн
тів перед уведенням препаратів з метою швидкого при
пинення нападу тахікардії рекомендується виконати 
такі вагусні проби:

• збризкування обличчя холодною водою (або за
стосування пластикових пакетів із льодом) для стиму
ляції гаспінг-рефлексу. Пробу використовують у ново
народжених і дітей грудного віку, оскільки інші проби 
в цій віковій категорії або небезпечні, або їх неможли
во провести;

• масаж правої сонної пазухи;
• проба Вальсальви — натужування на максималь

ному вдиху з одночасною затримкою дихання;
• рефлекс Ашнера — рівномірне натискання двома 

пальцями на очні яблука при закритих очах у положен
ні лежачи на спині протягом 30—40 с; за 1—2 хв мож
на повторити (у дітей раннього віку не проводять!).

Медикаментозну терапію аритмогенного шоку здій
снюють лише внутрішньовенно, тому катетеризація 
периферичної вени на догоспітальному етапі є обов’яз
ковою.

За відсутності ефекту від вагусних проб при надшлу- 
ночковій тахікардії використовують верапаміл (ізоптин) 
у дозі 0,1 мг/кг протягом 1 хв внутрішньовенно (дітям 
раннього віку блокатори кальцієвих каналів протипо
казані!). Таку саму дозу можна призначити повторно 
через 15 хв. Альтернативними препаратами для швид
кого припинення нападу тахікардії є флекаїнід, пропа- 
фенон і прокаїнамід. Також можна використовувати й 
аміодарон, однак для успішного відновлення синусо
вого ритму може знадобитися кілька годин. У зв’язку з 
цим аміодарон вважається препаратом останнього ви
бору для купірування тахікардії. Дітям старшого віку 
можна призначити верапаміл, але він протипоказаний 
у дітей віком до 1 року, оскільки може спричинити го
стру серцево-судинну недостатність. У табл. 17.17 на
ведено препарати для швидкого припинення тахікардії 
з вузьким комплексом QRS на тлі стабільної гемодина
міки.

Таблиця 17.17. Рекомендації щодо лікування тахікардії з вузьким комплексом QRS 
у дітей зі стабільною гемодинамікою

Препарат/ 
маніпуляції Доза (внутрішньовенне введення) Клас 

рекомендацій
Рівень 

доказовості

Вагусні проби Занурення у крижану воду; у дітей грудного віку — уведення шлунко
вого зонда, проба Вальсальви I B

Флекаїнід1 1,5-2,0 мг/кг протягом 5 хв IIа B

Пропафенон1,2 Доза навантаження — 2 мг/кг протягом 2 год
Підтримувальна швидкість інфузії — 4-7 мкг/(кг·хв) IIа B

Верапаміл2 0,1 мг/кг повільно протягом 2 хв I B

Аміодарон Доза навантаження — 5-10 мг/кг протягом 60 хв
Підтримувальна швидкість інфузії — 5-15 мкг/(кг·хв) IIб B

1Зумовлює депресію міокарда. 2Протипоказаний у дітей віком до 1 року.

Шлуночкова тахікардія трапляється у дітей всіх ві
кових категорій, у тому числі в новонароджених. Оскіль
ки це порушення ритму є потенційно небезпечним 
станом, наявність широкого комплексу QRS у дітей з 
тахікардією завжди слід розглядати саме як шлуночко- 
ву тахікардію і проводити відповідну терапію (табл. 17.18) 
доти, доки цей діагноз не буде виключено.

Якщо гемодинаміка нестабільна, потрібно виконати 
електричну кардіоверсію із силою розряду 1—2 Дж/кг. 
При стабільному стані пацієнта фармакологічну тера
пію слід розпочинати із внутрішньовенного струмин

ного введення лідокаїну з подальшою інфузією препа
рату. Крім лідокаїну для лікування шлуночкової тахі
кардії використовують аміодарон. Альтернативою аміо- 
дарону може бути есмолол із сульфатом магнію. Елек
тричну кардіоверсію можна проводити і при стабільно
му стані пацієнта.

При нестабільній тахіаритмії будь-якої локалізації і 
притомному стані дитини показане введення седатив
них препаратів — бензодіазепінів (сибазон, реланіум, 
седуксен, діазепам) у дозі 0,2—0,3 мг/кг внутрішньо
венно (можливе внутрішньом’язове введення).

399



Розділ 17

Таблиця 17.18. Рекомендації щодо лікування тахікардії з широким комплексом QRS

Вид тахікардії Препарат*/маніпуляція
Клас 

рекомен
дацій

Рівень 
дока

зовості

Тахікардія з невідомим меха
нізмом

Електрична кардіоверсія I C
Лідокаїн: стартовий болюс 1 мг/кг (до 3 доз з інтервалом 10 хв) з 
подальшою інфузією зі швидкістю 20-50 мкг/(кг·хв).

IIа C

Аміодарон: доза навантаження — 5-10 мг/кг протягом 60 хв з 
подальшою інфузією в дозі 10 мг/кг на добу (5-15 мкг/(кг·хв)

IIб

Прокаїнамід IIб
Есмолол болюсно в дозі 500 мкг/кг IIб
Магнію сульфат IIб

Синдром WPW, синдром 
передчасного збудження

Електрична кардіоверсія I B
Флекаїнід IIа C

Мономорфна шлуночкова 
тахікардія

Електрична кардіоверсія I C
Пропранолол IIб C
Лідокаїн
Соталол

Поліморфна шлуночкова 
тахікардія

Електрична кардіоверсія I C
Пропранолол IIб C
Глибока седація або загальна анестезія IIб C
Препарати калію та магнію IIб C

* Усі препарати вводять внутрішньовенно.

Схема 17.2. Алгоритм дій при брадикардії з порушенням 
перфузії тканин і наявністю пульсу

У посібнику із серцево-легеневої реанімації та не
відкладної серцево-судинної допомоги Американської 
асоціації кардіологів наведено рекомендації щодо на
дання невідкладної допомоги дітям, у яких діагносто
вано брадикардію (схема 17.2).

При брадиаритмічному шоку на догоспітальному 
етапі, так само як і при тахіаритмічному, показана рес
піраторна терапія: у разі збереженої прохідності ди
хальних шляхів, помірно вираженої задишки й акроці- 
анозу — інгаляція 100 % кисню, а в разі вираженої за
дишки й ціанозу, відсутності дихання або при його па
тологічних типах — інтубація трахеї і ШВЛ за показан
нями. За можливості слід забезпечити моніторинг ЕКГ. 
У разі поліпшення стану дитини з адекватним віднов
ленням серцевого ритму, кровопостачанням та оксиге- 
нацією тканин забезпечують нагляд за пацієнтом і про
довжують моніторинг життєво важливих функцій.

Якщо ж попри адекватну вентиляцію легень зберіга
ються артеріальна гіпотензія, порушення свідомості, 
ознаки шоку, ЧСС менше ніж 60 за 1 хв, слід розпочати 
серцево-легеневу реанімацію і через 2 хв повторно оці
нити стан дитини. Якщо брадикардія зберігається, необ
хідно перевірити прохідність дихальних шляхів та ефек
тивність вентиляції легень. У разі збереження брадикар
дії на наступному етапі призначають адреналін внут
рішньовенно або внутрішньокістково в дозі 0,01 мг/кг 
(0,1 мл/кг розчину, 1 : 10 000). За неможливості вну- 
трішньовенного/внутрішньокісткового доступу реко
мендують ендотрахеальне введення в дозі 0,1 мг/кг 
(0,1 мл/кг розчину, 1 : 1000). Якщо брадикардія виник
ла внаслідок підвищеного тонусу блукального нерва 
або первинної передсердно-шлуночкової блокади, слід 
увести атропін у дозі 0,02 мг/кг внутрішньовенно або 
0,04—0,06 мг/кг ендотрахеально. У разі повної блокади
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серця або порушення функції синусового вузла за від
сутності ефекту від вентиляції легень, кисневої терапії, 
непрямого масажу серця та введення медикаментів 
(особливо якщо порушення ритму спричинене вродже
ною або набутою вадою серця) життєрятувальним є за
безпечення електрокардіостимуляції.

Розпочату на догоспітальному етапі інтенсивну те
рапію продовжують в умовах стаціонару після повтор
ної ЕКГ.

Усіх дітей з аритмогенним шоком терміново госпі
талізують у відділення інтенсивної терапії в горизон
тальному положенні на ношах.

Септичний шок

Відповідно до рекомендацій Міжнародної погоджу
вальної конференції з сепсису в дітей 2005 року, при
свяченій стандартизації діагностики сепсису, у цій ві
ковій групі виділяють такі загальноприйняті синдроми 
запальної реакції інфекційного походження: ССЗВ, ін
фекційний процес, сепсис, тяжкий сепсис, септичний 
шок (табл. 17.19), під час діагностики яких також необ
хідно враховувати вікові критерії відхилення фізіоло
гічних параметрів від норми (табл. 17.20) та дисфункції 
органів і систем.

Таблиця 17.19. Критерії загальноприйнятих синдромів запальної реакції інфекційного походження відповідно до 
рекомендацій Міжнародної погоджувальної конференції 2005 року

Синдром Критерії

Синдром 
системної 
запальної від
повіді

Наявність як мінімум двох із нижченаведених чотирьох критеріїв, одним з яких обов’язково має 
бути відхилення від норми температури тіла або кількості лейкоцитів:
— температура тіла (реєструють ректальним, пероральним, внутрішньоміхуровим або центральним 
датчиком) > 38,5°C або < 36°C;
— тахікардія, критерієм якої є середня ЧСС > 2 SD вище вікової норми за відсутності зовнішньо
го подразнення блукального нерва, тривалого вживання медикаментів або больового чинника; або 
інше нез’ясовне збільшення ЧСС протягом 0,5-4 год; або для дітей віком до 1 року — брадикардія, 
критерієм якої є середня ЧСС < 10-го перцентиля для цього віку за відсутності зовнішнього подраз
нення блукального нерва, застосування β-адреноблокаторів або вродженого захворювання серця; або 
інше нез’ясовне персистентне сповільнення ритму протягом 0,5 год і більше;
— середня частота дихання > 2 SD вище вікової норми; або ШВЛ з приводу гострого процесу, 
не пов’язаного із супутньою патологією нейром’язового апарату або застосуванням загальних ане
стетиків;
— збільшення кількості лейкоцитів; або зменшення їх кількості (не пов’язане із хіміотерапією); або
> 10% незрілих форм нейтрофілів

Інфекційний 
процес

Підозра або доведена (позитивний результат мікробіологічного дослідження культури, забарвлення 
тканини або ПЛР) інфекція, спричинена будь-яким патогеном; або клінічний синдром, пов’язаний 
з високою ймовірністю інфекції. До очевидних симптомів інфекційного процесу належать позитивні 
дані під час клінічного обстеження, візуалізації або лабораторного дослідження (наприклад, наяв
ність лейкоцитів у рідині організму, яка в нормі є стерильною, перфорація внутрішнього органа, 
рентгенологічні ознаки пневмонії, петехіальний або пурпурний висип, фульмінантна пурпура)

Сепсис Синдром системної запальної відповіді за наявності або підозри щодо інфекційного процесу

Тяжкий сепсис Сепсис + один із таких критеріїв: дисфункція серцево-судинної системи; або гострий респіраторний 
дистрес-синдром; або дисфункція двох і більше органів

Септичний 
шок

Сепсис і дисфункція серцево-судинної системи

Таблиця 17.20. Вікові критерії відхилення фізіологічних показників від норми 
відповідно до рекомендацій Міжнародної погоджувальної конференції 2005 р.

Вікова група
ЧСС, за 1 хв Частота дихання, 

за 1 хв
Кількість лейкоцитів, 

Ч 103 в 1 мм3

Систолічний 
АТ, мм рт. ст.

тахікардія брадикардія

Від народження до 1 тиж. > 180 < 100 > 50 > 34 < 65

1 тиж. — 1 міс. > 180 < 100 > 40 > 19,5 або < 5 < 75

1 міс. — 1 рік > 180 < 90 > 34 > 17,5 або < 5 < 100

2-5 років > 140 Не використовується > 22 > 15,5 або < 6 < 94

6-12 років > 130 Не використовується > 18 > 13,5 або < 4,5 < 105

13-< 18 років > 110 Не використовується > 14 > 11 або < 4,5 < 117
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З метою доповнити наведені в таблицях критерії по
трібно наголосити на тому, що:

— для встановлення діагнозу ССЗВ наявності лише 
тахікардії та/або тахіпное недостатньо; обов’язковими 
критеріями є підвищення температури тіла або збіль
шення кількості лейкоцитів у периферичній крові;

— під температурою тіла розуміють температуру 
«ядра» (тобто внутрішніх органів і тканин, а не поверх
ні тіла), яку потрібно реєструвати ректальним, вну- 
трішньоміхуровим, пероральним або центральним 
датчиком;

— гіпертермія може бути спричинена зовнішнім зі
гріванням, у тому числі тугим сповиванням;

— у деяких випадках критеріями сепсису можуть 
слугувати гіпотермія і лейкопенія;

— у дітей віком до 1 року критерієм сепсису може 
бути брадикардія;

— артеріальна гіпотензія — ознака пізнього та/або 
декомпенсованого шоку;

— під шоком, резистентним до інфузійної терапії, 
розуміють його збереження попри внутрішньовенне вве
дення інфузійних розчинів об’ємом 60 мл/кг і більше;

— шок, резистентний до допаміну, характеризуєть
ся збереженням клінічних і лабораторних проявів, не
зважаючи на введення препарату зі швидкістю 10 мкг/ 
(кг • хв);

— під шоком, резистентним до симпатоміметиків, 
розуміють стійкість патологічного процесу до катехола- 
мінів (адреналіну, норадреналіну), що безпосередньо 
впливають на серцево-судинну систему;

— рефрактерний шок характеризується відсутністю 
відповідної реакції на науково обґрунтоване застосу
вання інотропів, вазопресорів, корекцію метаболізму 
(використання розчинів глюкози при гіпоглікемії, 
кальцію — при гіпокальціємії) та гормональних розла
дів (уведення гідрокортизону, інсуліну, гормонів щито
подібної залози залежно від клінічної ситуації).

Діагностика. Шок — це стан гострої циркуляторної 
недостатності, який проявляється порушенням кровопо
стачання тканин. Для клінічного оцінювання перфузії 
найбільш показовими й доступними є шкіра, нирки і го
ловний мозок. З боку шкіри порушення мікроциркуляції 
характеризуються мармуровістю, акроціанозом, бліді
стю, збільшенням температурного центрально-перифе
ричного градієнта, подовженням часу заповнення капі
лярів > 2 с під час визначення симптому білої плями. 
З боку нирок реєструється зниження темпу діурезу 
< 1 мл/(кг • год). Порушення перфузії головного мозку 
проявляється змінами ментального статусу дитини, дезо
рієнтацією та сплутаністю свідомості. Артеріальна гіпо
тензія не є обов’язковим критерієм шоку, оскільки зав
дяки компенсаторним механізмам у вигляді звуження су
дин АТ деякий час може підтримуватися в межах вікової 
норми, тоді як перфузія й оксигенація тканин уже суттє
во порушені. У зв’язку з цим артеріальна гіпотензія вва
жається пізньою ознакою шоку. У відділенні інтенсивної 
терапії клінічний діагноз септичного шоку встановлюють 
за наявності вищевказаних ознак порушення перфузії 
тканин та підозри щодо розвитку інфекційного процесу.

Невідкладна допомога. Загальні принципи лікування 
септичного шоку у відділенні інтенсивної терапії від

повідно до рекомендації Кампанії за виживання при 
сепсисі наведено на схемі 17.3.

Схема 17.3. Алгоритм дій при септичному шоку у відді
ленні інтенсивної терапії

Розпочинати лікування необхідно з оксигенотерапії. 
Уводити кисень можна різними способами: через носо
ві катетери, лицеву маску, а в тяжчих випадках і за на
явності такої можливості — за допомогою апаратів для 
неінвазивної ШВЛ. Для інфузійної терапії забезпечують 
внутрішньовенний доступ. На догоспітальному етапі це 
можна здійснити за допомогою периферичного вну
трішньовенного катетера; надалі може виникнути по
треба в катетеризації центральної вени. Якщо вени спа
лися або виникли інші технічні труднощі під час вене
пункції, лікарські речовини можна вводити внутріш- 
ньокістковим шляхом.

Наявність венозного доступу дає змогу розпочати 
антибактерійну терапію, яку в тяжких випадках слід 
проводити внутрішньовенним шляхом через можливі 
порушення кровообігу в травному каналі і покривних 
тканинах, що може перешкоджати адекватній абсорбції 
препарату при пероральному або внутрішньом’язовому 
введенні. За можливості перед першою ін’єкцією анти
біотика потрібно взяти кров для мікробіологічного до
слідження. Проте цей крок, у тому числі за відсутності 
відповідних ресурсів, не повинен затримувати початок 
терапії: адекватний клінічній ситуації антибактерійний
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препарат необхідно ввести протягом 1-ї години після 
встановлення діагнозу септичного шоку, оскільки в разі 
затримки значною мірою підвищується летальність.

Стабілізацію кровообігу забезпечують інфузією крис- 
талоїдних, за потреби — колоїдних препаратів. Із коло
їдних препаратів при сепсисі краще віддати перевагу 
розчинам альбуміну. Об’єм інфузійної терапії стано
вить 10—20 мл/кг; швидкість підбирають індивідуально 
залежно від ступеня розладів кровообігу і з урахуван
ням можливого перевантаження серцево-судинної сис
теми, ознаками якого на догоспітальному етапі надан
ня допомоги є поява хрипів у легенях і виникнення/ 
посилення гепатомегалії.

Цільові показники лікування септичного шоку протя
гом 1-ї години надання допомоги:

— симптом білої плями < 2 с;
— пульс — у межах норми, відсутність якісних від

мінностей периферичного і центрального пульсу;
— теплі кінцівки;
— темп діурезу > 1 мл/( кг • год);
— нормалізація ментального статусу;
— нормальний АТ для цієї вікової групи (надійність 

показників неінвазивної реєстрації — тільки за можли
вості пальпації пульсу);

— концентрація глюкози крові — у межах норми;
— концентрація йонізованого кальцію — у межах 

норми.
Якщо стабілізація кровообігу за рахунок інфузійної 

терапії неможлива, необхідно вводити симпатомімети- 
ки. У дитячій практиці дослідження вибору симпато- 
міметиків у такому обсязі, як у дорослих, не проводи
лися. Крім того, у дітей так званий гемодинамічний 
профіль розладів кровообігу при септичному шоку не
однорідний, а механізми порушення доставки кисню 
органам і тканинам — численні. Залежно від клінічної 
ситуації вони можуть бути спричинені: дизрегуляцією 
тонусу судин з депонуванням частини ОЦК у внутріш- 
ньосудинному секторі; синдромом капілярної втрати, 
що супроводжується надходженням багатої на білок 
внутрішньосудинної рідини в інтерстиційний простір; 
порушенням скоротливої здатності міокарда. Ці відхи
лення можуть доповнюватися підвищенням потреби 
органів і тканин у кисні або ушкодженням клітинних 
механізмів засвоєння кисню. У дорослих порушення з 
боку серця і судин найчастіше нагадують такі при дис
трибутивному варіанті: знижується загальний перифе
ричний опір судин, на тлі чого серцевий викид збіль
шується або залишається в межах норми. Ця законо
мірність теоретично обґрунтовує призначення норадре- 
наліну, що і підтверджено результатами досліджень. У 
дітей можливі різні варіанти гемодинамічних розладів, 
і рішення необхідно приймати з урахуванням клінічної 
картини та результатів інструментальних досліджень. 
При «холодному» шоку (блідість шкіри внаслідок спаз
му периферичних судин, значне порушення капілярно
го заповнення під час реєстрації симптому білої плями, 
виражений центрально-периферичний градієнт темпе
ратури тіла) як стартову терапію краще вибрати допа
мін, а за його неефективності — адреналін. При аль
тернативному варіанті («теплому» шоку) перевагу слід 
віддати норадреналіну.

Відсутність нормалізації стану пацієнта на початко
вому етапі надання допомоги потребує консультації 
фахівця з інтенсивної терапії, який повинен:

— оцінити необхідність проведення ШВЛ;
— забезпечити корекцію розладів кровообігу за до

помогою інфузійної терапії, уведення симпатомімети- 
ків і вазоплегічних препаратів залежно від варіанта 
шоку з досягненням цільових параметрів (див. вище);

— прийняти рішення щодо необхідності призначен
ня глюкокортикоїдів для лікування відносної/абсолют- 
ної недостатності надниркових залоз;

— за наявності показань — забезпечити корекцію 
анемії і порушень у системі згортання крові, що супро
воджуються підвищеною кровоточивістю, препаратами 
крові;

— визначити показання та протипоказання для па
рентерального харчування.

Відсутність нормалізації стану пацієнта може бути 
пов’язана з такими оборотними причинами, як пне
вмоторакс і тампонада перикарда.

Анафілактичний шок

Найтяжчим проявом анафілаксії є анафілактичний 
шок. Це класична ознака дистрибутивного, або розпо
дільного, варіанта шоку.

Патогенез. Медіатори анафілаксії впливають на пе
риферичні судини, знижують їх опір, що призводить до 
зменшення венозного повернення та серцевого викиду. 
Порушення кровообігу спричинюють гіпоксію органів 
і систем.

Клінічна картина дає змогу визначити ступінь тяж
кості алергійної реакції (табл. 17.21).

Невідкладна допомога. Основні напрями лікування 
анафілаксії:

— припинення контакту з причинним алергеном;
— пригнічення синтезу та виділення медіаторів ана

філаксії;
— припинення впливу медіаторів на органи та сис

теми;
— профілактика ускладнень.
Основні напрями терапії при анафілактичному шоку 

наведено в табл. 17.22.
Показання до призначення адреналіну:
— припинення виділення медіаторів тучними кліти

нами та базофілами (підвищення внутрішньоклітинної 
концентрації цАМФ);

— підвищення АТ унаслідок вазоконстрикції (р-адре- 
номіметичний ефект);

— збільшення частоти та сили серцевих скорочень 
(Pj-адреноміметичний ефект);

— розширення бронхів (Р2-адреноміметичний ефект).
Абсолютні протипоказання до використання адре

наліну при анафілактичному шоку відсутні. Препарат 
слід увести якомога раніше і продовжити інфузію мето
дом титрування фармакологічного ефекту. Запізніле 
призначення адреналіну або виключення його із за
гального плану терапії, уведення препарату в неадек
ватній дозі підвищує імовірність летального наслідку.

За відсутності венозного доступу або якщо його за
безпечення призведе до затримки введення препарату,
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Таблиця 17.21. Ступінь тяжкості алергійної реакції

Ступінь Симптоми

I Генералізовані шкірні прояви: еритема, кропив’янка з набряком судин або без нього
II Помірний ступінь поліорганної реакції (кашель, що утруднює забезпечення ефективної ШВЛ) та шкірні прояви
III Тяжкий ступінь поліорганної реакції: колапс, тахікардія, брадикардія, аритмія, бронхоспазм. Можливі 

шкірні прояви; у деяких випадках вони розвиваються після відновлення АТ
IV Зупинка серця та/або дихання

Таблиця 17.22. Загальний план терапії анафілактичного шоку

Заходи першої черги

Запит про допомогу
Припинити введення медикаментів і контакт з іншими (можливо причинними) агентами
Забезпечити прохідність дихальних шляхів, кисневу терапію 
(концентрація кисню — 100%)
Адреналін Внутрішньом’язове введення

(залежно від віку):
до 6 міс. — 150 мкг
від 6 міс. до 6 років — 150 мкг
6-12 років — 300 мкг
понад 12 років і дорослі — 500 мкг

Внутрішньовенне введення розчину з концентрацією адреналіну 1 : 10000 (1 мл 
0,1% розчину адреналіну гідрохлориду додають до 9 мл 0,9% розчину NaCl; 
1 мл приготованого розчину містить 100 мкг адреналіну; 0,1 мл/кг = 10 мкг/кг)
Починають із дози 1 мкг/кг. За необхідності повторного застосування 
адреналіну слід розглянути можливість інфузійного введення препарату

Інфузійна терапія
Об’єм і швидкість визначають

Кристалоїди: 10-25 мл/кг протягом 10-20 хв, за потреби — повторне 
введення

індивідуально Колоїди: 10 мл/кг протягом 10-20 хв, за потреби — повторне введення
Резистентність до адреналіну
Допамін
Норадреналін
Глюкагон (неефективність високих 
доз адреналіну у пацієнта, який 
отримує (β-адреноблокатори)

Швидкість інфузії — 1-10 мкг/(кг·хв)
Початкова доза — 0,05-0,1 мкг/(кг·хв)
Початкова доза — 1-5 мг, швидкість подальшої інфузії — 1,0-2,5 мг/год

Вазопресин По 2-10 ОД внутрішньовенно методом титрування фармакологічного ефекту
Заходи другої черги

Усунути бронхоспазм
β2-Агоністи (не є препаратами першої 
черги)

Інгаляційний шлях
За потреби внутрішньовенно в дозі 5—25 мкг/кг

Антигістамінні препарати
H1-антагоністи
H2-антагоністи

Дифенгідрамін 0,5—1,0 мг/кг внутрішньовенно
Ранітидин 50 мг внутрішньовенно (1 мг/кг), у розведенні протягом 5 хв 
Комбінація дифенгідраміну і ранітидину ефективніша, ніж використання 
тільки дифенгідраміну. Ефект препаратів розвивається повільно

Глюкокортикоїди
Гідрокортизон (або 
метил преднізолон)

Гідрокортизон внутрішньовенно або внутрішньом’язово (залежно від віку): 
до 6 міс. — 25 мг
6 міс. — 6 років — 50 мг
6-12 років — 100 мг
понад 12 років — 200 мг

Метилпреднізолон — 2 мг/кг внутрішньовенно
Подальша терапія

Можливий рецидив клінічних проявів Госпіталізація у відділення реанімації та інтенсивної терапії при III-IV 
ступені тяжкостіУзяття крові для лабораторного 

дослідження (якомога раніше)
Консультація алерголога
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адреналін слід уводити внутрішньом’язово. Зазвичай 
внутрішньовенний шлях використовують у відділенні 
інтенсивної терапії або в операційній. Для уникнення 
помилок під час уведення адреналіну велику увагу слід 
приділяти приготуванню розчину. Початкова доза для 
внутрішньовенної інфузії — 1 мкг/кг. Адреналін слід 
уводити методом титрування фармакологічного ефек
ту, орієнтуючись на показники центрального кровообі
гу. У деяких випадках вдається отримати ефект від мен
шої дози адреналіну, іноді необхідне підвищення дози 
препарату до 5—10 мкг/кг.

Для усунення відносної гіповолемії, зумовленої пе
рерозподілом ОЦК в кровоносному руслі з розшире
ною ємністю, а також зменшенням об’єму крові вна
слідок капілярної втрати, використовують інфузійну 
терапію. Швидкість та об’єм інфузійної терапії також 
потрібно визначати індивідуально під контролем по
казників центрального та периферичного кровообігу, 
темпу діурезу. Кристалоїдні та/або колоїдні розчини в 
дозі по 10—20 мл/кг уводять внутрішньовенно швидко 
залежно від показників кровообігу, за необхідності ін- 
фузію повторюють. Не слід уводити препарати, які 
могли бути причиною анафілаксії.

Бронхоспазм зазвичай вдається купірувати адрена
ліном, але якщо він зберігається, показана інгаляція 
Р2-адреноагоністів (сальбутамол або альбутерол). За по
треби слід розглянути питання щодо їх внутрішньовен
ного введення в дозі 5 мкг/кг з подальшою постійною 
інфузією зі швидкістю 0,1—2,0 мкг/(кг • хв).

При IV ступені тяжкості необхідна серцево-легене
ва та церебральна реанімація.

ОСОБЛИВОСТІ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ ГАРЯЧКИ
І ГІПЕРТЕРМІЇ В ДІТЕЙ

Етіологія і патогенез. Підвищення температури тіла — 
найпоширеніший прояв хворобливого стану в дітей. У 
клінічній практиці спостерігають два види порушення 
температурного гомеостазу:

1) підвищення температури тіла внаслідок гарячки;
2) підвищення температури тіла внаслідок перегрі

вання (гіпертермія).
Гарячку варто розглядати як скоординовану захис

но-пристосувальну реакцію організму на ендогенну або 
екзогенну агресію за участю системи імунітету. Гіпер
термія виникає внаслідок порушення балансу в системі 
теплопродукування і тепловіддачі.

Підвищення температури тіла незалежно від етіоло
гії призводить до прискорення процесів обміну, збіль
шення споживання кисню, посилення роботи дихаль
них м’язів, підвищення насосної функції серця і за
гального енергетичного виснаження. Перфузійне за
безпечення не завжди може бути адекватним, унаслі
док чого виникнення метаболічного ацидозу і розладів 
водно-електролітного балансу при підвищенні темпе
ратури тіла вважають цілком закономірним явищем.

Клінічна картина і діагностика. На відміну від гаряч
ки гіпертермія належить до теплових захворювань, є 
антифізіологічною і, як правило, потребує терапевтич
ного коригування. Із теплових захворювань найбільше 

значення в педіатрії мають теплове виснаження і те
пловий удар.

ТЕПЛОВЕ ВИСНАЖЕННЯ. За наявності подібних 
до гарячки клінічних проявів — тахікардії, задишки, 
неврологічної симптоматики (дратівливість, оглушен
ня) — для нього не характерне значне підвищення тем
ператури тіла.

ТЕПЛОВИЙ УДАР вирізняється тяжчими невроло
гічними розладами (сопор, кома, судоми й прогресивне 
підвищення температури тіла, що може сягати 42 °С і 
вище), супроводжується вираженими змінами органно
го метаболізму і порушенням у системі згортання крові.

ГАРЯЧКА. Гарячковий генез гіпертермії встановлю
ють з урахуванням оптимального рівня зниження тем
ператури тіла для збереження позитивних фізіологіч
них реакцій організму, що ініціюються гарячкою. Зде
більшого він обмежується 38 °С.

Діагностика гарячки досить проста, оскільки карди
нальний симптом — підвищення температури тіла — 
доступний для виявлення й інформативний. Інші симп
томи, які супроводжують гарячку, вторинні. До них на
лежать гіперемія або мармуровість шкіри, задишка, та
хікардія, судоми, порушення свідомості аж до коми.

Невідкладна допомога. При лікуванні гарячки мето
дом вибору вважають застосування антипіретиків (жа
рознижувальних препаратів) — інгібіторів простаглан- 
динсинтетази, що блокують утворення нейромедіаторів 
у центрі терморегуляції і запобігають реалізації рефе
рентної температури. Жарознижувальні препарати при 
гарячці призначають:

• раніше здоровим дітям за температури тіла понад
39 °С і/або за наявності тупого, ниючого болю у м’язах 
та головного болю;

• дітям із фебрильними судомами в анамнезі за
температури тіла понад 38 °С;

• дітям із тяжкими захворюваннями серця і легень
за температури тіла понад 38 °С;

• дітям перших 3 міс. життя за температури тіла
понад 38 °С.

Лікування гіпертермії на догоспітальному етапі 
включає як медикаментозні, так і фізичні методи.

Парацетамол (інфулган) призначають немовлятам і 
дітям раннього віку в разовій дозі 10—15 мг/кг per os або 
ректально (у свічках), ібупрофен — у дозі 5—10 мг/кг 
одноразово.

У разі адекватної мікроциркуляції (шкіра гаряча, гі- 
перемована, кінцівки теплі) застосовують фізичні ме
тоди посилення тепловіддачі: дитину роздягають, роз
тирають шкіру спиртом, обдувають вентилятором, у тяж
ких випадках прикладають міхури з льодом або з хо
лодною водою на ділянки проекції великих судин.

При теплових захворюваннях призначати антипіре
тики не лише недоцільно, а й небезпечно. Метод вибо
ру — зовнішнє охолодження у воді, температура якої 
4—5 °С, з відповідним медикаментозним забезпечен
ням, масажем м’язів кінцівок і тулуба.

ЗЛОЯКІСНА ГІПЕРТЕРМІЯ, що виникає в дітей із 
генетичною схильністю, перебігає особливо тяжко. 
Провокувальними чинниками є застосування препара
тів кальцію, галогенізованимх анестетиків, деполяризу- 
вальних релаксантів. До характерних ознак належать
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Розділ 17

прогресивна тахікардія, підвищення температури тіла 
до 42—43 °С, деревоподібне заклякання м’язів, тяжкі 
системні порушення метаболізму.

Під час лікування злоякісної гіпертермії крім інтен
сивного зовнішнього охолодження принципово важли
ве значення має застосування специфічного інгібітора 
м’язового метаболізму дантролену (по 1 мг/кг за 1 хв, 
максимальна загальна доза — 10 мг/кг, потім по 1 — 
2 мг/кг кожні 6 год протягом 1—3 діб). За показаннями 
проводять ШВЛ, призначають серцево-судинні засоби, 
коригують метаболічні розлади, прояви ДВЗ-синдрому, 
ниркової недостатності.

У разі гарячки, що не усувається, і гіпертермії дитину 
негайно госпіталізують у відділення інтенсивної терапії.

ОСОБЛИВОСТІ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ 
СУДОМНОГО СИНДРОМУ В ДІТЕЙ

Судоми — одна з універсальних реакцій організму на 
різноманітні негативні впливи, що свідчить про вираже
ні порушення церебрального гомеостазу і проявляється 
мимовільними нападами клонічних, тонічних або кло- 
ніко-тонічних скорочень скелетних м’язів, які нерідко 
супроводжуються непритомністю. Вони часто спричи
нюють розвиток критичного стану, особливо в дітей 
раннього віку, що потребує невідкладної допомоги.

Етіологія і патогенез. До основних провокувальних 
чинників судомного синдрому належать інтенсивна м’я
зова робота, порушення функцій дихальних м’язів, над
мірна витрата загальних і мозкових енергоресурсів, розви
ток дихального і метаболічного ацидозу, нейрогуморальна 
гіперфункція. Попри екстремальність ситуації, що ство
рює підґрунтя для розвитку судомного синдрому, лікуван
ня завжди має бути етіопатогенетичним, оскільки від цьо
го залежить його ефективність. Шаблонна терапія може 
спричинити більш тяжкі ускладнення, ніж самі судоми.

Класифікація. Залежно від генезу судоми поділяють на:
1. Інфекційні (менінгіт, менінгоенцефаліт, нейро-

токсикоз, фебрильні).
2. Метаболічні (гіпоглікемічні, гіпокальціємічні).
3. Гіпоксичні (афективно-респіраторні, при вираже

ній дихальній або серцево-судинній недостатності).
4. Епілептичні (ідіопатична епілепсія).
5. Структурні (наявність органічних змін у ЦНС —

вади розвитку, пухлини, травми).
Клінічна картина і діагностика. За наявності судом у 

дитини необхідно:
• оцінити ступінь порушення свідомості, дихання і

гемодинаміки, колір шкіри та слизових оболонок;
• виміряти температуру тіла: підвищена температу

ра — можливі фебрильні судоми, нормальна температу
ра — провести диференціальну діагностику найчасті
ших причин розвитку судомного синдрому в дітей 
(отруєння, ЧМТ, спазмофілія, епілепсія);

• перевірити наявність менінгеальних симптомів.
Нижче наведено клінічну картину деяких станів, які 

часто супроводжуються судомним синдромом.
ГІПОКАЛЬЦІЄМІЧНІ СУДОМИ (СПАЗМОФІЛІЯ). 

При всьому різноманітті етіологічних і патогенетичних 
чинників, які сприяють розвитку спазмофілії (тетанії), 

клінічна картина захворювання має низку специфічних 
ознак, що дають змогу віддиференціювати тетанію від 
інших судом. У 99 % випадків ці судоми двобічні, симе
тричні, тонічні, застиглі, вирізняються химерністю по
ложення тіла або кінцівок. Попри стійкість діафрагми і 
м’язів передньої черевної стінки в дітей вони можуть 
залучатися до стану тонічного напруження разом із 
м’язами гортані, що загрожує гіпоксією і вторинним 
ушкодженням головного мозку. Участь мімічних м’язів 
зумовлює позитивні симптоми Хвостека, Труссо. Роз
різняють такі види спазмофілії:

1. Нормокальціємічна спазмофілія:
а) респіраторно-алкалозна тетанія, що спостеріга

ється при гіпервентиляційному алкалозі. Зумовлена 
зниженням рівня йонізованого кальцію, що підвищує 
нервово-м’язову збудливість. Якщо гіпервентиляція 
виникає на тлі надмірно підвищеної температури тіла, 
створюються умови для розвитку паратиреоїдної недо
статності. При лікуванні цього синдрому достатньо пе
ревести гіпервентиляцію у нормовентиляцію;

б) гастрогенно-алкалозна тетанія виникає в разі не
стримного блювання, уродженого стенозу воротаря, 
надмірного промивання шлунка, спричинюючи втрату 
йонів хлору і порушення обміну хлоридів, розвиток ал
калозу і зниження рівня йонізованого кальцію. Ліку
вання цього стану полягає в коригуванні гіпохлоремії: 
внутрішньовенно вводять 10 % розчин кальцію хлори
ду в дозі 1—2 мл/кг, з яких 3—5 мл уводять струминн- 
но, решту — краплинно протягом 15—20 хв у поєднан
ні з ізотонічним розчином натрію хлориду;

в) алкалозна тетанія має переважно ятрогенний ха
рактер. Виникає в разі швидкого переливання великих 
об’ємів лужних розчинів. Лікування полягає в припи
ненні введення препарату або в зниженні темпу інфузії.

2. Гіпокальціємічна спазмофілія:
а) паратиропривна тетанія може бути ятрогенною 

або наслідком уродженої паратиреоїдної недостатності. 
Її діагностують за клінічними ознаками і зниженням 
рівня загального кальцію. Лікування включає введення 
паратгормону — на 1 мг дефіциту кальцію і 1 кг маси 
тіла вводять 5 ОД препарату;

б) неспецифічна функціональна паратиреоїдна недо
статність, яку провокують інтоксикації, гіпоксія, отру
єння ртуттю, свинцем, фосфором (головки сірників), 
морфіном, хлороформом, чадним газом, ерготоксином;

в) рахітична тетанія, що найчастіше виникає в дітей. 
Зумовлена дефіцитом вітаміну D і порушенням усмок
тування кальцію;

г) стеаторейна тетанія (холерний пронос). Виражена 
діарея зумовлена дефіцитом ліпази підшлункової зало
зи, омиленням жирів і втратами кальцію у вигляді во- 
донерозчинних комплексів із жирними кислотами.

ФЕБРИЛЬНІ СУДОМИ можуть розвиватися за на
явності прихованого епілептогенного вогнища. У дітей 
віком до 3 років вони свідчать про міжнейронну біо
електричну асинхронізацію, а підвищення температури 
тіла відіграє роль чинника, що посилює асинхроніза
цію. За характером судоми можуть бути генералізова- 
ними, клонікотонічними або подібними до спазмо- 
фільнотонічних. Лікування судом полягає в усуненні 
асинхронізувального чинника, тобто гіпертермії.
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Невідкладні стани в педіатрії

ЕПІЛЕПТИЧНІ СУДОМИ виникають у вигляді 
симптоматичної епілепсії або як наслідок епілептичної 
хвороби. У дітей можливі інфантильний спазм (син
дром Уеста), міоклональні судоми. Найчастіше їх діа
гностують у віці від 6 до 14 років, а також у дітей з об- 
тяженою спадковістю. Клінічна картина характеризу
ється мимовільними рухами будь-якої групи м’язів. 
Екстреного лікування не потребують.

Найкритичнішою ситуація стає при епілептичному 
статусі, який проявляється тривалим епілептичним 
нападом або серією нападів, що повторюються через 
короткі проміжки часу. Епілептичний статус може роз
винутися у хворих на епілепсію або при серійних судо
мах, що ускладнюють перебіг різних захворювань, ін- 
токсикацій, гіпертермії та інфекції. Судомна форма 
статусу перебігає як із непритомністю, так і без змін 
свідомості у вигляді:

• первинно-генералізованого статусу, що характе
ризується раптовим виникненням клоніко-тонічних, 
тонічних і міоклональних судом. Розвивається пере
важно у хворих на епілепсію, але може бути й усклад
ненням гострих інтоксикацій;

• вторинно-генералізованого статусу як прояв вог
нищевого ураження головного мозку (пухлини, судин
ні аномалії). Характеризується виникненням парціаль
них судом у певних м’язових групах і подальшою гене
ралізацією;

• статусу фокальних епілептичних нападів. Судоми
розвиваються у певних групах м’язів — мімічних, м’язах 
кінцівок; імовірні гемісудоми. Такий тип судом є озна
кою вогнищевого ураження головного мозку при енце
фаліті, травмах, внутрішньомозковому крововиливі на 
тлі пухлин мозку, епі- й субдуральної гематоми. Він може 
провокуватися гострими інфекційними захворювання
ми, ішемією мозку, порушенням електролітного балансу;

• безсудомної форми статусу. Розвиваються малі
епілептичні напади, прості або складні, абсанси, що 
виникають винятково при епілепсії і не створюють 
критичної ситуації.

Невідкладна допомога. Усі види судом, особливо з 
тенденцією до генералізації, потребують негайного лі
кування. Воно передбачає підтримання основних жит
тєво важливих функцій організму і проведення проти- 
судомної терапії. Першочергове значення має коригу
вання розладів дихання — забезпечення прохідності 
дихальних шляхів, киснева терапія при самостійному 
диханні або ШВЛ.

АЛГОРИТМ ДІЙ НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ 
ПРИ СУДОМНОМУ СИНДРОМІ

1. У разі зупинки серця — СЛЦР.
2. При збереженій свідомості, сопорі або комі І сту

пеня — інгаляція кисню через лицеву маску чи носові 
катетери.

3. При комі II—ПІ ступеня з порушенням дихан
ня — інтубація трахеї, проведення ШВЛ 100 % киснем 
із використанням мішка Амбу або апарата ШВЛ.

4. За підвищеної температури тіла:
• фізичні методи збільшення тепловіддачі:
— роздягнути дитину;

— застосувати обдування вентилятором, обтирання 
шкіри 33—40 % розчином спирту (після цього дитину 
не закутувати), прикладання льоду або холодної води в 
пакетах на зони проекції магістральних судин (бічні 
поверхні шиї, пахвинні ямки);

• при розладах мікроциркуляції (озноб, дистальні
відділи кінцівок холодні й бліді):

— діазепам 0,2—0,3 мг/кг внутрішньом’язово або 
но-шпа 0,1 мл на 1 рік життя внутрішньом’язово;

— папаверину гідрохлорид 0,1—0,2 мл на 1 рік жит
тя внутрішньом’язово;

• антипіретики:
— парацетамол (інфулган) 10—15 мг/кг per os або 

per rectum, ібупрофен 5—10 мг/кг per os або per rectum 
(дітям віком понад 3 міс.);

— анальгін 0,1 мл 50 % розчину на 1 рік життя вну
трішньом’язово або внутрішньовенно, дітям віком до 1 
року — 0,01 мл/кг 50 % розчину внутрішньом’язово 
або внутрішньовенно.

5. При ознаках спазмофілії — кальцію глюконат
0,2 мл/кг 10 % розчину внутрішньовенно, магнію суль
фат 0,2 мл/кг 25 % розчину внутрішньом’язово.

6. Протисудомна терапія — діазепам 0,2—0,3 мг/кг
внутрішньовенно або внутрішньом’язово, за неефек
тивності — тіопентал-натрій до 3—5 мг/кг внутрішньо
венно дробно у вигляді 1 % розчину; при цьому бути 
готовим до проведення ШВЛ, оскільки препарат спри
чинює апное.

7. При тривалому судомному синдромі, що не усу
вається, а також при епізодах гіпоксії під час судом не
обхідні своєчасна діагностика й лікування набряку моз
ку — підняти узголів’я нош на 30°, лазикс 1—2 мг/кг 
внутрішньовенно, манітол 0,5—1,0 г/кг внутрішньо
венно краплинно.

Дітей із судомним синдромом госпіталізують у про
фільне відділення (неврологічне, нейрохірургічне, ней- 
роінфекційне), при порушенні життєво важливих функ
цій на тлі судомного синдрому, що не усувається, — у 
відділення інтенсивної терапії.

ОСОБЛИВОСТІ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ 
ЕКЗОГЕННИХ ІНТОКСИКАЦІЙ У ДІТЕЙ

Специфікою гострих отруєнь у дітей є вікові особли
вості, що утруднюють контакт із дитиною і збирання 
повноцінного анамнезу, негативно впливають на своє
часність діагностики, прогноз і перебіг інтоксикації. 
Відсутність джерела інформації або мізерні дані анам
незу щодо обставин отруєння часто погіршують про
гноз й утруднюють вибір оптимальної програми ліку
вання. Варто враховувати, що найчастіше рідні і близь
кі дитини через недбале зберігання медикаментів та по
бутових хімікатів можуть стати непрямими винуватця
ми нещасного випадку, унаслідок чого схильні неповно 
висвітлювати обставини, за яких відбулося отруєння, і 
надавати помилкову інформацію про кількість отрути, 
що потрапила в організм дитини. Випадки трагічних 
наслідків отруєнь входять у сферу компетенції юридич
них органів, що вимагає від медичного персоналу чітко
го оформлення медичної документації на всіх етапах 
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надання допомоги. Вищевикладене особливо стосуєть
ся нещасних випадків, іноді масових, у дитячих колек
тивах, що потребує високого професіоналізму лікаря 
через гострий дефіцит часу на догоспітальному етапі під 
час обстеження кожного пацієнта і визначення вираже - 
ності порушень життєво важливих функцій. Крім того, 
персонал дитячих колективів, усвідомлюючи свою пря
му або непряму причетність до того, що відбувається, 
виявляє зайву обережність у висвітленні ситуації, іноді 
приховує або применшує масштабність інтоксикації.

Клінічна картина і діагностика. Отримання об’єктив
ної інформації залежить від уміння лікаря налагодити 
психологічний контакт зі співрозмовниками. Слід ре
тельно оглядати місце події і хворого, особливо ймо
вірні шляхи потрапляння отрути в організм — губи, 
слизові оболонки порожнини рота. Можливі характер
ний запах із рота, незвичний колір шкіри. Якщо роди
чі постраждало! дитини вживають антигіпертензивні, 
психотропні та інші препарати, при нечіткій клінічній 
картині варто запідозрити медикаментозне отруєння.

Велике значення має виявлення симптомів загаль- 
нотоксичної дії отрути і специфічних ознак — нейро
токсичного, гепатотоксичного, нефротоксичного син
дромів, гемодинамічних та респіраторних розладів. 
Специфічність ознак отруєння досить обмежена, і вони 
часто маскуються під симптоматику різних захворю
вань. Лише токсикологічна настороженість під час об
стеження дитини допомагає своєчасній діагностиці. За 
даними статистики, переважна більшість отруєнь у ді
тей — медикаментозного характеру, причому найчасті
ше спостерігаються інтоксикації антигіпертензивними 
засобами й транквілізаторами, тоді як отруєння агре
сивними отрутами діагностують рідко.

Невідкладна допомога. Після встановлення діагнозу 
отруєння розпочинають комплекс універсальних неспе
цифічних заходів, спрямованих на припинення надхо
дження отрути в організм і прискорення її виведення, — 
промивання шкіри, слизових оболонок порожнини 
рота, шлунка, високі сифонні клізми. Призначають про
носні засоби, форсований діурез, при отруєнні леткими 
ефірами — ШВЛ. У разі встановлення точного первин
ного діагнозу проводять ранню антидотну терапію.

Специфічні особливості лікування отруєнь у дітей:
— усіх дітей з отруєннями, у тому числі й легкого 

ступеня, необхідно госпіталізувати, оскільки вони по
требують інтенсивного лікування або постійного спо
стерігання;

— дітям раннього віку і пацієнтам, що перебувають у 
коматозному стані, уводять шлунковий зонд (перед цим 
виконують інтубацію трахеї для профілактики аспірацій- 
ного синдрому). Попереднє багаторазове спонтанне блю
вання не виключає цієї маніпуляції. Критерій ефектив
ності промивання шлунка простий: що раніше й ефек
тивніше здійснено промивання, то сприятливіший про
гноз при отруєнні. Доцільно проводити промивання 
1—2 % сольовим розчином, що зумовлює пілороспазм, 
сповільнюючи поширення отрути травним каналом. 
Кількість рідини, необхідної для промивання, визначають 
за віком дитини, що в середньому становить 5-10 мл/кг;

— для видалення отрути, що потрапила в кишки, 
призначають проносні засоби і високі очисні клізми.

Проведення цієї маніпуляції пов’язане з реальною 
загрозою гіпергідратації, тому слід ретельно стежити за 
співвідношенням кількості введеної та виділеної ріди
ни і кожні 2 год здійснювати контрольні зважування 
дитини для своєчасної діагностики затримки рідини. 
Доцільно додати в промивну рідину ентеросорбенти 
для підвищення ефективності неспецифічної детокси
кації. Промивні води й біологічні рідини (кров, сеча, 
СМР) у встановленому порядку потрібно направити в 
токсикологічну лабораторію.

До методів ранньої неспецифічної детоксикації на
лежить форсований діурез, що підвищує інтенсивність 
виведення отрути з організму. З цією метою застосову
ють оральну гідратацію й інфузійну терапію. При тяж
кій інтоксикації або інтоксикації середнього ступеня 
тяжкості інфузійна терапія обов’язкова. Початковий 
об’єм інфузії становить 12—15 мл/кг за 1 год, а через 
2—3 год його зменшують до 5—7 мл/кг за 1 год. Пізній 
початок інфузійної терапії знижує ефективність неспе
цифічної детоксикації. Природною відповіддю організ
му дитини на гідратацію є збільшення діурезу. Для його 
підтримання застосовують еуфілін (2—4 мг/кг), лазикс 
(1—2 мг/кг), манітол (1 — 1,5 г/кг). Для інфузії зазвичай 
використовують 5 % розчин глюкози, розчин Рінгера, 
колоїди, натрію гідрокарбонат (за показаннями). Під 
час проведення форсованого діурезу необхідно контро
лювати рівень електролітів, гематокритного числа, ЦВТ.

Наступний (клінічний) етап специфічної цілеспря
мованої детоксикації починається після лабораторної 
ідентифікації отрути і включає застосування фізичних, 
хімічних, фармакологічних і фізіологічних антидотів, 
що залежить від часу надходження отрути в організм, її 
хімічної структури, особливостей фармакокінетики і 
специфічних біологічних ефектів токсинів. Тому анти- 
дотна терапія потребує своєчасної і точної ідентифіка
ції токсину. На підставі даних спеціальної довідкової 
літератури вибирають найбільш специфічий антидот. 
Антидотна терапія не є альтернативною посиндромно- 
му лікуванню і має його доповнити, а не замінити. Це 
положення особливо актуальне щодо застосування ре- 
активаторів холінестерази, метгемоглобінутворювачів, 
які лише певною мірою нівелюють дію токсину.

Крім антидотного напряму специфічна терапія пе
редбачає виявлення провідного симптомокомплексу, ЩО 
визначає характер перебігу процесу — печінкової або 
ниркової недостатності, респіраторної або гемодинаміч- 
ної декомпенсації. Для усунення чи зменшення їх нега
тивного впливу застосовують дієвіші детоксикаційні ме
тоди — гемодіаліз, гемосорбцію, ультрафільтрацію, за- 
місне переливання крові, підключення в контур крово
обігу ксенопечінки й ксеноселезінки, допоміжну екстра- 
корпоральну оксигенацію. Проведення подібних склад
них і відповідальних лікувальних заходів є компетенцією 
спеціалізованих токсикологічних реанімаційних центрів.

Лікування укусів отруйних тварин та комах на до
госпітальному етапі передбачає надання першої допо
моги — механічне видалення отрути, іммобілізацію 
кінцівки, місцеву гіпотермію. Подальший етап лікуван
ня пов’язаний із застосуванням специфічних сироваток 
відповідно до наданих інструкцій і посиндромної тера
пії при дихальній і серцево-судинній недостатності.
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НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В НЕОНАТОЛОПЇ

МЕДИЧНИЙ ДОГЛЯД ЗА ЗДОРОВИМ 

НОВОНАРОДЖЕНИМ У ВИПАДКУ ПОЛОГІВ 
ПОЗА СТАЦІОНАРОМ

Якщо дитина народилася за межами стаціонару:
1. Одразу після народження дитину викладають на

живіт матері, здійснюють обсушування голови й тіла ди
тини попередньо підігрітою пелюшкою, одягають чисті 
шапочку і шкарпетки, накривають чистою пелюшкою 
та ковдрою, щоб не допустити її переохолодження.

2. Одночасно здійснюють первинне оцінювання
стану новонародженого.

3. Після закінчення пульсації пуповини, але не пі
зніше ніж через 1 хв після народження, замінивши сте

рильні рукавички, пуповину обробляють етиловим 
спиртом на відстані 8—10 см від пупкового кільця, роз
тинають між двома стерильними затискачами і перев’я
зують товстим хірургічним шовком. Куксу пуповини 
змащують антисептиком і накладають на неї стерильну 
пов’язку.

4. У разі появи пошукового та смоктального рефлек
су дитину прикладають до грудей матері.

5. Подальше оброблення новонародженого (профі
лактика офтальмії, оброблення і клемування пупови
ни) проводять тільки в акушерському стаціонарі, в 
умовах максимальної стерильності для профілактики 
можливих інфекційних ускладнень.

Стан дитини оцінюють за шкалою Апгар на 1-й і 
5-й хвилинах життя (табл. 18.1).

Таблиця 18.1. Шкала Апгар

Симптоми Оцінка в балах

0 1 2

Серцебиття Немає Менше 100 за 1 хв 100 і більше за 1 хв

Дихання Немає Слабкі неритмічні дихальні 
рухи Адекватне, гучний крик

М’язовий тонус Немає Незначна флексія кінцівок Спонтанна рухова активність
Рефлекторна реакція на від
смоктування слизу з верхніх 
дихальних шляхів або тактильну 
стимуляцію

Немає Гримаса Крик, кашель або чхання

Колір шкіри Блідість або цен
тральний ціаноз

Тулуб рожевий, ціаноз 
кінцівок

Рожевий або локальний 
ціаноз

ДОПОМОГА ПРИ НЕВІДКЛАДНИХ СТАНАХ

У НОВОНАРОДЖЕНИХ

Асфіксія при народженні

Гіпоксія плода і, як наслідок, асфіксія при наро
дженні може виникати при порушенні матково-пла
центарного кровообігу, зумовленого пізнім гестозом, 
за наявності у вагітної серцево-судинних захворю
вань із розладами гемодинаміки, захворювань дихаль

ної системи, що супроводжуються дихальною недо
статністю, при передлежанні плаценти, передчасному 
відшаруванні нормально розташованої плаценти, 
стисканні пуповини внаслідок обвиття навколо шиї і 
тулуба плода, випадіння петлі пуповини або розриву 
та ін.

Невідкладна допомога. За відсутності самостійного 
дихання, наявності судомного дихання або зниженого 
(відсутнього) м’язового тонусу, що проявляється від
сутністю активних рухів, звисанням кінцівок у дитини 
при народженні застосовують такий алгоритм дій:
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1. Після перетискання та перетинання пуповини 
перенести дитину на теплу, чисту і суху поверхню.

2. Надати дитині положення на спині або на боці з 
помірно закинутою головою, підкласти під плечі ва
лик.

3. За допомогою одноразової гумової груші видали
ти секрет і слиз спочатку з ротової порожнини (на гли
бину 3 см від рівня губ у доношеної дитини і 2 см у пе
редчасно народженої дитини), ПОТІМ — з носових ходів 
короткочасно, делікатно, поволі видаляючи грушу на
зовні. Тривалість відсмоктування не повинна переви
щувати 5 с.

4. Обсушити (забрати вологі пелюшки) і знову на
дати правильного положення.

5. Провести додаткову тактильну стимуляцію шля
хом розтирання шкіри вздовж хребта і нижніх кінцівок.

6. Оцінити стан дитини на підставі двох життєво 
важливих ознак:

— наявності й адекватності самостійного дихання;
- ЧСС.
7. Відсутність самостійного дихання, судомне ди

хання або брадикардія (ЧСС < 100 за 1 хв) слугує пока
занням до негайного початку реанімації — ШВЛ за до
помогою маски та реанімаційного мішка з використан
ням повітря протягом ЗО с.

Техніка реанімаційних заходів:
1) перевірити правильність положення (голова по

мірно закинута, валик під плечима);
2) зайняти положення навпроти голови новонаро

дженого;
3) накласти маску відповідного розміру (розмір 

«1» — для дітей з масою тіла > 2500 г, розмір «0» — для 
дітей з масою тіла < 2500 г) на лице дитини, закриваю
чи ніс, рот і верхівку підборіддя;

4) натискаючи на верхній та нижній краї маски 
першим і другим пальцями однієї руки, забезпечити 
герметичне прилягання маски до лиця. Одночасно за 
допомогою інших пальців цієї самої руки, які підтри
мують нижню щелепу дитини, фіксувати положення 
голови;

5) під час стискання мішка спостерігати за рухами 
грудної клітки, які мають бути ледь помітними.

8. Після початку ШВЛ стан новонародженого оці
нюють на підставі трьох ознак:

— адекватність дихання;
— ЧСС;
— рівень оксигенації (SpO2) за даними пульсокси- 

метрії (приєднати датчик пульсоксиметра до правої 
руки дитини) або визначення кольору шкіри.

Після оцінювання визначають подальшу тактику ве
дення:

• Якщо ЧСС > 100 за 1 хв, є адекватне дихання, 
відсутній центральний ціаноз — поступово припинити 
ШВЛ.

• Якщо ЧСС > 100 за 1 хв і дихання відсутнє — 
продовжити ШВЛ протягом 30 с.

• Якщо ЧСС > 100, дихання визначається, але є 
центральний ціаноз, тахіпное > 60 за 1 хв — призначи
ти вільний потік кисню.

• Якщо ЧСС < 100, але > 60 за 1 хв — продовжити 
ШВЛ 30 с.

• Якщо ЧСС < 60 за 1 хв — інтубувати трахею (для 
інтубації трахеї використовують прямі клинки ларин
госкопа розміром № 0 або № 00 для недоношених і 
№ 1 для доношених новонароджених, ендотрахеальні 
трубки без звуження чотирьох розмірів (табл. 18.2) і 
продовжувати ШВЛ 100 % киснем з частотою 30 за 1 хв 
та непрямий масаж серця у співвідношенні 1 : 3 протя
гом 60 с.

Виконання непрямого масажу серця:
1) встановити кінчики великих пальців на нижній 

третині груднини (під міжсосковою лінією);
2) рештою пальців зафіксувати спину дитини;
3) натискати на груднину з частотою 90 за 1 хв;
4) підтримувати постійну глибину натискань (1/3 

передньо-заднього розміру грудної клітки).
Якщо після 60 с серцево-легеневої реанімації ЧСС 

< 60 за 1 хв — увести 0,1—0,3 мл/кг 0,01 % розчину 
адреналіну внутрішньовенно. За відсутності позитивної 
динаміки повторити введення адреналіну тричі з інтер
валом 3—5 хв. За наявності ознак шоку або даних ана
мнезу щодо можливої крововтрати у плода — увести 
ізотонічний розчин натрію хлориду в дозі 10 мл/кг вну
трішньовенно повільно (протягом 5—10 хв).

Таблиця 18.2. Рекомендовані розміри ендотрахеальних трубок і глибина їх уведення 
залежно від маси тіла і гестаційного віку новонароджених

Маса тіла 
(г)

Гестаційний вік 
(тижні)

Розмір трубки 
(мм)

Глибина введення від верхньої губи 
(мм)

< 1000 < 28 2,5 6-7

1000-2000 28-34 3,0 7-8

2000-3000 34-38 3,5 8-9
> 3000 > 38 3,5-4,0 9-10

Особливості надання допомоги новонародженим, гес- 
таційний вік яких < 32 тиж.:

1. За відсутності самостійного дихання кілька разів 
швидко «відтиснути» кров, що міститься в пуповині, у на
прямку до дитини, після чого перетиснути та перерізати 
пуповину, перенести дитину на теплу поверхню, де про

вести санацію дихальних шляхів, обсушити (забрати во
логі пелюшки) і забезпечити тепловий захист, оцінити 
стан (дихання, ЧСС, SpO2) і визначити подальшу тактику:

— апное/судомне дихання, ЧСС < 100 за Іхв, SpO2 
< 40 % — ШВЛ за допомогою маски (FiO2 21—30 %) 
протягом ЗО с;
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— 60 < ЧСС < 100 за 1 хв — інтубація і ШВЛ (FiO2
90 %);

— ЧСС < 60 за 1 хв — ШВЛ та непрямий масаж 
серця протягом 60 с;

— ЧСС < 60 — внутрішньовенне введення адреналіну.
2. За наявності самостійного дихання утримувати

дитину нижче від рівня плаценти протягом 60 с, після 
чого перенести її на теплу поверхню, де провести сана
цію дихальних шляхів, обсушити (забрати вологі пе
люшки) і забезпечити тепловий захист.

3. Глибоко недоношену дитину з терміном гестації
< 28 тиж. і приблизною масою тіла < 1000 г прийняти 
в теплі пелюшки і, не витираючи, швидко помістити у 
прозорий одноразовий харчовий поліетиленовий мі
шок з отвором для голови дитини заздалегідь зробле
ним посередині дна мішка, так, щоб голова потрапила 
назовні через цей отвір. Зав’язати мішок біля ніг дити
ни, обережно обсушити голову й одягнути шапочку. За 
наявності самостійного дихання утримувати в мішку 
нижче від рівня плаценти протягом 60 с, після чого ві
докремити від матері, перенести на теплу поверхню, 
надати правильного положення, провести санацію ди
хальних шляхів, оцінити стан і визначити подальшу 
тактику:

— апное/судомне дихання, ЧСС < 100 за 1 хв, SpO2
< 40 % — ШВЛ за допомогою маски (FiO2 21—30 %) 
протягом 30 с;

— 60 < ЧСС < 100 за 1 хв — інтубація і ШВЛ (FiO2 
90 %);

— ЧСС < 60 за 1 хв — ШВЛ та непрямий масаж 
серця протягом 60 с;

— ЧСС < 60 за 1 хв — внутрішньовенне введення 
адреналіну.

У разі значного порушення життєво важливих функ
цій дитину необхідно перевести у регіональне відділен
ня інтенсивної терапії новонароджених, де вирішуєть
ся питання щодо відповідності її стану критеріям залу
чення у програму лікувальної гіпотермії. За показання
ми дитині забезпечують адекватну респіраторну під
тримку та підтримку гемодинаміки, проводять лабора
торні й інструментальні дослідження, здійснюють 
корекцію метаболічних розладів, призначають паренте
ральне харчування.

Апное

Апное — це зупинка самостійного дихання тривалі
стю понад 3 с.

Особливо схильні до епізодів апное передчасно на
роджені діти; що менші термін гестації і маса тіла ди
тини, то частіше виникають такі епізоди.

Рідкісні й короткочасні спонтанні періоди апное 
(тривалістю не довше ніж 20 с і не більше ніж два епі
зоди на добу) без брадикардії та ціанозу, які пов’язані з 
годуванням, смоктанням і руховою активністю дитини, 
не вважають патологічними. У таких випадках не при
значають лікування, але проводять ретельне спостере
ження за дитиною.

Виникнення більше ніж двох епізодів апное на добу 
тривалістю понад 20 с або будь-якого апное із бради

кардією та ціанозом є показанням до госпіталізації ди
тини.

Потенційними причинами апное новонароджених 
можуть бути ураження ЦНС (насамперед внутріш- 
ньошлуночкові крововиливи), дихальної системи (пне
вмонія), сепсис, ураження травного тракту (гастроезо- 
фагальний рефлюкс), метаболічні розлади (гіпогліке
мія, гіпокальціємія, гіпернатріємія), артеріальна гіпо- 
чи гіпертензія та ідіопатичні чинники (незрілість ди
хального центру).

Невідкладна допомога:
1. У разі зупинки дихання слід негайно провести

тактильну стимуляцію вздовж спини дитини протягом 
10 с. Якщо після цього дитина не почала дихати, негай
но розпочати ШВЛ за допомогою реанімаційного міш
ка і маски.

2. Виміряти температуру тіла дитини. За наявності
гіпотермії негайно розпочати необхідні дії для корекції 
цього стану.

3. Визначити рівень глюкози в крові за допомогою
глюкотесту. Якщо рівень глюкози < 2,6 ммоль/л, негай
но розпочати внутрішньовенну інфузію 10 % розчину 
глюкози в дозі 2 мл/кг (200 мг/кг) струминно в перифе
ричну вену протягом 5—10 хв, потім перевести на інфу
зію 10 % розчину глюкози зі швидкістю 6—8 мг/кг за 1 
хв і продовжити годування дитини. Через 30 хв від по
чатку корекції гіпоклікемії перевірити рівень глюкози. 
Якщо він перевищує 2,6 ммоль/л, інфузію слід припи
нити і продовжити годування дитини. Контроль рівня 
глюкози потрібно проводити до отримання двох послі
довних результатів рівня глюкози в крові > 2,6 ммоль/л 
з інтервалом 30 хв.

Порушення терморегуляції

Доношені новонароджені здатні підтримувати по
стійну температуру тіла, але діапазон температури на
вколишнього середовища, який вони можуть витриму
вати, значно менший, ніж в інших вікових групах. Но
вонароджені легко перегріваються або переохолоджу
ються при відповідній агресивній температурі навко
лишнього середовища. Особливо вираженою є незрі
лість системи терморегуляції у передчасно народжених 
дітей унаслідок зниженої теплопродукції та посиленої 
тепловіддачі.

Невідкладна допомога. У разі розвитку гіпотермії 
(температура тіла < 36,5 °С) негайно розпочати заходи, 
спрямовані на зігрівання дитини:

1. Перевірити температуру повітря у приміщенні.
Якщо вона низька, застосувати додаткові обігрівачі.

2. Замінити одяг дитини на теплий.
3. Розпочати контакт «шкіра до шкіри». Не дозво

ляється використовувати грілки для обігрівання дити
ни.

4. Визначити рівень глюкози в крові. У разі гіпоглі
кемії розпочати корекцію цього стану.

5. Продовжити грудне вигодовування дитини. За
неможливості годування грудьми слід давати дитині 
зціджене грудне молоко за допомогою альтернативних 
методів.
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6. Провести контрольне вимірювання температури
тіла через 15—30 хв після проведених заходів. Якщо 
вона < 36,5 °С, продовжити зігрівання дитини і вимі
рювання температури тіла кожні 15—30 хв до її стабілі
зації та отримання двох послідовних результатів вимі
рювання температури тіла дитини > 36,5 °С.

У частини доношених новонароджених (0,3—0,5 %) 
на 3-ю—5-у добу життя за оптимальних умов догляду 
температура тіла може підвищуватися до 38—39 °С. Та
кий стан пояснюється бактеріальною колонізацією ки
шок і зневодненням організму, що спричиняє транзи- 
торну гіпертермію. Дитина стає неспокійною, маса тіла 
зменшується, відзначаються сухість шкіри і слизових 
оболонок.

Тактика у випадку транзиторної гіпертермії:
1) роздягнути дитину;
2) провести обтирання тіла теплою водою (24—28 °С);
3) забезпечити достатню кількість ентерального

харчування.

Аспірація

Аспірація у немовлят спричинена потраплянням у 
дихальні шляхи стороннього тіла (молоко, молочна су
міш, шлунковий уміст) під час вдиху. Унаслідок наяв
ності механічної перешкоди в дихальних шляхах дити
на не може дихати.

Причини аспірації:
• перекривання носових ходів грудною залозою під

час годування. У новонароджених під час смоктання 
повітря надходить через носові ходи. Якщо вони пере
криті, дитина намається вдихнути ротом і молоко по
трапляє в дихальні шляхи;

• неправильне положення під час годування; якщо
голова дитини закинута, ускладнюється процес ковтан
ня, що може призвести до аспірації;

• порушення синхронізації процесів смоктання і
ковтання під час годування. Частіше виникає у недоно
шених немовлят, а також у дітей з різними захворюван
нями періоду новонародженості (вади розвитку, пери- 
натальні ураження ЦНС, інфекційні захворювання 
тощо).

Невідкладна допомога при аспірації:
1. Звільнити дихальні шляхи. Видалити залишки

молока/суміші з ротової порожнини, носових ходів за 
допомогою гумової груші або шприца. Якщо гумової 
груші немає, повернути голову дитини вбік і пальцем, 
загорнутим у серветку або хустинку, видалити залишки 
їжі з ротової порожнини. За відсутності ефекту надати 
дитині положення із трохи опущеною головою та обе
режно поплескати між лопатками для видалення за
лишків їжі з ротоглотки.

2. Якщо дитина не починає дихати самостійно, не
обхідно розпочати ШВЛ. Дитині потрібно надати по
ложення на спині з трохи закинутою головою, підклав
ши під її плечі валик з пелюшки заввишки 1—2 см. 
ШВЛ слід проводити за допомогою маски і мішка 
Амбу. У разі правильної техніки проведення ШВЛ 
грудна клітка дитини піднімається. Частота дихання 
має становити 40—60 за 1 хв.

Судоми

Причини судомного синдрому в новонароджених:
• метаболічні розлади (гіпокальціємія, гіпомагніє-

мія, гіпоглікемія, піридоксинова залежність);
• гіпоксично-ішемічна енцефалопатія;
• внутрішньочерепна пологова травма;
• нейроінфекції (менінгіт, енцефаліт, сепсис);
• поліцитемія;
• ядерна жовтяниця;
• спадкові порушення обміну амінокислот (феніл-

кетонурія), вуглеводів (галактоземія, глікогеноз), ліпідів;
• наркотична абстиненція;
• аномалії розвитку головного мозку.
Невідкладна допомога:
1. Покласти дитину на рівну поверхню на спину,

підкласти валик під плечі, повернути голову вбік, вида
лити залишки молока/суміші з ротової порожнини, но
сових ходів за допомогою гумової груші або шприца.

2. Забезпечити надходження свіжого повітря, за
можливості налагодити інгаляцію кисню.

3. Заспокоїти дитину (усунути звукові й світлові по
дразники).

4. Розпочати ургентну терапію протисудомними пре
паратами: фенобарбітал у дозі навантаження 20 мг/кг 
внутрішньом’язово або внутрішньовенно. Якщо після 
введення фенобарбіталу судоми не припинилися про
тягом 30 хв, потрібно ввести другу дозу фенобарбіталу 
з розрахунку 10 мг/кг. Якщо після введення другої дози 
фенобарбіталу судоми через 30 хв не припинилися, слід 
розпочати внутрішньовенну інфузію фенітоїну в дозі 
20 мг/кг. За неефективності фенобарбіталу і фенітоїну 
необхідно ввести 0,5 % розчин діазепаму внутріш
ньом’язово в дозі 0,3—0,5 мг/кг.

5. Госпіталізація. Якщо причину судом встановле
но, призначають патогенетичну терапію: 10 % розчин 
кальцію глюконату в дозі 4 мл/кг — при гіпокальціємії, 
25 % розчин магнію сульфату в дозі 0,2 мл/кг — при гі- 
помагніємії, 10 % розчин глюкози в дозі 2 мл/кг — при 
гіпоглікемії тощо.

Геморагічні розлади

Класифікація. Розрізняють такі види кровотеч:
• кровотеча з пуповини;
• кровотеча з ранки пупка;
• кровотеча зі слизових оболонок;
• легенева кровотеча;
• шлунково-кишкова кровотеча;
• внутрішньочерепний крововилив.
Геморагічна хвороба новонароджених (вітамін К-за- 

лежна) слугує провідною причиною порушення гемо
стазу в новонароджених. До типових клінічних ознак 
належать мелена і гематемезис. Також можуть спосте
рігатися шкірні геморагії (екхімози, петехії), кровотеча 
після відпадання залишку пуповини, носові кровотечі, 
кефалогематома, крововиливи під апоневроз, гемату
рія.

Лікування геморагічної хвороби новонароджених 
передбачає уведення вітаміну К1 у дозі 1 — 10 мг. За
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гальна гемостатична терапія (за необхідності) включає 
призначення 12,5 % розчину натрію етамзилату 
(0,1 мл/кг), інгібіторів фібринолізу — є-амінокапро- 
нової кислоти або препаратів транексамової кислоти 
(0,2 мл/кг).

Невідкладна допомога залежить від виду кровотечі.
Невідкладна допомога при носовій кровотечі:
1. Забезпечити спокій, голову не закидати (для за

побігання аспірації крові).
2. Холод на перенісся, у носові ходи — увести ге

мостатичну колагенову губку або ватні тампони, змоче
ні 3 % розчином перекису водню.

3. Зрошення слизової оболонки носа 0,25 % розчи
ном адроксону, 12,5 % розчином натрію етамзилату 
або 5 % розчином є-амінокапронової кислоти.

4. За відсутності ефекту — термінова госпіталізація. 
Невідкладна допомога при кровотечі зі слизової обо

лонки ротової порожнини:
1. Надати дитині положення з піднятим головним 

кінцем.
2. Забезпечити спокій.

3. Зрошення слизової оболонки 0,25 % розчином 
адроксону, 12,5 % розчином натрію етамзилату або 5 % 
розчином 8-амінокапронової кислоти.

4. Місцево — гемостатична колагенова губка.
5. За відсутності ефекту — госпіталізація.
Невідкладна допомога при легеневій кровотечі:
1. Надати дитині підвищеного положення.
2. Холод на грудну клітку.
3. З гемостатичною метою ввести: внутрішньом’я

зово 0,1 мл вітаміну К1; внутрішньовенно 12,5 % роз
чин натрію етамзилату в дозі 10 мг/кг на добу.

4. Госпіталізація.
Невідкладна допомога при шлунково-кишковій крово

течі:
1. Забезпечити положення з піднятою і повернутою 

вбік головою.
2. Холод на надчеревну ділянку.
3. Внутрішньом’язово 0,1 мл вітаміну К1; внутріш

ньовенно 12,5 % розчин натрію етамзилату в дозі 10 мг/кг 
на добу.

4. Госпіталізація.
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РОЗДІЛ 19

ЕКСТРЕНА І НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА 
В ДИТЯЧІЙ ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИ

СТОРОННІ ТІЛА ВЕРХНІХ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ 

І СТРАВОХОДУ

Надання допомоги в разі потрапляння сторонніх 
тіл — одне з найважливіших і найвідповідальніших за
вдань дитячої оториноларингологи’, оскільки в структу
рі смертності внаслідок ЛОР-захворювань вони посіда
ють друге місце. Насамперед це стосується сторонніх 
тіл нижніх дихальних шляхів і гортанної частини глот
ки. Рання діагностика і правильна тактика лікування 
значно знижують смертність серед дітей з такою пато
логією.

Сторонні тіла ЛОР-органів найчастіше трапляються 
в дітей віком від 1 до 5 років.

СТОРОННІ ТІЛА ПОРОЖНИНИ НОСА виявляють 
досить часто. Маленькі пацієнти «ховають» у ніс шмат
ки паперу, зерна кукурудзи, гороху, квасолі, кісточки 
вишні або сливи, дрібні деталі іграшок. Ці предмети 
локалізуються переважно в передніх частинах носа на 
рівні нижнього носового ходу. У приносові пазухи сто
ронні тіла потрапляють при колотих ранах і вогнепаль
них пораненнях. Іноді спостерігаються ятрогенні сто
ронні предмети: марлеві чи ватні турунди, що вводили 
для зупинки носової кровотечі чи після оперативного 
втручання і були випадково залишені в носових ходах. 
Одними з найгірших щодо перебігу і прогнозу є хіміч
но активно сторонні предмети (батарейки), які під час 
контакту зі слизовою оболонкою викликають асептич
не запалення зі значною інтоксикацією, некроз слизо
вої оболонки та хрящів перегородки носа. Інтенсивний 
набряк слизової оболонки призводить до перекриття 
природних отворів приносових пазух, активізації бак
теріальної флори і розвитку гнійного риносинуситу. У 
разі тривалого перебування стороннього предмета в 
носовій порожнині він вкривається солями фосфору, 
кальцію з утворенням риноліту (носового каменю). Ос
танній може зумовити розростання грануляцій і деколи 
імітувати пухлину.

Клінічна картина і діагностика. У ранній термін діа
гностика стороннього тіла не становить труднощів. 
Складніше встановити діагноз у тих випадках, коли в 
порожнині носа розвиваються набряк та інфільтрація 
слизової оболонки, утворюються грануляції та виникає 
кровотеча. Основними клінічними проявами сторон

нього предмета носа є однобічне утруднення носового 
дихання і однобічний нежить. У разі травмування сли
зової оболонки носової порожнини гострими сторон
німи предметами може відзначатися носова кровотеча, 
здебільшого незначна, частіше у вигляді прожилок кро
ві в носовому секреті при висякуванні носа. Виділення 
з носа можуть мати неприємний запах. При тривалому 
перебуванні стороннього предмета про останній може 
вказати однобічна мацерація шкіри присінка і крила 
носа.

Діагностика. Основою діагностики сторонніх пред
метів носа є ретельний огляд носової порожнини. При 
цьому слід пам’ятати, що сторонній предмет може по
гано візуалізуватися через набряклу слизову оболонку і 
в переважній більшості випадків потребує її анемізації.

Ускладнення. Частим ускладненням при видаленні 
стороннього тіла є травма слизової оболонки та носова 
кровотеча. Інколи має місце проштовхування сторон
нього предмета вглиб носової порожнини із блокуван
ням хоани. Досить небезпечним є аспірація стороннім 
предметом. При потраплянні в порожнину носа бата
рейки нерідким ускладненням є перфорація носової 
перегородки внаслідок некрозу, спричиненого хіміч
ним опіком. У деяких випадках видалення стороннього 
тіла ускладнюється бактеріальним риносинуситом.

Невідкладна допомога. При видаленні сторонніх 
предметів із носової порожнини у дітей слід пам’ятати 
про необхідність належної фіксації дитини й уникнен
ня травмування слизової оболонки. Іноді для прове
дення маніпуляції доводиться використовувати загаль
не знеболювання, особливо у випадках хімічно агре
сивних, гострих, множинних, глибоко розташованих 
сторонніх предметів або ринолітів та при невдалих по
передніх спробах видалення стороннього предмета. Ви
далення сторонніх тіл із порожнини носа варто почина
ти з висякування, але перед цим необхідно закапати в 
ніс судинозвужувальні препарати (називін сенсетів, 
септоназал, риномістин та ін.). Потім можна спробува
ти вилучати стороннє тіло за допомогою електровід- 
смоктувача. Якщо це не вдається, показане інструмен
тальне видалення. Для виконання маніпуляції потрібно 
мати набір інструментів. У дітей стороннє тіло округлої 
або іншої форми видаляють під місцевою анестезією 
10 % розчином лідокаїну з адреналіном. Застосовують 
вигнутий ґудзиковий носовий зонд (який заводять за
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стороннє тіло). Проводити маніпуляцію допомагають 
дві особи: один помічник вмощує дитину на коліна і 
тримає її за руки, інший — за голову, розташовану на 
плечі першого помічника. Якщо стороннє тіло має го
стрі краї, маніпуляцію здійснюють під інтубаційним 
наркозом щипцями із застосуванням електровідсмокту- 
вача. У цих випадках через порушення цілості слизової 
оболонки стороннім тілом і кровотечу показана тампо
нада носа з боку ураження. Плоскі сторонні тіла вида
ляють пінцетом, вушними щипцями. За потреби можна 
застосувати загальне знеболювання. Видаляти сторонні 
тіла наосліп не рекомендується. Після видалення сто
роннього предмета варто провести ретельну ревізію 
обох половин носової порожнини, оскільки нерідкі ви
падки множинних сторонніх тіл носової порожнини.

Сторонні тіла приносових пазух вилучають хірургіч
ним способом.

СТОРОННІ ТІЛА ГЛОТКИ І СТРАВОХОДУ. Най
частіше виявляють сторонні тіла ротової частини глот
ки, рідше — гортанної і дуже рідко — носової частини, 
куди вони потрапляють під час блювання або внаслідок 
поломки хірургічних інструментів (частіше аденотома).

Клінічна картина і діагностика. За наявності сторон
нього тіла в носовій частині глотки діти скаржаться на 
дертя в горлі. Діагноз встановлюють на підставі резуль
татів передньої і задньої риноскопії з використанням 
ендоскопів, пальцевого обстеження і рідко — рентгено
логічного дослідження.

Невідкладна допомога. Видалення стороннього тіла з 
носової частини глотки виконують під загальним зне
болюванням шляхом інтубації через ротову порожни
ну.

У ротовій частині глотки трапляються різноманітні 
сторонні тіла: риб’ячі кістки, шматочки дроту або дере
ва, канцелярське приладдя тощо.

Клінічна картина і діагностика. У дітей завжди з’яв
ляються біль у ротовій частині глотки, особливо під 
час ковтання, відчуття стороннього тіла. Діагноз вста
новлюють за допомогою фарингоскопії. Необхідно ре
тельно оглянути всі анатомічні відділи ротової частини 
глотки. Особливу увагу потрібно звернути на піднебін
ні мигдалики, передні й задні дужки, задню стінку 
глотки й корінь язика. Це типові місця локалізації сто
ронніх тіл.

Слід зазначити, що тривале перебування сторонніх 
тіл у глотці може зумовити розвиток паратонзилярно- 
го, парафарингеального і заглоткового абсцесів, крово
течу.

Невідкладна допомога. Видалення сторонніх тіл з ро
тової частини глотки проводять натще за допомогою 
кровоспинних затискачів, пінцетів і корнцангів.

Сторонні тіла гортанної частини глотки і стравохо
ду зазвичай локалізуються у грушоподібних кишенях, 
біля входу в стравохід (до 80 % випадків). Великі сто
ронні тіла можуть перекривати вхід у гортань, спричи
нюючи ознаки стенозу або асфіксії.

Клінічна картина і діагностика. У разі потрапляння 
сторонніх тіл у гортанну частину глотки та шийну ча
стину стравоходу розвиваються подібні симптоми, які 
залежать від характеру, розміру й форми сторонніх тіл, 
термінів їх виявлення і, зрештою, від віку хворих. їх ха

рактерні ознаки — біль, дисфагія, салівація. Якщо сто
роннє тіло потрапляє в грудну частину стравоходу, хво
рі чітко вказують рівень його розміщення. Варто заува
жити, що наявність стороннього тіла в стравоході може 
супроводжуватися характерними ознаками, особливо в 
дітей першого року життя (унаслідок зниженої чутливо
сті слизової оболонки стравоходу). Як правило, виника
ють вегетативні симптоми: збліднення шкіри обличчя, 
холодний піт, уповільнення пульсу й дихання, інші роз
лади.

Під час огляду гортанної частини глотки й шийної 
частини стравоходу константують локальний набряк 
слизової оболонки і скупчення слини. Шия під час 
пальпації зазвичай неболюча, але в разі появи інфіль
тратів, підшкірної емфіземи пальпація супроводжуєть
ся болем.

У дітей у стравохід найчастіше потрапляють монети, 
дрібні частини іграшок, м’ясні або риб’ячі кістки під 
час годування несумлінно приготовленою їжею. Сто
ронні тіла стравоходу можуть спричинити численні 
ускладнення: езофагіт, періезофагіт, абсцес стінки 
стравоходу, проникні й непроникні поранення стінки 
стравоходу, медіастиніт, травматичне ушкодження аор
ти, серця і плеври, кровотечу з великих судин, страво
хідно-трахейні нориці.

Контрастні сторонні тіла діагностують за допомо
гою рентгенологічного дослідження. Основні методи 
діагностики неконтрастних сторонніх тіл — гіпофарин- 
госкопія та езофагоскопія.

Невідкладна допомога. Сторонні тіла видаляють за 
допомогою двох останніх методів. У дітей віком до 6—7 
років стороннє тіло в першому фізіологічному звужен
ні витягають без знеболювання прямими гортанними 
щипцями під час гіпофарингоскопії. Краще застосову
вати міцніші щипці з подовженими захоплювальними 
кінцями, на яких нанесено поперечні нарізки.

Пацієнти віком від 7 до 14 років потребують інтуба- 
ційного наркозу, що дає змогу детально дослідити гор
танну частину глотки й видалити застряглий предмет.

Положення дитини під час гіпофарингоскопії — ле
жачи на спині. Ларингоскоп заводять за черпакуваті 
хрящі. Стороннє тіло захоплюють і видаляють зазвичай 
разом із ларингоскопом, адже здебільшого воно не про
ходить через канал ларингоскопа. Премедикацію під 
час цієї маніпуляції не застосовують, оскільки розчин 
атропіну сульфату чинить розслаблювальну дію на не- 
посмуговані м’язи стравоходу, і стороннє тіло навіть від 
незначного дотику до нього ларингоскопом або щипця
ми легко опускається донизу.

При локалізації стороннього тіла в другому і третьо
му фізіологічних звуженнях показана езофагоскопія, 
яку в дітей проводять під інтубаційним наркозом. Якщо 
вона виявляється неефективною, виконують хірургічне 
втручання (із зовнішнім доступом). Інші способи вида
лення сторонніх тіл на сьогодні не застосовують через 
небезпеку ушкодження стінки стравоходу.

СТОРОННІ ТІЛА ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ. Це мо
жуть бути найрізноманітніші предмети: насіння со
няшника, кавуна або гарбуза, зерна квасолі, харчові 
продукти. Діти шкільного віку найчастіше заковтують 
канцелярське приладдя, цвяхи та ін.

415



Розділ 19

Механізм аспірації сторонніх тіл пов’язаний з не
сподіваним глибоким вдихом, що буває під час плачу, 
сміху, переляку, падіння, споживання їжі (за наявності 
в порожнині рота стороннього тіла).

Анатомо-фізіологічні особливості зубощелепної і 
дихальної систем у дітей, знижений самоконтроль та 
інші чинники сприяють потраплянню сторонніх тіл у 
дихальні шляхи.

Клінічна картина різноманітна і залежить від харак
теру стороннього тіла, його розміру й форми, локаліза
ції в дихальних шляхах, термінів перебування в них, 
віку дитини та її загального стану. Розрізняють блиска
вичну (надгостру), гостру, підгостру, хронічну і без- 
симптомну форми стенозу гортані.

Блискавична форма розвивається протягом кількох 
хвилин або секунд, коли стороннє тіло закриває вхід у 
гортань або (рідше) локалізується в ділянці біфуркації 
трахеї, прикриваючи собою обидва головних бронхи. 
Для цієї клінічної форми характерне раптове виник
нення гострої дихальної недостатності, до якої дода
ються порушення функції серцево-судинної системи. 
Розвиваються інспіраторна задишка, асфіксія, мідріаз, 
судоми. Неправильна тактика надання невідкладної 
допомоги призводить до летальних наслідків.

Невідкладна допомога. При блискавичній формі сте
нозу варто негайно вжити заходів зі зміщення або ви
далення стороннього тіла з гортані. Для цього дитину 
перевертають донизу головою і, тримаючи за ноги, 
кілька разів стрясають або ж постукують у міжлопат- 
ковій ділянці. У разі наростання дихальної недостат
ності виконують конікотомію (одномоментний розріз 
шкіри і конічної зв’язки). Лікар швидкої допомоги по
винен володіти технікою проведення прямої ларин
госкопії та вміти видаляти стороннє тіло щипцями. За 
показаннями здійснюють інтубацію гортані й реаніма
ційні заходи.

У разі гострої та підгострої форм стенозу розрізня
ють три періоди: початковий, латентний і явний. У по
чатковий період розвивається напад ядухи різної трива
лості (від кількох секунд до 15—20 хв). Це відбувається 
під час проходження стороннього тіла дихальними 
шляхами, що спричинює їх механічне закриття і ларин- 
госпазм унаслідок подразнення рефлексогенних зон. 
Далі настає латентний період, що триває від 1—2 до 
14—16 днів; клінічних ознак захворювання немає. Яв
ний період характеризується різними проявами: го
стрим ларингітом, трахеїтом, бронхітом, пневмонією, 
кровотечею, ателектазом легені та ін. Під час встанов
лення діагнозу враховують дані анамнезу й результати 
клініко-інструментальних досліджень.

Невідкладна допомога. Такий контингент хворих не
обхідно направляти в спеціалізоване оториноларинго
логічне або торакальне відділення. Дітей зі стороннім 
тілом бронха під час транспортування повинен супро
воджувати досвідчений хірург, здатний у разі погіршен
ня стану хворого (асфіксія) виконати термінову коні
котомію або трахеостомію.

За відсутності ускладнень проводять верхню брон
хоскопію під загальним знеболюванням із застосуван
ням міорелаксантів і дихального бронхоскопа. Вона за
безпечує щадне видалення стороннього тіла, адекватну 

вентиляцію легень, зменшення секреції залоз слизової 
оболонки дихальних шляхів, пригнічення захисних 
рефлексів слизової оболонки і створення сприятливих 
умов для вилучення стороннього тіла, ретельного огля
ду бронхового дерева.

Верхня бронхоскопія під місцевою анестезією в ді
тей, особливо віком до 3—4 років, не забезпечує необ
хідних умов для успішної роботи оториноларинголога, 
оскільки не повністю пригнічує захисні рефлекси сли
зової оболонки дихальних шляхів, не усуває рухового 
занепокоєння дитини, не забезпечує адекватної венти
ляції легень. У деяких випадках імовірне ушкодження 
слизової оболонки, її набряк у підголосниковій порож
нині може потребувати проведення трахеостомії або ін
тубації.

Попереднім етапом нижньої бронхоскопії є нижня 
трахеостомія. Ця операція може спричинити різнома
нітні тяжкі ускладнення (кровотеча, ушкодження сті
нок трахеї, підшкірна емфізема, пневмомедіастинум, 
пневмоторакс та ін.). 1.1. Щербатов, В.Р. Чистяков 
(1970) під час видалення сторонніх тіл з дихальних 
шляхів спостерігали пневмоторакс у 23 дітей, у 18 з 
яких таке ускладнення спричинила трахеостомія.

Проведення нижньої бронхоскопії у дітей раннього 
віку в разі їх неспокійної поведінки також загрожує не
безпекою ушкодження стінок бронхів. Унаслідок цього 
застосування нижньої бронхоскопії для видалення сто
ронніх тіл необхідно різко обмежити, здійснюючи її 
лише за показаннями'.

— потрапляння в дихальні шляхи стороннього тіла, 
розміри і форма якого унеможливлюють вилучення че
рез голосову щілину (набрякле органічне тіло, предме
ти з гострими краями та ін.);

— асфіксія під час потрапляння стороннього тіла в 
дихальні шляхи, тобто їх обтурація стороннім тілом;

— набряк або інфільтрація слизової оболонки в під
голосниковій порожнині.

Хронічна форма. Стороннє тіло, що балотує в ди
хальних шляхах, рухаючись під час дихання, визнача
ють за характерним звуком і виникненням нападу ас
фіксії, коли воно торкається голосових складок або за- 
щемлюється між ними. У цьому разі стороннє тіло ви
даляють після госпіталізації в районній лікарні. Транс
портування в обласну лікарню потрібно здійснювати в 
супроводі оториноларинголога після проведення трахео
стомії. Якщо транспортування дитини неможливе, до
цільно викликати бригаду лікарів для надання невід
кладної допомоги на місці.

СТОРОННІ ТІЛА ВУХА переважно локалізуються в 
зовнішньому слуховому ході (часто діти самі вкладають 
їх), рідше — у порожнині середнього вуха. Вони можуть 
вільно розміщуватися або вклинюватися. Іноді сторонні 
тіла вклинюються в м’які тканини.

Діагностика стороннього тіла вуха нескладна. Вирі
шальне значення мають результати отоскопії, мікроо- 
тоскопії.

Невідкладна допомога. Видалення стороннього тіла 
зовнішнього слухового ходу починають з його проми
вання за допомогою шприца Жане або інших шприців. 
За потреби сторонні тіла вилучають за допомогою ін
струментів (набору Гартмана) під загальним знеболю
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Екстрена і невідкладна допомога в дитячій оториноларингологи

ванням. Хірургічне лікування показане в тих випадках, 
коли неможливо видалити стороннє тіло за допомогою 
інструментів, а також якщо воно розміщується в по
рожнині середнього вуха. Живих комах спочатку умер
твляють за допомогою етилового спирту, а потім вими
вають. Слід пам’ятати, що бобові в разі контакту з во
дою набухають і збільшуються в об’ємі. Тому під час їх 
видалення не рекомендується промивати вухо водою. 
Категорично забороняється видаляти предмети круглої 
форми за допомогою пінцетів та щипців, оскільки це при
зводить до розриву барабанної перетинки і сприяє просу
ванню стороннього тіла в барабанну порожнину.

КРОВОТЕЧІ З ЛОР-ОРГАНІВ

Кровотечі з ЛОР-органів можуть бути артеріальни
ми, венозними і змішаними.

НОСОВІ КРОВОТЕЧІ виникають з різних частин 
порожнини носа, однак здебільшого кровоточивою ді
лянкою буває передньонижня частина носової перего
родки (зона Кіссельбаха), а також зони проекції верх
ньої та нижньої гілок клиноподібно-піднебінної арте
рії. Хоча переважно перебіг носової кровотечі майже 
завжди легкий, а причина часто банальна і неспеци
фічна, проте носова кровотеча іноді може загрожувати 
життю, бути дуже складною для лікування чи мати не
виліковні причини, призводячи до смерті, тому носову 
кровотечу не слід трактувати як банальне явище як з 
діагностичної точки зору, так і з лікувальної.

Епідеміологія. Носова кровотеча є поширеною про
блемою, яка в свій час виникає щонайменше у 60 % 
людей у США. Більше кровотеч спостерігається у дітей 
та людей похилого віку. Діти віком до 10 років нале
жать до вікової групи, які найчастіше звертаються по 
допомогу у відділи невідкладної допомоги. Носові кро
вотечі дуже часто трапляються в дитячому віці: 3 з 4 ді
тей мали щонайменше 1 епізод носової кровотечі згід
но з одним останнім повідомленням. Носова кровоте
ча — найчастіша проблема у відділі цілодобової отори
ноларингологічної допомоги. Уражає близько ЗО % ді
тей віком 0—5 років, близько 50 % дітей у віці понад 5 
років. Вона трапляється цілорічно, може посилюватися 
в сезон алергії. Найчастіше це малі кровотечі, які добре 
відповідають на консервативне лікування. Близько 7 % 
дітей, які звертаються по допомогу у відділення невід
кладної допомоги, потребують додаткових заходів для 
контролю кровотечі.

Етіологія. Виділяють місцеві й загальні причини но
сових кровотеч. До місцевих причин належать травми. 
Навіть видалення кірок з носа призводить до ушко
дження передньонижньої ділянки носової перегород
ки, спричинюючи зазвичай незначну кровотечу. Пост
травматичні кровотечі бувають масивними й рецидив
ними. Місцевими причинами кровотечі можуть бути 
операції в порожнині носа, доброякісні та злоякісні 
пухлини.

До загальних причин кровотеч належать захворю
вання крові й судинної системи (гемофілія А і В, гемо
рагічний васкуліт, хвороби Верльгофа, Ослера, лейкоз, 
ретикулоцитоз та ін.), гіпо-, авітамінози, значне фізич

не напруження, перегрівання, перепади атмосферного 
тиску, артеріальна гіпертензія.

Діагностика носової кровотечі не становить значних 
труднощів. Потрібно визначити об’єм крововтрати (не
значна, помірна і сильна кровотеча). При сильній кро
вотечі може розвинутися геморагічний шок (зниження 
АТ, почастішання пульсу, загальна слабість). З метою 
встановити джерело кровотечі проводять риноскопію та 
огляд інших ЛОР-органів, лабораторну діагностику (за
гальний аналіз крові, за потреби — коагулограма).

Невідкладна допомога. Хворий повинен перебувати в 
положенні напівсидячи, нахиливши голову донизу (а не 
закидати її!). На ділянку зовнішнього носа й потилиці 
кладуть холод, притискають пальцем крило носа до 
його перегородки або вводять у передній відділ носа 
ватний чи марлевий тампон, просякнутий 3 % розчи
ном водню пероксиду, або 5 % розчином амінокапро
нової кислоти, або спеціальним гемостатичним розчи
ном. За неефективності цих заходів виконують перед
ню, а потім і задню тампонаду носа. Тампони в носі 
можна залишати на 3—5 діб (одночасно призначають 
антибіотики). При передній тампонаді носа можна ви
користовувати гемостатичні носові тампони «Мегосеї».

Якщо джерело кровотечі встановлено, показана 
електротермоадгезія або діатермокоагуляція судин. 
При носовій кровотечі внаслідок лейкозу доцільно 
призначати кортикостероїдні препарати, переливання 
свіжої крові, тромбоцитної маси. Уводять дицинон, 
кальцію хлорид, препарати заліза.

При тяжких і рецидивних кровотечах удаються до 
перев’язування судин. Найчастіше доводиться перев’я
зувати зовнішню сонну артерію і дуже рідко — загаль
ну сонну артерію. У разі кровотечі із решітчастого лабі
ринту доцільно перев’язати решітчасті артерії або ви
конати зовнішню чи внутрішню етмоїдектомію. Під 
час операції руйнують кісткові перегородки лабіринту, 
вишкрібають його стінки і здійснюють тампонаду, що 
сприяє зупиненню кровотечі.

КРОВОТЕЧІ З ГЛОТКИ виникають як результат 
травми, після операцій, зокрема аденотомії (унаслідок 
неповного видалення аденоїдних вегетацій або травма- 
тичності втручання) і тонзилектомії, а також у разі по
рушення згортання крові. Під час фарингоскопії вста
новлюють джерело кровотечі. Також кровотеча з глот
ки розвивається внаслідок ерозії артеріальних судин 
при заглотковому абсцесі, що інколи потребує інтуба
ції з подальшою тампонадою глотки.

Невідкладна допомога полягає в забезпеченні спо
кою, застосуванні кровоспинних засобів, холоду на ді
лянку шиї, ковтанні шматочків льоду. У разі неповно
го видалення аденоїдних вегетацій рекомендують пов
торну аденотомію (бажано біполярним аденотомом), 
електротермоадгезію судин та залишків аденоїдних ве
гетацій з використанням струму частотою 66 або 440 кГц. 
Якщо кровотеча триває, виконують задню тампонаду і 
призначають кровоспинні засоби.

Кровотечу з мигдаликів зупиняють шляхом високо
частотного біполярного електрозварювання, або пе
рев’язування судин, що містяться в нішах мигдалика, 
або ушивання піднебінних дужок. Кровотечу з дрібних 
артерій можна зупинити методом діатермокоагуляції 
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або біполярної електротермоадгезії. Слід зазначити, що 
кровотечу краще зупиняти під ендотрахеальним нарко
зом. У разі загрози життю пацієнта проводять перев’яз
ку зовнішньої сонної артерії. При кровотечі з гортано- 
глотки кров потрапляє в гортань. У таких випадках до
цільно виконати інтубацію трахеї і затампонувати гор- 
таноглотку навколо інтубаційної трубки.

КРОВОТЕЧА З ГОРТАНІ, ТРАХЕЇ І СТРАВОХОДУ в 
дітей виникає внаслідок травми або варикозного роз
ширення судин, а також при судинних пухлинах горта
ні, трахеї чи стравоходу. Після трахеостомії кровотеча є 
наслідком утворення грануляцій і виразок у ділянці 
трахеостоми або в середній частині трахеї на тлі за
пального процесу.

Невідкладна допомога. Ерозивні кровотечі з великих 
артерій (плечоголовної, загальної сонної) можуть за
кінчитися летально. Щоб цього не сталося, потрібно 
підбирати трахеотомічну трубку відповідних розмірів, 
за потреби — укоротити її кінець.

При кровотечі з гортані необхідно виконати інтуба
цію і навколо інтубаційної трубки ввести тампон.

КРОВОТЕЧА З ВУХА виникає внаслідок травми.
Невідкладна допомога. Для її зупинення застосову

ють стисну пов’язку на вушну раковину і тампонаду зо
внішнього слухового ходу марлевим тампоном, просо
ченим 3 % розчином водню пероксиду або гемостатич
ними засобами. При рецидивних кровотечах з вуха по
казане оперативне втручання на середньому вусі.

ТРАВМИ ЛОР-ОРГАНІВ

Серед травм ЛОР-органів часто спостерігаються ушко
дження зовнішнього носа. Найчастіше травмуються 
школярі. Це зумовлено не лише руховою активністю, а 
й значною, порівняно з дошкільнятами, мінералізацією 
кісток.

ТРАВМИ ЗОВНІШНЬОГО НОСА в хлопчиків тра
пляються в 3—5 разів частіше, ніж у дівчаток. Розрізня
ють такі травми: 1) ушкодження лише м’яких тканин 
зовнішнього носа (садна, забої, розриви); 2) закриті 
переломи кісток носа з деформацією або без неї; 3) від
криті переломи кісток носа без деформації або з нею 
(вправо, вліво, дозаду); 4) комбіновані ушкодження кі
сток носа.

Клінічна картина. На місці травми швидко наростає 
реактивний набряк м’яких тканин, з’являються крово
виливи. Носове дихання утруднене, нюх нерідко пору
шений. Важливе діагностичне значення має рентгено
логічне дослідження (у прямій і бічній проекціях).

Діагностика травм зовнішнього носа не становить 
труднощів. Однак варто виключити поєднане ушко
дження. Виявити ураження головного мозку в дітей за 
допомогою клінічних методів дослідження досить 
складно, тому вдаються до ЕЕГ, що дає змогу діагнос
тувати навіть струс мозку легкого ступеня.

Невідкладна допомога. Лікувальна тактика залежить 
від виду травми зовнішнього носа. Так, садна не потре
бують первинного оброблення. При розривах м’яких 
тканин проводять первинне щадне оброблення в перші 

6 год після травми. Якщо призначити антибіотики, то 
цей період подовжується до 72 год.

При різаних і рваних ранах зупиняють кровотечу, 
краї рани змащують 5 % розчином йоду, нежиттєздатні 
тканини видаляють, рану промивають розчином анти
септика або антибіотика. Краї рани краще ушивати 
тонкою поліамідною ниткою, накладаючи косметич
ний шов.

Під час оброблення ран порожнини носа ранову по
верхню необхідно прикрити слизовою оболонкою і 
шкірними трансплантатами. Для профілактики утво
рення синехій та облітерації входу в порожнину носа її 
обов’язково тампонують.

Репозицію кісток зовнішнього носа найкраще вико
нати протягом перших 24 год, можна і протягом 48 год. 
Відкладення втручання на більш як 7 днів може мати 
серйозні косметичні та функціональні наслідки, бо 
кісткові фрагменти можуть зростатися в неправильно
му положенні. Репозицію кісток зовнішнього носа ви
конують під наркозом, потім здійснюють передню там
понаду на 3—5 днів. У післяопераційний період при
значають антибіотики. Обов’язково слід звернути увагу 
на наявність або відсутність гематоми носової перего
родки, при виявленні останньої проводять її пункцію і 
тампонаду носа.

ІЗОЛЬОВАНІ УШКОДЖЕННЯ ПРИНОСОВИХ ПА
ЗУХ у дітей трапляються рідко. Найчастіше спостеріга
ються поєднані ушкодження: забій, тріщини та перело
ми (відкриті й закриті) стінок приносових пазух.

Клінічна картина. При забої і переломах стінок при
носових пазух виникають крововиливи в м’які тканини 
й порожнини пазух (гемосинусит), кровотеча з носа, 
носова лікворея. У ранній період визначають виражену 
носову лікворею з домішкою крові.

Діагностика. Носову лікворею діагностують за допо
могою носової хустинки, яка при ліквореї після виси
хання залишається м’якою, а в інших випадках — твер
дою. З діагностичною метою проводять біохімічне до
слідження виділень із носа. У носовому секреті немає 
глюкози, тоді як у СМР її вміст сягає 4 ммоль/л. Діа
гноз підтверджують результати рентгенологічного до
слідження черепа, яке виконують у кількох проекціях, 
а також результати спіральної КТ. Для оцінювання ста
ну покрівлі решітчастого лабіринту, задньої стінки 
лобової і верхньої стінки клиноподібних пазух роблять 
бічні знімки.

Для діагностики переломів приносових пазух засто
совують томографію, а також КТ, що дає змогу визна
чити наявність сторонніх тіл, зміщення кісткових від
ламків, стан стінок очної ямки, джерело ліквореї.

Невідкладна допомога. Лікувальна тактика при трав
мах приносових пазух включає виведення хворого зі 
стану шоку, забезпечення вільного дихання, зупинення 
кровотечі. Варто мати на увазі, що тяжкість стану хво
рого можуть зумовлювати ушкодження внутрішніх ор
ганів і черепа.

Хірургічне лікування за показаннями проводять у 
ранній термін (перші години або доба після травми) 
для профілактики ускладнень. Операцію виконують на 
відповідній пазусі, формують сполучення з порожни- 
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ною носа, відновлюють пошкоджені стінки пазухи й 
проводять тампонаду пазухи. Тампони видаляють на
ступної доби. У післяопераційний період призначають 
антибіотикотерапію.

ТРАВМИ ГЛОТКИ в дітей трапляються рідко.
Невідкладна допомога. Лікувальна тактика полягає в 

зупиненні кровотечі і протишоковій терапії. При кро
вотечі з глотки хворого кладуть обличчям донизу, щоб 
уникнути потрапляння крові в дихальні шляхи. У разі 
сильної кровотечі показане перев’язування зовнішньої 
сонної артерії. Кровотечу з носової і ротової частин 
глотки зупиняють за допомогою тампонади. Кровотечу 
з гортанної частини глотки також можна зупинити 
шляхом тампонади після накладення трахеостоми або 
інтубації трахеї.

Слід зазначити, що в перші дні після травми харчу
вання хворих здійснюють через носостравохідний зонд. 
Рекомендують молоко, протерті супи, вершкове масло, 
солодкий чай, розчини глюкози тощо. Харчові продук
ти мають бути підігрітими.

ТРАВМИ ГОРТАНІ поділяють на забиття, вивихи й 
переломи хрящів, які можуть бути відкритими й закри
тими.

Невідкладна допомога. За будь-якої травми гортані 
хворого потрібно госпіталізувати. У разі розвитку ди
хальної недостатності необхідно вживати заходів, що 
спрямовані на відновлення прохідності дихальних шля
хів. Для цього застосовують антибіотики, кортикосте
роїдні препарати. За показаннями виконують інтуба- 
цію трахеї або трахеостомію.

ТРАВМИ ЗОВНІШНЬОГО І СЕРЕДНЬОГО ВУХА 
супроводжуються різким болем під час жування, кро- 
вотечою із зовнішнього слухового ходу.

Невідкладна допомога. При кровотечі накладають сте
рильну стисну пов’язку. Розриви шкіри вушної ракови
ни і зовнішнього слухового ходу зашивають, у слуховий 
хід уводять турунди, просочені маззю з антибіотиком 
або антисептиком. При травмах середнього вуха по
трібно дослідити барабанну перетинку методом отоско- 
пії, а також слухову функцію. Нерідко травма барабан
ної перетинки поєднується з ушкодженням вмісту ба
рабанної порожнини. При незначній її перфорації імо
вірні порушення структур звукопровідного апарату; за 
відсутності приглухуватості лікувальна тактика полягає 
у видаленні крові із зовнішнього слухового ходу і при
значенні антибіотиків із профілактичною метою. За
звичай перфорація барабанної перетинки закривається 
самостійно. Якщо за 2—3 тиж. вона залишається, краї 
перфорації припікають трихлороцтовою кислотою 
(1 раз на тиждень, усього три процедури). Великі де
фекти барабанної перетинки не гояться, що потребує 
виконання тимпанопластики (мірингопластики).

УШКОДЖЕННЯ ВНУТРІШНЬОГО ВУХА зазвичай 
трапляються при переломах основи черепа, але вони 
можуть виникати при баротравмі, акустичній травмі, а 
також унаслідок потрапляння стороннього тіла через 
барабанну порожнину.

Невідкладна допомога. Лікувальна тактика залежить 
від ступеня ушкодження внутрішнього вуха. У ранній 
термін показані госпіталізація, ліжковий режим, анти- 

біотико- і дегідратаційна терапія. Як правило, кохлео- 
вестибулярні розлади зникають за 5—7 діб. Якщо ж 
вони не усуваються, проводять тимпанотомію, ревізію 
барабанної порожнини й отворів лабіринта.

ЗАХВОРЮВАННЯ ЛОР-ОРГАНІВ

Невідкладну допомогу надають при тяжких захво
рюваннях ЛОР-органів — абсцесі носової перегородки, 
заглотковому, парафарингеальному і паратонзилярно- 
му абсцесах, гострому стенозі гортані, внутрішньоче
репних та орбітальних ускладненнях.

АБСЦЕС НОСОВОЇ ПЕРЕГОРОДКИ розвивається 
внаслідок травми зовнішнього носа, утворення гемато
ми та її інфікування, що призводить до хондропери- 
хондриту хряща носової перегородки, виникнення в 
ньому дефекту, а також до деформації спинки носа. 
Абсцес перегородки носа може призвести до розвитку 
внутрішньочерепного ускладнення.

Клінічна картина характеризується загальними й 
місцевими симптомами. До останніх належать утрудне
не носове дихання, біль у ділянці перенісся й лоба.

Діагностика. Під час риноскопії виявляють подуш- 
коподібне випинання на носовій перегородці з одного 
або обох боків, гіперемію та інфільтрацію слизової обо
лонки. За допомогою пункції отримують гній, що під
тверджує діагноз.

Невідкладна допомога включає розкриття абсцесу 
носової перегородки і його дренування. У разі двобіч
ного абсцесу слизову оболонку розрізають з обох боків. 
У післяопераційний період призначають антибіотики.

ЗАГЛОТКОВИЙ АБСЦЕС характеризується гнійним 
ураженням заглоткових лімфатичних вузлів і пухкої 
клітковини. Він трапляється в немовлят і дітей перших 
років життя. У дітей шкільного віку, як правило, розви
вається паратонзилярний абсцес — гнійне запалення 
навколомигдаликової (паратонзилярної) клітковини. 
Слід зазначити, що паратонзилярний абсцес можливий 
і в немовлят.

Заглотковий абсцес зазвичай є ускладненням ГРВІ і 
запальних захворювань верхніх дихальних шляхів.

Клінічна картина залежить від реактивності організ
му, локалізації і розміру абсцесу. Дитина стає неспо
кійною, відмовляється від їжі; утруднюється носове ди
хання, з’являється хропіння, змінюється голос, пору
шується сон. Поступово розвиваються дихальна недо
статність, інспіраторна задишка. Положення голови 
вимушене з нахилом у бік ураження, регіонарні лімфа
тичні вузли шиї збільшені.

Діагностика. Під час фарингоскопії виявляють по- 
душкоподібне випинання на задній стінці глотки, гіпе
ремію та інфільтрацію слизової оболонки. У дітей груд
ного віку необхідно частіше застосовувати пальцеве об
стеження задньої стінки глотки, за допомогою якого ви
являють м’яке випинання. Якщо його пункцію здійсню
вати товстою голкою з коротким зрізом, у шприц надхо
дить гній.

Невідкладна допомога полягає в розкритті абсцесу та 
його дренуванні. Наступного дня порожнину абсцесу 
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розширюють. У дітей грудного віку доцільно спочатку 
виконати пункцію абсцесу, відсмоктати патологічний 
уміст, а потім розкрити абсцес й аспірувати гній за до
помогою електровідсмоктувача. Операцію проводять у 
положенні лежачи.

ПАРАТОНЗИЛЯРНИЙ АБСЦЕС найчастіше є 
ускладненням ангіни, рідше — захворювань зубоще- 
лепної системи.

Клінічна картина характеризується підвищенням 
температури тіла, болем у горлі, головним болем, утруд
неним ковтанням, а також салівацією, тризмом жу
вальних м’язів. Мовлення стає гугнявим.

Діагностика. Проведення фарингоскопії внаслідок 
тризму жувальних м’язів. Під час огляду можна вияви
ти гіперемію та інфільтрацію слизової оболонки перед
ньої і задньої дужок мигдалика, зміщеного до середньої 
лінії. Здебільшого рухливість м’якого піднебіння обме
жена. Після мимовільного розкриття абсцесу загальні й 
місцеві симптоми поступово зникають і за 5—6 діб на
стає клінічне одужання.

Невідкладна допомога залежить від стадії запального 
процесу. У стадії інфільтрації проводять консервативне 
комплексне протизапальне лікування, що дає змогу 
прискорити зворотний розвиток запального процесу. У 
стадії абсцедування гнояк розкривають у місці найбіль
шого випинання після попередньої діагностичної пунк
ції. Слід зауважити, що скальпелем розрізають лише 
слизову оболонку, а далі затискач або корнцанг у зі
мкнутому вигляді тупим шляхом просувають углиб 
рани і розводять бранші вбік для кращого дренування 
порожнини абсцесу. У наступні дні краї рани розводять 
до повного спорожнення абсцесу. Парентеральне вве
дення антибіотиків застосовують лише в разі тяжкого 
стану дитини або розвитку ускладнень. Проводять про
тизапальне лікування.

ГОСТРИЙ СТЕНОЗ ГОРТАНІ в дітей розвивається 
на тлі ГСЛТБ, гострого набряку гортані різного генезу, 
зокрема дифтерії та інших інфекційних захворювань.

При гострому стенозі гортані виділяють стадії ком
пенсації, субкомпенсації, декомпенсації та асфіксії.

За локалізацією запального процесу в гортані роз
різняють епіглотит, над- і підскладковий ларингіт. Ха
рактер запального процесу визначають за допомогою 
прямої ларингоскопії.

Гострий стенозувальний ларинготрахеобронхіт (не
справжній круп) — тяжке захворювання дітей молодшо
го віку, що може виникати на тлі ГРВІ, дитячих інфек
ційних захворювань і нерідко потребує надання невід
кладної інтенсивної допомоги, оскільки його характер
ною ознакою є утруднене дихання, зумовлене звужен
ням просвіту гортані.

ГСЛТБ переважно розвивається в дітей віком від 6 
міс. до 3 років. Хлопчики хворіють у 2—3 рази частіше, 
ніж дівчатка. Патологічні зміни найбільше виражені в 
підголосниковій порожнині гортані (від незначного на
бряку до виразково-некротичних уражень).

Етіологія захворювання зазвичай вірусна. Найчастіше 
його спричинюють віруси грипу, парагрипу, кору, респі- 
раторно-синцитіальний вірус, аденовіруси тощо. Важли
ву роль в етіології ГСЛТБ відіграє мікробна флора (ста

філокок, стрептокок, пневмокок та ін.), що пізніше при
єднується на тлі вірусної інфекції.

Виникненню ГСЛТБ у дітей сприяють анатомічні 
особливості будови гортані: хрящовий скелет м’який, 
надгортанник вузький, витягнутий; пластинки щито
подібного хряща розміщені під прямим кутом. Підсли
зовий прошарок підголосникової порожнини містить 
пухку, добре васкуляризовану клітковину, в якій розта
шовані лімфоїдні щілини, скупчення лімфоїдної тка
нини, слизових залоз і базофілів. У разі запалення сли
зової оболонки ця клітковина набрякає, збільшується в 
об’ємі, зменшуючи просвіт гортані й утруднюючи вдих, 
і розвивається стеноз гортані.

Патогенез ГСЛТБ складний, багатоступінчастий. 
Стеноз гортані розвивається внаслідок:

— набряку, інфільтрації або виразково-некротичних 
змін слизової оболонки підголосникової порожнини;

— рефлекторного спазму м’язів гортані й трахеї;
— гіперсекреції залоз слизової оболонки гортані, 

трахеї і бронхів;
— розвитку гіпоксії, гіпоксемії та ін.
Класифікація. Перебіг захворювання може бути лег

ким, середньої тяжкості і тяжким. Тяжкість перебігу 
захворювання залежить від імунної реактивності орга
нізму, виду ГРВІ, на тлі якої розвинувся стеноз, ін
токсикації, спричиненої вірусною інфекцією, ступеня 
стенозу гортані та інших ускладнень.

В.Ф. Ундріц (1953) виділяє чотири ступені стенозу 
гортані', компенсований, субкомпенсований, деком
пенсований і термінальний.

О.А. Євдощенко (1976) за характером патологічного 
процесу розрізняє такі форми ГСЛТБ:

1. Набрякова.
2. Катарально-набрякова.
3. Набряково-інфільтративна.
4. Фібринозно-гнійна.
5. Геморагічна.
6. Виразково-некротична.
Ю.В. Мітін (1979) у класифікації ГСЛТБ враховує 

вид ГРВІ, форму, клінічний варіант, перебіг і ступінь 
стенозу гортані.

Клінічна картина залежить від ступеня стенозу, його 
локалізації, поширеності, швидкості розвитку й харак
теру патологічного процесу. Провідний симптом захво
рювання — стеноз гортані і трахеї внаслідок набряку та 
інфільтрації слизової оболонки, спазму м’язів гортані й 
утворення кірок.

Здебільшого клінічні прояви розвиваються вночі: 
виникає занепокоєння, порушується сон, підвищуєть
ся температура тіла, утруднюється дихання, з’являється 
гавкітливий кашель.

Спочатку спостерігається гучне дихання під час 
вдиху. Вдих подовжується, пауза між вдихом і видихом 
стає коротшою. В акті дихання беруть участь допоміж
ні дихальні м’язи, що проявляється незначним утяг- 
ненням яремної, над- і підключичних ямок. Це І стадія 
стенозу гортані (стадія компенсації), при якій відбува
ється звуження просвіту гортані на 1/4.

У разі прогресування захворювання розвивається 
II стадія стенозу гортані (стадія субкомпенсації). У цій 
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стадії просвіт гортані звужується наполовину. Дитина 
збуджена, вередлива; характерне посилення інспіра- 
торної задишки. В акті дихання беруть участь допоміж
ні м’язи грудної клітки і частково м’язи передньої че
ревної стінки, унаслідок чого спостерігаються втягнен- 
ня міжребрових проміжків і незначне втягнення надче
ревної ділянки.

Відзначають ціаноз носогубного трикутника, акро
ціаноз, блідість шкіри, тахікардію.

У III стадії стенозу (стадії декомпенсації) наявна ви
ражена інспіраторна задишка з подовженим вдихом. 
Характерне виражене втягнення податливих ділянок 
грудної клітки й надчеревної ділянки.

Відзначають ціаноз слизових оболонок, мармурове 
забарвлення шкіри. Пульс слабкий, АТ знижений.

У IV стадії стенозу (стадії асфіксії), або терміналь
ній, стан дитини вкрай тяжкий. Дихання поверхневе, 
безшумне. Тони серця глухі, пульс ниткоподібний, 
брадикардія, АТ не визначається. Це тяжкі симптоми, 
які свідчать про розлад серцевої діяльності. Потім ви
никають окремі глибокі вдихи, судоми, непритомність, 
мідріаз, мимовільне сечовипускання. Можливий ле
тальний наслідок.

Діагностика. Найінформативніший метод діагности
ки ГСЛТБ — пряма ларингоскопія. При стенозі І і II 
ступенів її виконують після застосування седативних 
засобів, а при стенозі III ступеня — під загальним зне
болюванням, щоб уникнути ларингоспазму і зупинки 
дихання. Пряму ларингоскопію виконують в умовах 
стаціонару.

При набряковій формі ГСЛТБ спостерігають вираже
ний набряк слизової оболонки надгортанника, черпа
кувато-надгортанних складок і черпакуватих хрящів. 
При катарально-набряковій формі визначають гіпере
мію слизової оболонки гортані і трахеї, її набряк у під- 
голосниковій порожнині у вигляді невеликих роже
во-сіруватого кольору валиків, що помірно звужують 
просвіт голосової щілини. Набряково-інфільтративна 
форма характеризується гіперемією та набряком слизо
вої оболонки гортані і трахеї, наявністю сіро-рожевих 
валиків у підголосниковій порожнині, що значно зву
жують просвіт гортані.

Особливості фібринозно-гнійної форми — інфільтра
ція слизової оболонки гортані і трахеї, переважно в 
підголосниковій порожнині, різке звуження просвіту 
гортані, наявність гнійних кірок, фібринового нальоту 
в гортані, трахеї і бронхах.

Для геморагічної форми характерні множинні крово
виливи в слизову оболонку гортані і трахеї, наявність 
набряклих та інфільтрованих валиків слизової оболон
ки в підголосниковій порожнині, що різко звужують 
його просвіт, утворення кров’янистих кірок.

При виразково-некротичній формі відзначають на
бряк, інфільтрацію і некротичний наліт у підголосни
ковій порожнині, що переходять на голосові складки. 
Просвіт гортані звужений, а в просвіті дихальних шля
хів міститься значна кількість гнійного ексудату.

Катарально-набрякова й набряково-інфільтративна 
форми ГСЛТБ мають легкий перебіг при стенозі горта
ні I—II ступеня. Фібринозно-гнійна, геморагічна й ви
разково-некротична форми захворювання при стенозі 

гортані III—IV ступеня характеризуються тяжким пере
бігом. Крім того, ГСЛТБ, що ускладнився нейротокси- 
козом, пневмонією тощо, також має середньої тяжкості 
і тяжкий перебіг.

Діагноз ГСЛТБ встановлюють на підставі даних 
анамнезу (захворювання розвинулося на тлі ГРВІ 
тощо), клінічної картини (гавкітливий кашель, гучне 
стенотичне дихання, інспіраторна задишка, осиплість 
голосу), результатів прямої або непрямої ларингоскопії 
і за потреби — УЗД, КТ і МРТ гортані.

Диференціальну діагностику проводять зі стенозом 
гортані при дитячих інфекційних захворюваннях, наяв
ністю сторонніх тіл у дихальних шляхах та бронхіаль
ною астмою і, насамперед, із дифтерійним крупом.

При дифтерії спочатку з’являється захриплість, що 
наростає аж до афонії, а потім — ядуха, яка розвивається 
поступово. При комбінованій формі дифтерії глотки й 
гортані виникають біль у горлі, припухлість і болючість 
шийних лімфатичних вузлів. Під час фаринго- та ларин
госкопії візуалізується наліт брудно-сірого кольору, що 
важко знімається, а поверхня слизової оболонки крово
точить.

Невідкладна допомога. Догоспітальну терапію можна 
проводити в такому обсязі: усередину або внутріш
ньом’язово призначають заспокійливі й десенсибілізу- 
вальні засоби (димедрол, супрастин та ін.), антибіоти
ки, жарознижувальні препарати, кортикостероїди: дек
саметазон, гідрокортизон або преднізолон (ректадельт) 
у дозі, що відповідає ступеню стенозу гортані; застосо
вують гірчичники на грудну клітку, ножні гірчичні ван
ни; зволожують повітря шляхом розвішування мокрих 
простирадл, пелюшок тощо.

Лікування ГСЛТБ проводять у стаціонарі. Усіх дітей 
з цією патологією, навіть при стенозі гортані І ступеня, 
необхідно госпіталізувати якомога раніше, до появи 
вираженого стенозу.

У районних центрах і невеликих містах дітей з ГСЛТБ 
і стенозом I—II ступеня госпіталізують у бокси або на
півбокси інфекційних, соматичних дитячих і ЛОР-від- 
ділень, а дітей зі стенозом ПІ ступеня — у реанімацій
не або ЛОР-відділення під нагляд отоларинголога, пе
діатра й реаніматолога.

У великих містах таких хворих госпіталізують у спе
ціалізовані ларингітні відділення, в яких їх спостеріга
ють і лікують отоларинголог, реаніматолог і педіатр. У 
цих відділеннях мають бути палати інтенсивної терапії, 
бронхоскопічна, перев’язна, операційна, де й прово
дять невідкладне інтенсивне лікування.

У разі розвитку ГСЛТБ потрібно:
— забезпечити доступ кисню в дихальні шляхи;
— заспокоїти дитину;
— відновити прохідність дихальних шляхів;
— провести етіологічне й патогенетичне лікування.
Комплексний метод лікування включає:
• уведення літичної суміші;
• кортикостероїдну терапію;
• протизапальне лікування;
• уведення десенсибілізувальних препаратів;
• дезінтоксикаційну терапію;
• інгаляції протинабрякової суміші;
• відволікальну терапію;
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• уведення зволоженого кисню;
• насичення повітря парами води під тентом до

85-90 %;
• проведення прямої ларингоскопії під наркозом;
• симптоматичну терапію.
Обсяг інтенсивної невідкладної терапії залежить від 

ступеня стенозу гортані, клінічної форми ГСЛТБ, на
явності ускладнень і тяжкості стану хворого.

Невідкладну допомогу в І стадії захворювання почи
нають із проведення відволікальної терапії. Рекоменду
ють гірчичники на грудну клітку і гортань, ножні гір
чичні ванни, теплові процедури, включаючи напів- 
спиртовий компрес на ділянку шиї і грудної клітки. За
мість гірчичників можна застосовувати перцево-кам
форний лінімент, капсин і подразнювальні мазі. Потім 
призначають інгаляції настою лікарських трав (ромаш
ки, шавлії, безсмертника, евкаліпта) або 1 % розчину 
натрію гідрокарбонату, протеолітичних ферментів; аеро
золі з протинабряковими лікарськими засобами (1 мл 
5 % розчину ефедрину гідрохлориду, 1 мл 0,1 % розчи
ну адреналіну гідрохлориду, 0,3 мл 0,1 % розчину атро
піну сульфату, 1 мл 1 % розчину димедролу, 1 мл 2,5 % 
розчину піпольфену, 1 мл (25 мг) гідрокортизону, 1 мл 
(2 мг) хімотрипсину, 5 мл 5 % розчину аскорбінової 
кислоти). На одну інгаляцію застосовують 2 мл суміші. 
В останні роки з цією метою призначають інгаляції бу- 
десоніду. Комплексний метод лікування передбачає 
призначення антигістамінних засобів (димедрол, пі- 
польфен, діазолін) у загальноприйнятих вікових дозах, 
антибіотиків і кортикостероїдів. Із кортикостероїдних 
препаратів застосовують гідрокортизон із розрахунку 
5 мг/кг внутрішньом’язово або преднізолон по 1— 
2 мг/кг на добу за 2 рази через 12 год внутрішньовенно 
протягом 2—4 днів (відміняють без поступового зни
ження дози).

У II і ПІ стадіях стенозу гортані дозу гідрокортизо
ну збільшують до 10—15 мг/кг, а преднізолону — до 
5 мг/кг на добу протягом 5—10 днів. Препарати відмі
няють після поступового зниження дози. У цій стадії 
застосовують літичну суміш, що складається з рівних 
об’ємів 1 % розчину димедролу, 2 % розчину папавери
ну гідрохлориду, 1 % розчину промедолу й 2,5 % роз
чину аміназину; залежно від віку вводять від 0,5 до 2 мл 
суміші внутрішньом’язово. Призначають дезінтоксика- 
ційну (внутрішньовенно краплинно вводять гіпертоніч
ні розчини — 10 % розчин глюкози, реосорбілакт 
тощо — із розрахунку 40—50 мл/кг), де гідратаційну і 
симптоматичну терапію. Дитину необхідно помістити в 
кисневий намет, куди подають зволожений кисень.

У III стадії захворювання під час прямої ларин
госкопії доцільно провести туалет гортані й трахеї. У 
просвіт гортані вводять теплий ізотонічний розчин на
трію хлориду з протеолітичними ферментами (1 мг в 
1 мл), антибіотиками (10 000—25 000 ОД в 1 мл) і кор
тикостероїдними препаратами (гідрокортизон по 20— 
30 мг у 10 мл) з подальшим його відсмоктуванням. Ви
далення драглистого ексудату і кірок дає змогу змен
шити дихальну недостатність і забезпечує доступ меди
каментів до слизової оболонки гортані й трахеї. За не
ефективності комплексного лікування у III стадії пока
зана інтубація трахеї термопластичною трубкою на 

термін до 3—5 діб у дітей віком до 3 років, і до 5— 
7 діб — у дітей шкільного віку. Діаметр термопластич
ної трубки слід підбирати з урахуванням ступеня зву
ження гортані.

Якщо інтубація трахеї не дає позитивних результа
тів, удаються до нижньої трахеостомії, яку слід викону
вати на інтубаційній трубці. Під час трахеостомії краще 
використовувати пластмасові трахеоканюлі; це не 
справляє сильної подразнювальної дії на прилеглі тка
нини і дає змогу проводити електро- й ультрафонофо- 
рез лікарських препаратів у ділянці гортані. Останнім 
часом добре зарекомендував себе внутрішньотканин- 
ний ультрафонофорез кортикостероїдів у ділянці гор
тані. Таким чином, раціональна поетапна невідкладна 
допомога є високоефективною.

СТЕНОЗ ГОРТАНІ, СПРИЧИНЕНИЙ УКУСОМ 
БДЖІЛ АБО ОС. У разі укусу в ділянку язика та шиї 
протягом кількох хвилин можуть розвинутися набряк 
гортані й дихальна недостатність аж до асфіксії.

Набряк слизової оболонки найвираженіший у ді
лянці ротової частини глотки й присінка гортані, під- 
голосникової порожнини. Забарвлення слизової обо
лонки білувато-жовтувате, чітких запальних змін не
має, температура тіла в нормі. Діти скаржаться на дис
комфорт, відчуття стиснення в горлі, утруднення під 
час ковтання і зміну голосу.

Невідкладна допомога. Хворого необхідно госпіталі
зувати. Проводять протинабрякову терапію, признача
ють антибіотики, кортикостероїдні, антигістамінні і 
спазмолітичні препарати, за показаннями виконують 
інтубацію трахеї або трахеостомію. В екстремальній си
туації краще проводити конікотомію — одномоментне 
розрізання шкіри й конічної зв’язки, що міститься між 
щитоподібним і перснеподібним хрящами. Можна 
проколоти конічну зв’язку товстою голкою, забезпечу
ючи дихання впродовж нетривалого часу, а потім вико
нати інтубацію трахеї або трахеостомію.

До ВНУТРІШНЬОЧЕРЕПНИХ ОТОГЕННИХ І РИ- 
НОГЕННИХ УСКЛАДНЕНЬ належать менінгіт, епіду- 
ральний і субдуральний абсцес, абсцес головного моз
ку, абсцес мозочка, тромбоз сигмоподібного, попереч
ного і печеристого синусів.

Невідкладна допомога насамперед полягає у хірур
гічній санації вогнища інфекції та інтенсивній комп
лексній протизапальній терапії. Призначають антибіо
тики, цефалоспорини 3—4-го покоління як монотера- 
пію або в поєднанні з аміноглікозидами й метронідазо- 
лом. Якщо є результати антибіотикограми, проводять 
цілеспрямовану антибіотикотерапію в максимальних 
дозах протягом 2—3 тиж., дегідратаційну, дезінтокси- 
каційну і симптоматичну терапію. Слід зазначити, що в 
разі гострого гнійного середнього отиту показаний па
рацентез барабанної перетинки, а в разі загострення 
хронічного епітимпаніту — оперативне втручання на 
вусі. Операцію виконують і при отоантриті, мастоїдиті 
та гнійному лабіринтиті. При хронічному мезоепітим- 
паніті в стадії ремісії і в разі блискавичного розвитку 
менінгоенцефаліту оперативне втручання на порожни
ні середнього вуха невиправдане. У таких ситуаціях 
проводять комплексне діагностичне обстеження із за
стосуванням ЕЕГ, ехографії, реоенцефалографії, КТ, 

422



Розділ 19

МРТ та інших методів, а далі вирішують питання щодо 
доцільності і методів хірургічного лікування.

Серед РИНОГЕННИХ ОРБІТАЛЬНИХ УСКЛАД
НЕНЬ розрізняють негнійні (набряк повік, набряк ре- 
тробульбарної клітковини, простий періостит очної 
ямки) і гнійні (абсцес повік, субперіостальний і ретро
бульбарний абсцеси, флегмона очної ямки) усклад
нення.

Невідкладна допомога при негнійних орбітальних 
ускладненнях полягає в консервативному протизапаль
ному лікуванні з обов’язковим проведенням кілька ра
зів на день анемізації носових ходів судинозвужуваль
ними препаратами. За потреби виконують пункцію 
верхньощелепних і лобових пазух. Показані аерозольні 
інгаляції антибіотиків і антисептиків (декасан). Доціль
но призначати інші фізіотерапевтичні процедури.

При гнійних риногенних орбітальних ускладненнях 
невідкладна допомога насамперед включає оперативне 
втручання на відповідній пазусі й орбітотомію для дре
нування абсцесу. У післяопераційний період проводять 
потужну протизапальну терапію до повного одужання.

Під час надання невідкладної допомоги особливу 
увагу слід звернути на раптову глухоту, що виникає 

протягом кількох хвилин (на одне або обидва вуха) на 
тлі задовільного загального стану хворого. Причину її 
встановити важко. У дітей раптова глухота розвиваєть
ся при вірусних захворюваннях, застосуванні ото- 
токсичних антибіотиків, а також унаслідок травми, су
динних розладів у внутрішньому вусі, інтоксикації 
(чадний газ, алкоголь).

На підставі даних анамнезу і результатів досліджен
ня кохлеарної та вестибулярної функцій визначають 
ступінь ураження звукосприймального апарату.

Хворі підлягають негайній госпіталізації в оторино
ларингологічний стаціонар, де їм проводять комплекс
не етіопатогенетичне лікування, яка включає призна
чення системних кортикостероїдів та ендауральний 
ультрафонофорез з дексаметазоном.

Слід зазначити, що під час надання невідкладної 
допомоги при захворюваннях ЛОР-органів виникають 
ситуації, коли немає змоги ретельно обстежити хворо
го. У цих випадках необхідно звернути увагу на такі 
симптоми: кровотеча, задишка, асфіксія, непритом
ність. До встановлення остаточного діагнозу проводять 
посиндромну терапію, спрямовану насамперед на від
новлення дихання і зупинення кровотечі.
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РОЗДІЛ 20

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИ

СТОРОННІ ТІЛА ВУХА І ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ

СТОРОННЄ ТІЛО ВУХА. Сторонні тіла потрапля
ють у зовнішній слуховий хід різними шляхами, часті
ше випадково.

Етіологія. Сторонні тіла можуть бути органічними й 
неорганічними, фіксованими і розміщеними у вільно
му положенні, мати різну форму. Такі сторонні тіла, як 
зерна кукурудзи, гороху, квасолі, у разі зволоження 
легко набухають і вклинюються. При пораненнях сто
роннє тіло потрапляє не лише в зовнішній слуховий 
хід, а також у середнє і внутрішнє вухо.

Різновидом органічних сторонніх тіл є живі комахи 
(тарган, блоха та ін.), які, потрапляючи у вухо, одразу 
спричинюють різкий біль. При переміщенні комахи у 
вусі з’являються болючі відчуття.

Сірчана, або епідермальна, пробка в зовнішньому 
слуховому ході також стає стороннім тілом.

Клінічна картина. Якщо стороннє тіло, що потрапи
ло у слуховий хід, або сірчана пробка обтурують його, 
виникає відчуття закладенння, тиску у вусі і зниження 
слуху на це вухо. Біль у вусі з’являється в разі тривало
го перебування стороннього тіла, коли приєднується 
запалення шкіри, що вкриває слуховий хід.

Діагностика стороннього тіла зовнішнього слухового 
ходу не становить значних труднощів. Його виявляють 
під час отоскопи’.

Невідкладна допомога. Терміново видаляють з вуха 
лише живу комаху після проведення отоскопи’. Якщо 
барабанна перетинка ціла, то в слуховий хід наливають 
підігрітий до 37 °С 70—95 % розчин етилового спирту 
або горілку. При цьому комаха гине й легко вимиваєть
ся теплою водою зі шприца Жане.

Спроби нефахівця видалити стороннє тіло завжди 
спричинюють різні ускладнення. Тому якщо немає від
повідних умов і освітлення кабінету недостатнє, хворо
го необхідно направити в ЛОР-відділення.

Плоскі сторонні тіла (шматочок паперу, сірника, 
вати та ін.) видаляють вушним пінцетом без знеболю
вання, круглі й овальні тіла з гладенькою поверхнею, 
сірчану пробку — шляхом вимивання за допомогою 
шприца Жане. Сірчану пробку попередньо (протягом 
2—3 діб) розм’якшують, закапуючи у вухо вазелінове 
масло. При епідермальній пробці перед промиванням 
слід упродовж 2—3 днів закапувати в слуховий хід 95 % 
розчин етилового спирту 4—5 разів на день. Однак і 
після цього її вимивання утруднене. Зазвичай епідер

мальну пробку видаляють за допомогою гачка й вуш
них щипців.

Якщо в зовнішній слуховий хід або в середнє вухо 
потрапили краплі розпеченого металу, то питання про 
їх видалення оперативним шляхом вирішують у кожно
му випадку індивідуально.

При вираженому запальному процесі в зовнішньому 
слуховому ході, інфільтрації шкіри видалення сторон
нього тіла необхідно відкласти на кілька днів для про
ведення масивної протизапальної терапії. Паренте
рально призначають антибіотики широкого спектра дії.

Стихання запального процесу у вусі полегшує вида
лення стороннього тіла. Варто зауважити, що його по
трібно видаляти з великою обережністю і під контро
лем зору. Грубі маніпуляції при цьому неприпустимі, 
оскільки стороннє тіло легко проштовхується за звуже
ну частину слухового ходу, після чого його можна ви
далити лише оперативним шляхом із застосуванням за
вушного підходу. Під час операції шкіру з окістям зад
ньої стінки слухового ходу відшаровують від кістки, 
розширюють слуховий хід, видаляючи кісткову частину 
задньої стінки, розрізають шкіру поздовжньо, витягу
ють стороннє тіло, а потім слуховий хід туго тампону
ють і накладають шви на завушну рану.

СТОРОННЄ ТІЛО ПОРОЖНИНИ НОСА. Стороннє 
тіло із гладенькою поверхнею може перебувати в по
рожнині носа протягом кількох місяців і років, спричи
нюючи формування риноліту.

Діагностика. Стороннє тіло у передніх відділах по
рожнини носа досить чітко виявляється під час перед
ньої риноскопії. Якщо воно розташовується в задніх 
відділах порожнини носа, діагностувати його вдається 
лише після змащування слизової оболонки носа 10 % 
розчином лідокаїну і 0,1 % розчином адреналіну гідро
хлориду.

Невідкладна допомога. Під час видалення сторон
нього тіла з порожнини носа слід бути дуже обереж
ним, оскільки ймовірне його проштовхування в носову 
частину глотки (особливо якщо маніпуляцію проводять 
без наркозу), що пов’язано з небезпекою аспірації.

У разі локалізації стороннього тіла в приносовій па
зусі його витягають хірургічними методами, найчастіше 
під час оперативного втручання на пазусі.

П’явку з порожнини носа видаляють щипцями піс
ля попереднього закапування 10 % розчину натрію 
хлориду, під дією якого вона відділяється від місця сво
го прикріплення й легко витягується.
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Невідкладні стани в оториноларингології

Риноліт потрібно видаляти після місцевої апліка
ційної і провідникової анестезії крилопіднебінного вуз
ла. Риноліт великих розмірів витягають частинами і 
тампонують порожнину носа.

СТОРОННЄ ТІЛО ГЛОТКИ. У носову частину глот
ки стороннє тіло потрапляє рідко. Це відбувається під 
час блювання, унаслідок випадкового проштовхування 
стороннього тіла з порожнини носа під час його вида
лення, при вогнепальному пораненні; імовірне потрап
ляння глистів зі стравоходу, п’явок із забрудненої во
дойми.

Клінічна картина. Хворі скаржаться на відчуття сто
роннього тіла, дертя, нудоту, кашель, утруднене дихан
ня через ніс. У разі потрапляння п’явки виникає періо
дична кровотеча з порожнини носа й глотки.

Діагностика. У дорослих застосовують задню ри
носкопію, у дітей — пальцеве обстеження.

Невідкладна допомога. Видалення стороннього тіла 
із носової частини глотки в дорослих здійснюють під 
місцевою анестезією 10 % розчином лідокаїну, закапу
ючи його через ніс. З метою зменшити усмоктування 
анестетика також закапують 5—8 крапель 0,1 % розчи
ну адреналіну гідрохлориду.

Потім видаляють стороннє тіло щипцями Юраша 
або вигнутим затискачем Кохера.

У ротовій частині глотки найчастіше застрягають 
риб’ячі кістки, відламки кісток тварин, шматочки скла, 
дерева, дроту, сторонні включення із хліба, щетинки 
зубної щітки та ін.

Клінічна картина. Хворих турбують біль у горлі, що 
посилюється під час ковтання, поколювання, слиноте
ча, відчуття стороннього тіла.

Діагностика. Стороннє тіло у глотці виявити складно, 
особливо в мигдалику, але під час ретельного огляду це 
вдається зробити без допоміжних методів. Дрібна риб’я
ча кістка нерідко потрапляє в альвеолу, і з неї стирчить 
незначна її частина.

Детальний огляд потрібно проводити після місцевої 
анестезії шляхом змащування глотки 10 % розчином 
лідокаїну і 0,1 % розчином адреналіну гідрохлориду або 
їх пульверизації. Можна застосовувати 5—10 % розчин 
тримекаїну.

Невідкладна допомога. Стороннє тіло із ротової ча
стини глотки зазвичай видаляють щипцями Гартмана 
або вигнутим затискачем Кохера без зубців на кінці.

У гортанну частину глотки стороннє тіло потрапляє 
рідше, ніж у ротову, однак прояви дискомфорту при 
цьому виражені набагато більше, ніж при локалізації в 
інших її відділах.

Клінічна картина. Хворі скаржаться на біль у горлі, 
почуття страху, утруднення під час ковтання, слино
течу.

Діагностика. Виявлення стороннього тіла цієї лока
лізації потребує непрямої гіпофарингоскопії, яку здій
снюють під місцевою аплікаційною анестезією мето
дом пульверизації анестезивного препарату (10 % роз
чин лідокаїну, 5—10 % розчин тримекаїну).

Якщо в гортанну частину глотки потрапило рентге
ноконтрастне стороннє тіло, його допомагають вияви
ти рентгеноскопія та рентгенографія в прямій і бічній 
проекціях.

Невідкладна допомога. Стороннє тіло із гортанної 
частини глотки в дорослих видаляють гортанними 
щипцями під час непрямої ларингоскопії після місце
вої аплікаційної анестезії методом пульверизації 10 % 
розчину лідокаїну в поєднанні з 0,1 % розчином адре
наліну гідрохлориду (2—3 рази до зникнення блювот
ного рефлексу).

СТОРОННЄ ТІЛО СТРАВОХОДУ. Будь-який пред
мет, що потрапив у стравохід, — це стороннє тіло. Роз
різняють прості (із гладенькою поверхнею) й ускладне
ні (з гострими краями й кінцями), органічні й неорга
нічні сторонні тіла.

У дорослих сторонні тіла стравоходу різняться за 
формою, складом і шляхами потрапляння. Найчастіше 
їх заковтують випадково. Імовірне проникнення зі 
шлунка клубка глистів, частин інструмента під час хі
рургічного втручання у порожнині рота, глотки, ди
хальних шляхах.

Клінічна картина. Хворі скаржаться на біль за груд
ниною, непрохідність стравоходу для твердої і рідкої 
їжі або утруднене її проковтування, посилене слинови
ділення. Зазвичай вони можуть приблизно вказати ло
калізацію стороннього тіла.

Об’єктивними ознаками, що підтверджують наяв
ність стороннього тіла в стравоході, особливо в ділянці 
першого фізіологічного звуження, є скупчення слини в 
грушоподібних кишенях після проведення гіпофарин
госкопії (симптом Джексона), болючість під час паль
пації за ходом шийної частини стравоходу, припухлість 
у цій ділянці (у разі проникного поранення стороннім 
тілом).

Діагностика. За підозри на стороннє тіло стравоходу 
насамперед необхідно провести рентгенологічне дослі
дження, яке має передувати його видаленню. Рентге
нографію глотки й стравоходу виконують у двох проек
ціях — прямій і бічній. При негативному результаті по
трібно провести контрастну рентгенографію стравоходу 
за допомогою йодоліполу або 5 % суспензії барію суль
фату. Ці препарати затримуються на неконтрастному 
сторонньому тілі — з’являється «позначка». Варто па
м’ятати, що остання виникає і в разі травмування стін
ки стравоходу. Діагноз уточнюють за допомогою не
прямої езофагоскопії або езофагофіброскопії. Змивати 
контрастну речовину зі стінки стравоходу шляхом за
ковтування води недоцільно, позаяк рідина, що потра
пила в шлунок, утруднює проведення езофагоскопії. У 
разі блювання рідина надходить у стравохід і трубку 
езофагоскопа, з якої її треба постійно відсмоктувати.

Під час рентгенографії з’ясовують, чи немає в пери- 
фарингеальній і періезофагеальній ділянках повітря, 
що потрапляє туди в разі перфорації гортанної частини 
глотки або стравоходу, розширення ретротрахеального 
простору внаслідок запального процесу у верхньому се
редостінні.

Якщо пацієнта доставлено в клініку з рентгеногра
мами, що підтверджують наявність стороннього тіла в 
стравоході, і минув певний час після їх виконання, пе
ред езофагоскопією рентгенографічне дослідження 
стравоходу потрібно повторити, оскільки за час трас- 
портування стороннє тіло могло опуститися в шлунок. 
Повторна рентгенографія особливо важлива в тих ви
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падках, якщо на попередньому етапі надання допомоги 
стороннє тіло не було вилучене. До того ж потрібно ви
ключити ймовірні ушкодження стравоходу й визначити 
локалізацію стороннього тіла.

У разі локалізації стороннього тіла в другому і тре
тьому фізіологічних звуженнях показана езофагоско
пія, яку проводять під місцевою анестезією. Для його 
видалення доцільніше застосовувати твердий езофаго
скоп з якнайширшою трубкою, яку підводять безпосе
редньо до сторонього тіла, захоплюють його щипцями 
і, якщо воно має гострі краї або кінці, обережно роз
вертають так, щоб гострий край або кінець був спрямо
ваний донизу, і витягають через просвіт езофагоскопа 
або разом із ним. Езофагофіброскопію здійснюють з 
метою видалити невеликі неускладнені сторонні тіла.

УШКОДЖЕННЯ СТРАВОХОДУ можуть спричинити 
власне стороннє тіло (вклинення гострого кінця) і ма
ніпуляції, спрямовані на його видалення. Ушкодження 
може захоплювати слизову оболонку, м’язову оболонку 
і всю товщу стінки стравоходу.

Клінічна картина і невідкладна допомога. До непро
никних поранень належать порушення цілості слизової 
і м’язової оболонок. Нерідко розвивається обмежений 
періезофагіт або абсцес стінки стравоходу.

Періезофагіт проявляється такими ознаками: утруд
нене проковтування їжі, біль за ходом стравоходу, не
рідко блювання, значне слиновиділення, підвищення 
температури тіла до 39—40 °С. Це ускладнення потре
бує протизапальної терапії.

При непроникному ушкодженні стінки стравоходу 
для профілактики розвитку запальних змін через по
рожнину носа необхідно ввести зонд для годування хво
рого (на 7—8 днів) і призначити протизапальну терапію 
із застосуванням антибіотиків широкого спектра дії.

У разі проникного поранення грудної частини стра
воходу хворого негайно переводять у торакальне відді
лення для проведення медіастинотомії, щоб не допу
стити розвитку медіастиніту.

До ознак медіастиніту належать:
• озноб з подальшим підвищенням температури 

тіла до 39—40 °С;
• задишка;
• дисфагія;
• біль у міжлопатковій ділянці, за грудниною;
• кашель;
• вимушене положення тіла (хворий лежить на 

боці, зігнувшись);
• виникнення емфіземи середостіння;
• слабкий частий пульс;
• лейкоцитоз, зсув лейкоцитної формули вліво, 

збільшення ШОЕ та ін.
Стороннє тіло стравоходу ускладнюється кровоте

чею, що виникає внаслідок ушкодження великої кро
воносної судини венозного сплетення. Хворого з таким 
ускладненням терміново переводять у торакальне відді
лення.

СТОРОННЄ ТІЛО ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ. За дани
ми М.А. Шустера і співавторів (1989), стороннє тіло 
дихальних шляхів здебільшого (близько 97 %) виявля
ють у дітей. Як правило, воно локалізується у бронхах 

(88 % випадків), рідше — у трахеї (8,8 %) і зовсім рід
ко — у гортані (3,2 %).

Аспірація стороннього тіла завжди є випадковою. 
Виникають різкий нападоподібний кашель, асфіксія, 
ціаноз обличчя, стенотичне дихання. Щойно стороннє 
тіло минає гортань, пацієнт заспокоюється, але напади 
кашлю меншої інтенсивності повторюються. Залежно 
від локалізації стороннього тіла розвивається відповід
на симптоматика.

Стороннє тіло гортані проявляється утрудненим ди
ханням, ціанозом губ, безперервними нападами каш
лю, задишкою. Якщо гостре стороннє тіло фіксується 
на голосовій складці, виникає афонія, у підголоснико- 
вій порожнині — стенотичне дихання.

Наявність стороннього тіла в гортані визначають за 
допомогою непрямої ларингоскопії або фіброларин- 
госкопії.

Невідкладна допомога. У дорослих і підлітків сто
роннє тіло із гортані можна видалити методом непря
мої ларингоскопії під місцевою анестезією. Однак у 
разі розвитку асфіксії виконують конікотомію або 
трахеостомію.

Стороннє тіло трахеї спричинює напади кашлюко- 
подібного кашлю. Якщо воно має гладеньку поверхню, 
у хворих виникають ознаки флотації — переміщення 
стороннього тіла в трахеї під час дихання і кашлю. Вод
ночас спрацьовує описаний у 1909 р. В.І. Воячеком 
клапанний механізм, що утруднює викашлювання сто
роннього тіла: у разі наближення стороннього тіла до 
гортані голосові складки змикаються, затримуючи його 
в підголосниковій порожнині. Струменем повітря під 
час вдиху стороннє тіло знову зміщується в трахею, 
створюючи небезпеку ущемлення в голосовій щілині з 
імовірним летальним наслідком.

Невідкладна допомога така сама, як і при сторонньо
му тілі гортані.

Стороннє тіло у бронхах фіксується або вільно пере
сувається. В останньому випадку при сильному кашлі 
воно здатне переміщуватися у трахею і навіть ущемля
тися в голосовій щілині. Мимовільне викашлювання 
стороннього тіла спостерігають у 5 % хворих.

Клінічна картина і діагностика. Фіксоване стороннє 
тіло бронха може спричинити три види бронхостенозу: 
повний, частковий і вентильний. При повному брон- 
хостенозі розвивається ателектаз відповідної ділянки 
легень. Унаслідок обтурації головного бронха виникає 
ателектаз усієї легені, часткового бронха — частки ле
гені, сегментного — сегмента легені. У зв’язку з цим 
з’являються симптоми, що характеризують кожний вид 
ателектазу, — ослаблення дихання і перкуторного зву
ку над ураженою ділянкою легені.

За допомогою рентгенографії легень діагностують 
повний і вентильний бронхостеноз.

Якщо стороннє тіло перебуває у бронхах кілька днів 
або тижнів, воно спричинює гнійний бронхіт і пневмо
нію. Імовірний розвиток абсцедивної пневмонії.

Невідкладна допомога. Бронхоскопія під загальним 
знеболюванням і введення міорелаксантів дають змогу 
уникнути низки ускладнень, пов’язаних із цим втру
чанням.
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Вклинене стороннє тіло, особливо в ділянці сегмент
ного бронха, не завжди вдається захопити щипцями. У 
таких випадках необхідно вчасно припинити спроби 
видалити стороннє тіло, щоб уникнути розриву бронха 
й інфікування середостіння. Хворого потрібно пере
вести в торакальне відділення.

Показання до торакотомії:
— обтурація часткового або сегментного бронха сто

роннім тілом, яке неможливо захопити щипцями під 
час бронхоскопії;

— наявність металевого стороннього тіла, що про
никає в стінку бронха;

— наявність глибоких деструктивних змін у легенях 
у ділянці локалізації стороннього тіла.

Термінове видалення стороннього тіла показане за 
наявності ателектазу легені, її частки або сегмента, 
вентильного стенозу, спричиненого стороннім тілом із 
гострими краями або кінцями, що балотує в трахеї. У 
цих випадках під наркозом із застосуванням міорелак- 
сантів і дихального бронхоскопа виконують нижню 
бронхоскопію і видаляють стороннє тіло. В усіх інших 
випадках необхідно призначити лікування, провести 
його протягом кількох днів, а потім видалити стороннє 
тіло під час верхньої бронхоскопії.

Якщо потрапляння стороннього тіла в дихальні шля
хи ускладнюється двобічною пневмонією, тактика ліку
вання має бути іншою: у разі нетяжкого стану і незнач
ної дихальної недостатності стороннє тіло видаляють 
негайно. Якщо ж у хворого розвивається виражена ди
хальна недостатність і стан його тяжкий, з видаленням 
стороннього тіла слід зачекати. Проводять інтенсивну 
терапію, спрямовану на зменшення запальних змін у 
легенях. За 1—2 доби після поліпшення стану можна 
виконати верхню бронхоскопію під наркозом із засто
суванням міорелаксантів і дихального бронхоскопа і 
видалити стороннє тіло.

ТРАВМИ ЛОР-ОРГАНІВ

УШКОДЖЕННЯ ВУШНОЇ РАКОВИНИ можуть ви
никати внаслідок забою, удару, укусу тощо. Вони бува
ють поверхневими, глибокими, із частковим або пов
ним відривом вушної раковини.

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі 
включає оброблення рани 3 % або 5 % спиртовим роз
чином йоду, зупинення кровотечі і накладення стисної 
пов’язки, уведення протиправцевої сироватки. При по
верхневій рані вушної раковини можна обмежитися 
наданням допомоги у травмпункті, де після оброблен
ня рани йодом і промивання її концентрованим розчи
ном антибіотика або інсуфляції його порошку на рану 
накладають шви (не пізніше 1-ї або 2-ї доби після по
ранення) й асептичну стисну пов’язку.

У разі більш тяжкої травми хворого госпіталізують у 
ЛОР-відділення, де проводять хірургічне оброблення 
рани, максимально зберігаючи шкіру і фрагменти хря
ща. При частковому або повному відриві вушної рако
вини потрібно зберегти відірвану частину або всю вуш
ну раковину, терміново госпіталізувати хворого у 
ЛОР-відділення. У найближчі години її необхідно при

шити рідкими швами, оминаючи хрящ, призначити 
протизапальну, десенсибілізувальну і симптоматичну 
терапію. При одночасному ушкодженні вушної рако
вини та зовнішнього слухового ходу необхідно зупини
ти кровотечу, акуратно укласти м’які тканини, затам- 
понувати слуховий хід турундами з глюкокортикоїдни- 
ми мазями й антибіотиком або йодоформом для запо
бігання його стенозу.

ОПІК ВУШНОЇ РАКОВИНИ спричинюють термічні 
й хімічні чинники. Розрізняють чотири ступені опіку:

I ступінь — гіперемія шкіри;
II ступінь — утворення пухирів на набряклій шкірі;
III ступінь — поверхневий некроз шкіри;
IV ступінь — некроз шкіри і підлеглих тканин, зо

крема хрящової, їх обвуглювання.
Невідкладна допомога. Термічні опіки. При термічно

му опіку І ступеня застосовують спиртові примочки 
(90 % розчин етилового спирту) до вщухання болю, по
тім накладають глюкокортикоїдну мазь («Гіоксизон», 
«Преднізолон», «Лоринден», «Флуцинар»).

При опіку II—IV ступеня у будь-якому медпункті 
обов’язково вводять протиправцеву сироватку, засто
совують знеболювальні засоби. При опіку II ступеня 
роблять спиртові примочки і накладають асептичну 
пов’язку із глюкокортикоїдною маззю. Потім хворого 
госпіталізують у ЛОР- або опікове відділення для роз
криття пухирів і подальшого лікування. При опіках 
III—IV ступеня уражену поверхню обробляють 2 % 
розчином калію перманганату або 5 % розчином тані
ну, накладають асептичну пов’язку і госпіталізують 
хворого у ЛОР-відділення або опіковий центр для хі
рургічного оброблення рани, видалення некротичних 
тканин, накладення пов’язки з антисептичними й глю- 
кокортикоїдними мазями. Призначають антибіотико- 
терапію, фізіотерапевтичні методи лікування. У разі ру
бцювання й деформації виконують пластичні операції.

Опік зовнішнього слухового ходу потребує тривалої 
тугої його тампонади марлевим тампоном із глюкокор
тикоїдною маззю («Гіоксизон», «Преднізолон», «Ло
ринден», «Флуцинар» та ін.) і йодоформом для запобі
гання стенозу (до повної епітелізації шкіри зовнішньо
го слухового ходу).

При хімічних опіках невідкладна допомога на догос
пітальному етапі полягає у застосуванні нейтралізу- 
вальних речовин (при опіку кислотою — лугів, при опі
ку лугами — кислот). Подальша лікувальна тактика 
така сама, що й при термічному опіку.

ВІДМОРОЖЕННЯ ВУШНОЇ РАКОВИНИ. Розрізня
ють чотири ступені відмороження вушної раковини:

I ступінь (обмороження) — припухлість і ціаноз 
шкіри;

II ступінь — утворення пухирів;
III ступінь — некроз шкіри й підшкірної жирової 

клітковини;
IV ступінь — некроз шкіри і хряща.
Невідкладна допомога при відмороженні І ступеня 

полягає в обережному розтиранні вушної раковини 
спиртом, накладенні примочок з оцтовою водою або 
маззю.

При відмороженні II—IV ступеня в будь-якому ліку
вальному закладі обов’язково вводять протиправцеву 
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сироватку. Цих хворих потрібно лікувати в стаціонарі, 
найоптимальніше — у ЛОР-відділенні.

Для лікування обмороження II ступеня застосову
ють в’язкі розчини або, дотримуючись правил асепти
ки, відсмоктують чи розкривають пухирі, накладають 
пов’язку з антибіотиками, маззю Вишневського.

При відмороженні III—IV ступеня накладають асеп
тичну пов’язку або пов’язку з антибіотиком чи бальза
мом Шостаковського, призначають антибіотики широ
кого спектра дії і сульфаніламідні препарати, видаля
ють некротичні тканини, проводять протизапальну, де- 
сенсибілізувальну терапію і місцево застосовують фі
зичні методи лікування (УФО в еритемних дозах, фо- 
нофорез гіоксизонової мазі).

ОТОГЕМАТОМА — крововилив під охрястя вушної 
раковини внаслідок тупої травми без порушення ціло
сті шкіри. Травма може бути побутовою або спортив
ною. В осіб похилого віку отогематома виникає в ре
зультаті дегенеративних змін хряща або з’являється 
спонтанно.

Клінічна картина. Симптом отогематоми — си
ньо-багрове випинання верхнього відділу вушної рако
вини або всієї раковини (крім вушної часточки), небо- 
люче під час пальпації, симптом флуктуації. Вушна ра
ковина стовщена, її контури згладжені.

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі по
лягає в прикладанні холоду на вушну раковину, при
значенні кровоспинних препаратів, накладенні стисної 
пов’язки. Потім хворого госпіталізують у ЛОР-відді- 
лення, де в асептичних умовах отогематому відсмокту
ють товстою голкою. Порожнину гематоми промива
ють концентрованим розчином антибіотика.

Контури вушної раковини моделюють тампоном, 
просоченим розчином риванолу або ізотонічним роз
чином натрію хлориду, накладають асептичну стисну 
пов’язку на 1—2 доби. Призначають протизапальну 
(антибіотики широкого спектра дії), кровоспинну 
(кальцію глюконат, дицинон або етамзилат та ін.) і де- 
сенсибілізувальну (лоратадин, тавегіл, діазолін та ін.) 
терапію.

У разі повторного скупчення крові отогематому не
обхідно розкрити, промити концентрованим розчином 
антибіотика і дренувати, продовжити протизапальну, 
кровоспинну і десенсибілізувальну терапію.

ТРАВМИ НОСА. До травм носа належать забої, син
ці, садна і поранення.

Забої і синці (за відсутності нудоти, блювання і не
притомності) стаціонарного лікування не потребують; 
одразу після травми рекомендують лише холодні при
мочки.

Невідкладна допомога. Садна необхідно обробити 
5 % спиртовим розчином йоду. Якщо внаслідок травми 
значно утруднюється носове дихання, варто запідозри
ти гематому носової перегородки і направити хворого 
до оториноларинголога.

Поранення носа бувають різаними, рваними, проник
ними в порожнину носа і непроникними. Іноді вони 
супроводжуються частковим або повним відриванням 
частин зовнішнього носа (крила, кінчика).

Невідкладна допомога полягає в обробленні рани 
5 % спиртовим розчином йоду, зупиненні кровотечі, 

накладенні асептичної стисної пов’язки і проведенні 
передньої тампонади носа.

Первинне хірургічне оброблення рани здійснюють у 
травмпункті, хірургічному відділенні або поліклініці. 
Оториноларинголог обов’язково оглядає рану, адже в 
ній можуть міститися сторонні тіла. Потім рану проми
вають концентрованим розчином антибіотика, накла
дають часті шви, уводять протиправцеву сироватку. 
Якщо поранення проникні й супроводжуються ушко
дженням кістково-хрящового скелета (це визначають 
під час зондування рани) із частковим або повним від
ривом кінчика чи крила носа, хворого потрібно одразу 
госпіталізувати у ЛОР-відділення, притиснувши до 
рани відірвану ділянку носа. Ушивання рани й приши
вання відірваних частин носа бажано здійснити протя
гом 1-ї доби після травми.

Переломи кісток носа. Травми носа часто супрово
джуються вивихами, тріщинами, переломами кісток 
без зміщення і зі зміщенням кісткових відламків. Роз
різняють переломи, що виникають від удару спереду і 
збоку.

Клінічна картина. У разі удару спереду травмуються 
кістки носа, а іноді — й лобові відростки верхньої ще
лепи; відламки западають, спинка носа деформується. 
Нерідко трапляється перелом носової перегородки з 
вивихом її чотиригранного хряща.

У разі бічного удару з’являються втиснення на по
верхні з боку нанесення удару, утворюються кісткові 
виступи. Спинка носа може зміститися вбік, носова 
перегородка ламається. У разі тяжкої травми можливе 
розчавлювання зовнішнього носа. Нудота, блювання і 
непритомність, що супроводжують травму носа, свід
чать про струс головного мозку.

Симптомами перелому кісток носа вважають крово
течу, набряк і припухлість тканин у ділянці травми, 
ін’єкцію кон’юнктиви, підшкірні синці, деформацію 
спинки носа зі зміщенням її вбік або дозаду, утворення 
кісткових виступів на спинці і крилах, крепітацію кіст
кових відламків, рухомість спинки носа, підшкірну ем
фізему, іноді лікворею.

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі 
включає зупинення кровотечі (при кровотечі з носа ви
конують передню тампонаду), накладення асептичної 
пов’язки, призначення кровоспинних і знеболюваль
них засобів. При відкритому переломі кісток носа вво
дять протиправцеву сироватку, виконують рентгено
графію носа та приносових пазух у прямій і бічних 
проекціях. Хворі потребують консультації невропато
лога й окуліста.

Потерпілого слід госпіталізувати у ЛОР-відділення 
для проведення репозиції або редресації кісток носа з 
подальшою його тампонадою і фіксацією кісткових 
відламків. Це втручання потрібно виконати не пізніше 
ніж за 10 днів від моменту травми. У післяопераційний 
період хворим призначають кровоспинну, протиза
пальну, десенсибілізувальну і симптоматичну терапію.

До ТРАВМ ГЛОТКИ належать вогнепальні поранен
ня, різані й колоті рани, садна, подряпини й розриви 
слизової оболонки глотки сторонніми тілами.

Клінічна картина. Симптомами ушкодження глотки 
є кровотеча з порожнин носа й рота, порушення носо
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вого дихання, зумовлене появою згустків крові та змі- 
щенням тканин у носовій частині глотки, утруднення і 
біль під час ковтання внаслідок ушкодження м’язів 
м’якого піднебіння; гугнявість голосу.

Діагноз встановлюють на підставі результатів зо
внішнього огляду і фарингоскопії.

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі вклю
чає:

— зупинення кровотечі;
— первинне оброблення рани, видалення згустків 

крові й обривків тканин;
— присипання забруднених ділянок рани сульфаніл

амідними препаратами або антибіотиками широкого 
спектра дії у вигляді порошків;

— зближення країв великих ран відповідним нахилом 
голови, яку фіксують у такому положенні пов’язкою;

— призначення антибіотиків, десенсибілізувальної 
терапії і знеболювальних засобів.

При тяжких пораненнях ротової і гортанної частин 
глотки через ніс у стравохід уводять шлунковий зонд.

Якщо травма глотки супроводжується запальним 
набряком, що охоплює тканини кореня язика й горта
ні, може знадобитися термінова нижня трахеостомія.

При внутрішніх обмежених травмах (саднах) глотки 
застосовують полоскання дезінфекційними розчинами 
фурациліну (1 : 5000) або мікроциду, а також слабкими 
розчинами калію перманганату. У разі наростання на
бряку рекомендують інгаляції антисептиків і корти
костероїдів.

Хворих із травмою глотки госпіталізують у ЛОР-від- 
ділення. Навіть при незначних саднах і подряпинах 
хворого повинен оглянути оториноларинголог.

ТРАВМИ ГОРТАНІ І ТРАХЕЇ залежно від характеру 
ушкоджувального чинника поділяють на рани (різані, 
колоті, осколкові, вогнепальні, укушення), забої і стис
нення.

Розрізняють також внутрішні («інструментальні» — 
під час проведення бронхоскопії та інтубації), відкриті 
й закриті ушкодження.

Клінічна картина. Загальні симптоми всіх видів травм 
гортані й трахеї — порушення дихання, зміни голосу, 
дисфагія, ураження тканин шиї і гортані.

Залежно від тяжкості ушкодження та його локаліза
ції ці симптоми з’являються або одразу після травми, 
або впродовж деякого часу; їх вираженість може бути 
різною. Тяжка травма гортані й трахеї нерідко спричи
нює непритомність і шок.

Найнебезпечнішими є закриті (підшкірні) попереч
ні відриви гортані від трахеї або під’язикової кістки. 
Симптоматика розвивається блискавично — через 
кілька хвилин після травми. Як правило, смерть настає 
від асфіксії.

До ознак травми гортані і трахеї належать виражена 
підшкірна емфізема в ділянці шиї, грудей та обличчя, 
рухове збудження, поява хрипів, нападоподібного каш
лю з виділенням червоної пінистої крові й мокротин
ня. Характерний симптом клавішів — балотування 
шкіри над місцем розриву під час дихання.

При відриві гортані від під’язикової кістки (розрив 
щитопід’язикової мембрани) розвивається синдром 

довгої шиї, що свідчить про опущення гортані (адамо
вого яблука).

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі 
включає такі етапи:

1) при легкій травмі гортані й задовільному загаль
ному стані здійснюють первинне хірургічне оброблен
ня рани, перев’язують судини, що кровоточать, і на
кладають первинні шви на шкіру. При ушкодженні 
глотки й стравоходу вводять носостравохідний зонд. У 
разі загрози розвитку стенозу гортані (унаслідок набря
ку) внутрішньом’язово вводять гідрокортизон, призна
чають десенсибілізувальне й протизапальне лікування. 
У разі субкомпенсованого стенозу гортані внутрішньо
венно краплинно вводять 50 мг гідрокортизону або 8 мг 
дексаметазону в 250 мл ізотонічного розчину натрію 
хлориду або в 5—10 % розчині глюкози зі швидкістю 
30—40 крапель за 1 хв, внутрішньовенно струминно — 
10 мл 10 % розчину кальцію глюконату, 5—10 мл 2,4 % 
розчину еуфіліну. Якщо при значній кровотечі не вда
ється перев’язати судини, слід пальцем руки притисну
ти сонну артерію до хребта нижче місця поранення і 
тампонувати рану;

2) при тяжкій травмі, що супроводжується зміною 
загального стану і вираженою ядухою, окрім наведених 
вище заходів виконують термінову нижню трахеосто
мію (у крайньому разі — конікотомію). При підшкір
ному розриві гортані і трахеї та швидкому поширенні 
емфіземи необхідно перевести закрите ушкодження у 
відкрите, оголити місце розриву і здійснити трахеосто
мію (за можливості — на 1,5—2 см нижче від місця 
розриву).

За показаннями вживають протишокових заходів, до 
яких належать: інфузійна терапія, уведення серцево-су
динних і знеболювальних засобів, антибіотики широ
кого спектра дії.

Хворих із травмою гортані і трахеї доставляють у 
ЛОР-відділення міської або обласної лікарні.

ТРАВМИ СТРАВОХОДУ бувають внутрішніми та зо
внішніми. Зовнішні травми, як правило, поєднуються 
із травмами шиї, глотки і трахеї. До внутрішніх нале
жать травми, нанесені сторонніми тілами з гострими 
краями, під час бужування тощо. Травма стравоходу 
може зумовити його перфорацію і розвиток медіасти
ніту.

Клінічна картина. Симптоми перфорації розвивають
ся швидко. Характерні різкий загруднинний біль, утруд
нене дихання, біль під час ковтання. З’являються ціа
ноз, задишка, тахікардія. Протягом кількох годин тем
пература тіла сягає 39—40 °С. Дихання стає «крекчу
чим», з утрудненим видихом. Достовірна ознака перфо
рації — підшкірна емфізема в ділянці шиї і грудної кліт
ки.

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі 
включає проведення протишокової терапії, призначен
ня антибіотиків широкого спектра дії (цефалоспоринів 
2—3-го покоління, амікацину, офлоксацину, тієнаму, 
метрогілу та ін.), десенсибілізувальних препаратів.

Хворого із травмою стравоходу потрібно якомога 
раніше доставити в спеціалізований лікувальний за
клад.
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Розділ 20

КРОВОТЕЧІ З ВЕРХНІХ ВІДДІЛІВ ДИХАЛЬНИХ 

ШЛЯХІВ, ВУХА І СТРАВОХОДУ

НОСОВІ КРОВОТЕЧІ за частотою посідають перше 
місце серед кровотеч із ЛОР-органів (вуха і верхніх від
ділів дихальних шляхів). Це зумовлено особливостями 
будови слизової оболонки носа та її багатим кровопо
стачанням.

Етіологія. Причини виникнення (а їх понад 100) но
сових кровотеч поділяють на місцеві і загальні. Серед 
місцевих причин переважають травми носа. Крім того, 
до місцевих причин належать гострі й хронічні, осо
бливо атрофічні риніти, кровоточивий поліп носової 
перегородки, туберкульоз і сифіліс носа, доброякісні та 
злоякісні новоутворення. Загальними причинами но
сових кровотеч слугують гострі інфекційні захворюван
ня, артеріальна гіпертензія, захворювання крові, рід
ше — геморагічні діатези, захворювання органів крово
творення і печінки, вади серця, вагітність, вікарні кро
вотечі, авітаміноз та ін.

Кровотеча з порожнини носа може бути зумовлена 
кровотечею з нижніх відділів дихальних шляхів, стра
воходу і шлунка. Разом з тим діагностика носової кро
вотечі утруднюється, якщо кров через хоани стікає в 
носову частину глотки і далі аспірується або заковту
ється. Такий стан може виникати у виснажених хворих, 
дітей і в непритомних пацієнтів.

Діагностика зазвичай нескладна. Труднощі виника
ють під час визначення локалізації процесу, особливо в 
разі прихованих кровотеч (потрапляння крові в шлу
нок).

Невідкладна допомога на догоспітальному етапі 
включає:

• механічне зупинення носової кровотечі;
• місцеве застосування гемостатичної губки, вну

трішньовенне введення 10 мл 10 % розчину кальцію 
глюконату, 5 % розчину амінокапронової кислоти із 
розрахунку 0,1 г/кг на добу, а також 8 мл гемофобіну, 
2 мл 1 % розчину вікасолу, 5 мл транексамової кисло
ти (сангера);

• у разі порушення гемодинаміки — призначення
вазопресорних сумішей і кровозамісних розчинів (по- 
ліглюкін, реополіглюкін).

Механічне зупинення носової кровотечі. З огляду на те 
що найчастіша локалізація носових кровотеч — це пе- 
редньонижня частина носової перегородки (95 % ви
падків), найпростішим способом зупинення вважають 
притиснення пальцем крила носа до носової перего
родки. Попередньо в порожнину носа вводять кульку 
стерильної вати або марлі, просякнутої 3 % розчином 
водню пероксиду.

При кровотечах із передніх відділів носа здійснюють 
передню тампонаду. За неефективності передньої там- 
понади проводять термінову задню тампонаду носа за 
А.І. Коломийченком або традиційну задню тампонаду. 
Для цього шматочок вати, загорнений у марлю (розмі
ром 3x3 см), кладуть за м’яке піднебіння. У такому 
разі обов’язково призначають антибіотики.

Хворого направляють у найближче ЛОР-відділення 
районної, міської, обласної або відомчої лікарні.

Етіологія кровотеч із глотки, гортані, стравоходу пе
реважно така сама, як і носових, але є й особливості.

КРОВОТЕЧІ З ГЛОТКИ виникають рідше, ніж но
сові. Джерелом кровотечі можуть бути задня стінка 
глотки, задні піднебінні дужки, язиковий мигдалик, на 
поверхні яких часто розташовуються варикозно розши
рені вени. До провокувальних чинників належать вира
жені кашель і відхаркування, значні фізичні наванта
ження, особливо в пацієнтів із захворюваннями крові, 
серцево-судинної системи, легень і печінки.

Діагностика ґрунтується на результатах огляду (фа
рингоскопія, задня риноскопія, гіпофаринголарин- 
госкопія), що дає змогу визначити джерело кровотечі, 
а також на результатах клініко-рентгенологічного до
слідження легень для виключення легеневої кровотечі.

КРОВОТЕЧІ ЗІ СТРАВОХОДУ, варикозно розшире
них вен, на поверхні слизової оболонки стравоходу ви
никають ще рідше. їх причинами можуть слугувати 
травми (унаслідок потрапляння сторонніх тіл і під час 
їх видалення), опіки стравоходу, новоутворення в цій 
ділянці.

Діагностика. Діагноз встановлюють з урахуванням 
даних гіпофаринго- й езофагоскопії (прямої і непря
мої), а також езофагофіброскопії стравоходу.

КРОВОТЕЧІ З ГОРТАНІ І ТРАХЕЇ трапляються від
носно рідко.

Етіологія. Здебільшого домішка крові в слині й мо
кротинні з’являється в разі гострого грипозного (вірус
ного) геморагічного ларингіту. Важливий етіологічний 
чинник — травми (розриви) слизової оболонки горта
ні, запальні процеси, потрапляння сторонніх тіл. Імо
вірні функціональні травми голосових складок, зумов
лені сильним криком, напруженням голосового апара
ту в співаків, ораторів та ін. Кровотечі з гортані вини
кають під час вагітності, менструації, при захворюван
нях крові, утворенні туберкульозних або ракових вира
зок гортані. Причиною масивних кровотеч слугує 
арозія судин (при новоутвореннях гортані й трахеї). 
Такі кровотечі можливі і внаслідок варикозного розши- 
рениня вен трахеї в пацієнтів із хворобами легень, за
хворюваннями крові, особливо гемофілією, цирозом 
печінки, вадами серця, хронічним нефритом, а також в 
осіб старечого віку.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, резуль
татах ларингоскопії, за потреби — відеоларингостробо- 
скопії і допплерографії.

Важливим моментом є диференціальна діагностика 
глотково-гортанних і легеневих кровотеч (кровохар
кання). При легеневих кровотечах під час кашлю виді
ляється яскраво-червона піниста кров, що зазвичай не 
згортається. Легеневі кровотечі виникають при тубер
кульозі, бронхоектатичній хворобі, пневмосклерозі, ін
фаркті та раку легені.

Невідкладна допомога. Необхідно вкласти або поса
дити хворого, не закидаючи його голову, заборонити 
робити різкі рухи й розмовляти. Надалі слід забезпечи
ти доступ свіжого повітря (за потреби — вдатися до 
оксигенотерапії), покласти холодний компрес на ділян
ку шиї, зігріти ноги. Застосувати біологічні методи зу
пинення кровотечі: кровотечу з носової частини глотки 
можна зупинити шляхом задньої тампонади, з ротової і 
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Невідкладні стани в оториноларинголога

гортанної частин глотки — методом притискання марлі 
або ватою, просякнутою гемостатичним розчином.

У разі втрати понад 200 мл крові її компенсують пе
реливанням кровозамінників. При кровотечі з гортані 
слід забезпечити абсолютний голосовий спокій (хворо
му не дозволяють розмовляти). Незначну кровотечу 
(кашель із кров’янистими виділеннями) зупиняють 
шляхом удмухування розчину таніну, вісмуту та ін. При 
сильних кровотечах проводять відповідне лікування 
(див. Травми гортані). У тяжких випадках може знадо
битися трахеостомія з подальшою тампонадою гортані.

Хворого з такою патологією доставляють у ЛОР- або 
хірургічне відділення.

Прогноз кровотеч із верхніх відділів дихальних шля
хів у разі своєчасного й адекватного лікування загалом 
сприятливий. У хворих із соматичними хворобами (ту
беркульоз, рак легені, вади морального клапана, цироз 
печінки та ін.) прогноз залежить від тяжкості основної 
патології.

КРОВОТЕЧІ З ВУХА найчастіше зумовлені травмою 
шкіри зовнішнього слухового ходу. їх виникнення 
може бути пов’язане з наявністю кровоточивих грану
ляцій, хронічним отитом, а також зі злоякісними ново
утвореннями середнього вуха. Найсильніші кровотечі з 
вуха спостерігають у разі переломів кісткової частини 
слухового ходу й одночасного розриву барабанної пере
тинки.

Невідкладна допомога. На догоспітальному етапі в 
слуховий хід вкладають марлевий або ватний тампон. 
Масивна кровотеча потребує тугої тампонади вуха, на
кладення пов’язки.

Витікання крові і серозної рідини внаслідок перело
му основи черепа є показанням до термінової госпіталі
зації в нейрохірургічне або отоневрологічне відділення.

ГОСТРІ ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 

ЗОВНІШНЬОГО І СЕРЕДНЬОГО ВУХА

ХОНДРОПЕРИХОНДРИТ — запалення охрястя і 
хряща вушної раковини. Збудниками захворювання 
слугують синьогнійна паличка, стафілокок або інша 
гноєтвірна мікрофлора. Воно може розвинутися вна
слідок опіку, відмороження або травми вушної ракови
ни, нагноєння отогематоми, укусу комах, як усклад
нення після операції на вусі тощо. До запального про
цесу залучається і шкіра зовнішнього вуха.

Хондроперихондрит може бути серозним і гнійним.
Клінічна картина. До симптомів хондроперихондри- 

ту належать підвищення температури тіла до 38 °С, по
червоніння, стовщення і горбкуватість шкіри вушної 
раковини (крім вушної часточки), згладжуваність кон
турів завитка, біль у вушній раковині, що посилюється 
під час пальпації. У задавнених випадках виявляють 
флуктуацію внаслідок утворення гнійного ексудату між 
охрястям і хрящем. Через це порушується живлення 
хряща і відбувається гнійне розплавлення останнього. 
Запальний процес завершується рубцюванням, змор
щуванням і спотворюванням вушної раковини.

Діагностика захворювання неутруднена.

Невідкладна допомога. На догоспітальному етапі 
хворого повинен оглянути оториноларинголог. За 
підозри на хондроперихондрит вушної раковини або в 
разі встановлення цього діагнозу хворому необхідно 
призначити протизапальну і десенсибілізувальну тера
пію, госпіталізувати в ЛОР-відділення.

У початковий період захворювання виконують но
вокаїнову блокаду навколовушної ділянки, признача
ють антибіотики широкого спектра дії (поліміксину В 
сульфат, або гентаміцин, або цефалоспорини 2—3-го 
покоління внутрішньом’язово, метрогіл внутрішньо
венно краплинно та ін.), а також десенсибілізувальну і 
загальнозміцнювальну терапію, фонофорез глюкокор- 
тико’їдних мазей («Гіоксизон», «Флуцинар» або «Ло- 
ринден») на вушну раковину. Якщо стан хворого не 
поліпшується і з’явилася флуктуація, необхідне опера
тивне втручання: розрізання м’яких тканин вушної ра
ковини (паралельно до завитка), а в разі флуктуації — 
секвестректомія розплавленого хряща, розрізання 
м’яких тканин і хряща (посередині протилежного боку 
раковини). Потім рану дренують і промивають антибіо
тиками з урахуванням чутливості до них мікрофлори. 
Накладають пов’язку спочатку з йодоформом або ксе
роформом і гіпертонічним розчином натрію хлориду, 
потім — із кортикостероїдними мазями. Захворювання 
потребує тривалої протизапальної терапії, заміни анти
біотиків відповідно до результатів антибіотикограми, 
призначення загальнозміцнювальних і десенсибілізу- 
вальних препаратів.

ОБМЕЖЕНИЙ ЗОВНІШНІЙ ОТИТ Фурункул - це 
гостре гнійне запалення волосяного мішечка і сальної 
залози, що супроводжується обмеженим запаленням 
шкіри й підшкірної жирової клітковини перетинча
сто-хрящової частини зовнішнього слухового ходу. 
Збудником захворювання переважно є стафілокок.

Клінічна картина. До симптомів захворювання нале
жать біль у вусі, що посилюється під час розмови й жу
вання, натискання на козелок і відтягування дозаду 
вушної раковини, наявність припухлості допереду від 
вушної раковини або в ділянці завушної складки. Імо
вірне збільшення передніх і завушних лімфатичних 
вузлів. У зовнішньому слуховому ході виявляють округ
ле випинання гіперемованої запаленої шкіри, що зву
жує його просвіт, але слух не змінений, барабанна пе
ретинка не запалена.

Невідкладна допомога. Догоспітальний етап лікуван
ня включає часте (кожні 2—3 год) уведення в зовніш
ній слуховий хід турунд, просочених спиртовим розчи
ном борної кислоти або іншими спиртовими розчина
ми антисептиків, рідиною Бурова. При сильному болю 
у вусі й підвищенні температури тіла всередину при
значають антибіотики (ампіцилін, ампіокс, олететрин, 
еритроміцин, цефалоспорини та ін.) протягом 6—7 
днів, а також десенсибілізувальні, болезаспокійливі й 
загальнозміцнювальні засоби, проводять внутрішньо- 
вушний фонофорез антибіотиків і гідрокортизону, 
УВЧ-терапію. У разі нагноєння фурункул розкривають. 
Тривалий або рецидивний перебіг захворювання є по
казанням до госпіталізації хворого у ЛОР-відділення 
для обстеження (необхідно виключити цукровий діа
бет) і проведення курсу антибіотикотерапії (внутріш- 
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ньом’язово), автогемотерапії. Крім того, уводять стафі
лококовий у-глобулін або стафілококовий анатоксин.

ДИФУЗНИЙ ЗОВНІШНІЙ ОТИТ- дифузне запа
лення шкіри зовнішнього слухового ходу. Розвивається 
в разі потрапляння патогенної мікрофлори через ушко
джену шкіру під час маніпуляцій у вусі, а також через 
тріщини на шкірі при екземі. Причиною захворювання 
може бути оторея при хронічному гнійному запаленні 
середнього вуха.

Клінічна картина проявляється гіперемією, припух
лістю і мокнуттям стінок зовнішнього слухового ходу 
внаслідок відторгнення поверхневого шару шкіри, різ
ким його звуженням унаслідок запалення всіх стінок, 
іноді свербежем. До процесу може залучатися барабан
на перетинка — визначають незначну її гіперемію. Біль 
у вусі не такий сильний, як при фурункулі. Імовірний 
лімфаденіт регіонарних лімфатичних вузлів. Темпера
тура тіла субфебрильна.

Діагностика. Дифузний зовнішній отит потрібно ди
ференціювати від гострого середнього гнійного отиту, 
грибкового отиту, екземи, псоріазу тощо.

Лікування можна проводити амбулаторно під спо
стеріганням оториноларинголога. Спочатку беруть се
крет з вуха на мікрофлору з метою визначити її чутли
вість до антибіотиків, а також мазок для визначення 
грибкової мікрофлори. Потім проводять туалет зовніш
нього слухового ходу, видаляють ексудат. У слуховий 
хід уводять турунду із 3 % спиртовим розчином борної 
кислоти, 0,1 % спиртовим розчином фурациліну або 
закапують 1 % спиртовий розчин резорцину, вушні 
краплі з антибіотиками. Здійснюють внутрішньовуш- 
ний фонофорез цефазоліну або офлоксацину з гідро
кортизоном, потім вкладають турунди з кортикостеро
їдною маззю («Гіоксизон», «Лоринден» та ін.).

Для запобігання рецидиву призначають 3 % оцтово
кислий спирт у краплях. У разі тяжкого стійкого пере
бігу захворювання показана госпіталізація в ЛОР-відді- 
лення. Хворим призначають антибіотики, десенсибілі- 
зувальні, загальнозміцнювальні й знеболювальні засо
би, фізіотерапевтичні методи лікування — внутрішньо- 
вушний фонофорез антибіотика з гідрокортизоном, 
УФО, перемінне магнітне поле низької частоти.

ГОСТРИЙ СЕРЕДНІЙ ОТИТ — запалення слизової 
оболонки порожнин середнього вуха, до яких належать 
барабанна порожнина, слухова труба, печера (антрум) і 
клітини соскоподібного відростка.

Етіологія. Безпосередня причина виникнення го
строго середнього отиту — проникнення в барабанну 
порожнину інфекції (стрептокок, стафілокок, пневмо
кок, протей, кишкова або синьогнійна паличка тощо). 
Захворювання можуть спричинювати анаеробна інфек
ція, віруси і грибкова мікрофлора.

Гострий середній отит найчастіше розвивається вто
ринно як ускладнення ГРВІ. Також він може бути на
слідком хронічного запального процесу у верхніх відді
лах дихальних шляхів, дитячих інфекційних захворю
вань (кір, скарлатина, епідемічний паротит та ін.), ан
гіни. Суттєву роль в етіології захворювання можуть ві
дігравати гіпертрофічні процеси в порожнині носа й 
носовій частині глотки (поліпи, аденоїдні розростання 
тощо). Іноді отит виникає після травми.

Патогенез. Велике значення в патогенезі гострого 
середнього отиту має зниження місцевої і загальної ре
активності організму. Як початковий чинник захворю
вання часто фігурує переохолодження. Інфекція потрап
ляє в середнє вухо переважно через слухову трубу, ушко
джену барабанну перетинку при її травмах, рідше — че
рез рану соскоподібного відростка. Не виключено ге
матогенний, а також ретроградний шлях проникнення 
інфекції.

Після потрапляння інфекції в середньому вусі роз
виваються гіперемія слизової оболонки, набряк та її ін
фільтрація дрібноклітинними елементами. Унаслідок 
порушення проникності судинної стінки з’являється 
ексудат (спочатку серозний, геморагічний, а потім — 
гнійний). До запального процесу залучається барабан
на перетинка: вона стає гіперемованою, набряклою, ін
фільтрованою, зникають її розпізнавальні контури. 
Унаслідок тиску гнійного ексудату і токсичного впливу 
високовірулентної інфекції, ураження судин (тромбоз) 
виникають розлади кровообігу і розвивається некроз із 
подальшою перфорацією барабанної перетинки, що 
призводить до гноєтечі. При зворотному розвитку про
цесу запальні зміни поступово зникають. Після припи
нення гноєтечі із вуха розвиваються репаративні про
цеси. Невеликий перфоративний отвір у барабанній 
перетинці закривається, нормалізується її колір, з’яв
ляються контури. При великих дефектах барабанної 
перетинки залишається стійка перфорація.

Клінічна картина. А.І. Коломийченко (1955) виділяє 
чотири фази перебігу гострого середнього отиту:

I фаза — первинного розвитку;
II фаза — наростання процесу (ці дві фази можуть 

тривати від 1 до 5 діб);
НІ фаза — закінчення (тривалість фази від 1 до 2 діб);
IV фаза — зворотного розвитку (від 2 до 3 тиж.).
Клінічні прояви гострого запалення середнього вуха 

залежать від вірулентності збудника, імунної реактив
ності макроорганізму, термінів початку і раціональнос
ті лікування. Перебіг захворювання може бути легким, 
середньої тяжкості й тяжким. Розподіл його на фази 
умовний. Відомо, що легкі форми гострого середнього 
отиту тривають кілька днів. У тяжких випадках гноєте- 
ча затягується, процес переходить на соскоподібний 
відросток. Іноді одразу розвиваються внутрішньоче
репні ускладнення, найчастіше менінгіт.

Для гострого середнього отиту характерні загальні і 
місцеві симптоми.

V І фазі захворювання виникають підвищення тем
ператури тіла, загальна слабість, розбитість, зниження 
апетиту і розлади сну, головний біль, біль у вусі. Спо
чатку хворий відчуває поколювання у вусі, потім з’яв
ляється ниючий пульсівний біль, що іррадіює в голову 
з того самого боку. Хворий скаржиться на відчуття тис
ку, закладення у вусі. Під час огляду відзначають гіпе
ремію барабанної перетинки різного ступеня вираже - 
ності — від розширення судин на ручці молоточка, гі
перемії у ділянці задньої молоточкової складки, по пе
риферії барабанної перетинки до повної її гіперемії; 
вона втрачає блиск і зволожується.

У II фазі наростають усі перелічені симптоми і з’яв
ляються нові. Температура тіла висока. Хворий втрачає 
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апетит і сон. Посилюється головний біль. Біль у вусі 
стає постійним, розривним. Відчуття закладення пере
ходить у зниження слуху. Шепітна мова сприймається 
важко, розмовна — на незначній відстані. Під час до
слідження за допомогою камертонів виявляють ура
ження звукопровідного апарата.

Барабанна перетинка мідно-червоного кольору, 
випнута у верхніх відділах або повністю. У місці най
більшого тиску ексудату вона набуває жовто-воскового 
відтінку. Шкіра зовнішнього слухового ходу також ура
жується — з’являється її реактивна гіперемія в кістковій 
частині зовнішнього слухового ходу. Розвивається реак
тивний періостит соскоподібного відростка. Під час 
пальпації визначають його виражену болючість. Мо
жуть збільшуватися завушні лімфатичні вузли.

У III фазі захворювання відбувається прорив бара
банної перетинки в місці її найбільшого випинання. 
Поліпшується загальний стан хворого, знижується тем
пература тіла, нормалізується сон, з’являється апетит, 
зникають головний біль, біль у вусі й соскоподібному 
відростку, відчуття закладення й тиск у вусі.

Барабанна перетинка гіперемована, «м’ясиста», тро
хи випнута, нерідко визначається пульсівний рефлекс. 
У зовнішньому слуховому ході з’являються сероз
но-гнійні виділення, що супроводжується мацерацією 
шкіри. Ексудат у вусі спочатку рідкий, рясний. Посту
пово він густішає, на 5—7-у добу за типового перебігу 
отиту його кількість зменшується, зникає шум у вусі, 
поліпшується слух.

У IV фазі процес стихає. Барабанна перетинка стає 
блідо-рожевою, опалою. Зяє проривний отвір, зника
ють пульсівний рефлекс і мацерація шкіри зовнішньо
го слухового ходу, з’являються розпізнавальні контури 
барабанної перетинки, припиняються виділення з вуха, 
закривається проривний отвір і відновлюється слух.

Діагностика. Діагноз гострого середнього отиту вста
новлюють на підставі даних анамнезу, результатів огля
ду, пальпації, дослідження слуху, лабораторних показ
ників, аналізу крові (лейкоцитоз, зсув лейкоцитної 
формули вліво, збільшення ШОЕ). У разі тяжкого пе
ребігу отиту з’являється білок у сечі.

Гострий середній отит слід диференціювати від зо
внішнього отиту, менінгіту, екземи, отомікозу, хроніч
ного отиту, пухлини середнього вуха.

Лікування. У разі легкого перебігу гострого серед
нього отиту хворих лікують амбулаторно. При серед
ньому ступені тяжкості і в разі погіршення перебігу за
хворювання хворих необхідно госпіталізувати в ЛОР- 
відділення через імовірність розвитку різних усклад
нень.

У І фазі отиту показана протизапальна терапія. При
значають антибіотики широкого спектра дії (цефа- 
лоспорини 2—3-го покоління, фторхінолони та ін.) 
краще внутрішньом’язово протягом 8—10 днів; десен- 
сибілізувальні препарати (лоратадин, діазолін, тавегіл 
та ін.), полівітаміни, симптоматичні препарати, суди
нозвужувальні краплі в ніс, аерозольні інгаляції (проти- 
набрякові суміші з хлорофіліптом, еритроміцином і 1 % 
цитралем, біопароксом, декасаном та ін.), зігрівальні 
напівспиртові компреси на вухо на ніч. Рекомендують 
фізіотерапевтичні методи лікування: внутрішньовуш- 

ний фонофорез цефазоліну або офлоксацину (10 000 ОД 
в 1 мл ізотонічного розчину натрію хлориду) з гідрокор
тизоном (25 мг), 7—10 процедур або НВЧ, опромінен
ня синьою лампою.

У II фазі отиту хворих лікують як амбулаторно, так 
і в умовах стаціонару. Виконують парацентез барабан
ної перетинки під загальним знеболюванням або міс
цевою інфільтраційною анестезією (1 мл 1 % розчину 
новокаїну інсуліновим шприцом уводять у задньоверх- 
ню стінку зовнішнього слухового ходу на межі кістко
вої і хрящової частин).

Парацентез проводять у задньонижньому квадранті 
барабанної перетинки в напрямку знизу нагору. 
Обов’язково беруть ексудат із барабанної порожнини 
для дослідження мікрофлори й визначення її чутливо
сті до антибіотиків.

У разі пульсівного рефлексу також необхідно викона
ти парацентез (розширити точковий проривний отвір) 
для поліпшення відтоку ексудату. Потім проводять опи
сане вище медикаментозне лікування і щоденний туалет 
вуха. Місцево фізіотерапевтичні методи застосовують за 
2—3 дні після зменшення гноєтечі.

Для профілактики спайкового процесу в барабанній 
порожнині в IV фазі захворювання і при непроривному 
отиті продувають слухову трубу за Політцером, за недо
статньої ефективності цієї маніпуляції вдаються до ка
тетеризації з уведенням у барабанну порожнину фер
ментів і гормональних препаратів, контролюючи стан 
функції слуху.

За умови нераціонального лікування отиту розвива
ються ускладнення: у дітей — отоантрит, у дорослих — 
мастоїдит, сенсоневральна приглухуватість, парез ли
цевого нерва, лабіринтит, отогенні внутрішньочерепні 
ускладнення: екстра- й субдуральний абсцес, менінгіт, 
арахноїдит, абсцес мозку і мозочка, отогенний сепсис, 
адгезивний отит, тимпаносклероз, хронічний отит.

МАСТОЇДИТ — запалення кістки соскоподібного від
ростка, що супроводжується розплавлюванням міжклі
тинних перегородок й утворенням порожнин.

Етіологія мастоїдиту зазвичай бактерійна, іноді — 
вірусно-бактерійна. У типових випадках мастоїдит роз
вивається як ускладнення гострого середнього гнійно
го отиту на 10—14-у добу від початку захворювання. 
Розвитку мастоїдиту сприяють висока вірулентність мі
кробів, зниження імунної реактивності організму, не
раціональне лікування гострого середнього отиту.

Клінічна картина. За клінічним перебігом розрізня
ють типовий, атиповий (латентний) та особливі форми 
мастоїдиту. Типовий перебіг захворювання проявля
ється загальними й місцевими симптомами. До загаль
них симптомів належать інтоксикація, загальна сла
бість, швидка стомлюваність, зниження апетиту, під
вищення температури тіла, озноб, головний біль, спон
танний біль у соскоподібному відростку, відчуття пуль
сації в ньому, шум у вусі, зміни в крові — лейкоцитоз, 
зсув лейкоцитної формули вліво, збільшення ШОЕ, 
наростання глобулінових фракцій сироватки крові і 
зниження альбумінових. До місцевих симптомів нале
жать припухлість, пастозність, гіперемія шкіри в ділян
ці соскоподібного відростка. Під час пальпації виявля
ють болючість, під час перкусії — притуплення. У деяких 
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випадках може утворитися узура в ділянці соскоподіб
ної ямки, що призводить до формування субперіос- 
тального абсцесу. Вушна раковина відстовбурчена до- 
переду, контури соскоподібного відростка згладжені. 
Характерні опущення задньоверхньої стінки зовніш
нього слухового ходу в кістковій частині; інфільтрація, 
гіперемія (мідно-червоний колір) і згладження конту
рів барабанної перетинки. Спостерігається профузна 
гноєтеча, гній здебільшого вершкоподібний. Слух зни
жений унаслідок порушення звукопроведення.

Мастоїдит може перебігати атипово, особливо в 
ослаблених осіб похилого віку, у хворих на цукровий 
діабет. У цьому разі місцеві симптоми не виражені або 
виражені незначно: немає типових змін барабанної пе
ретинки, гноєтечі, болю під час пальпації соскоподіб
ного відростка.

Особливі форми мастоїдиту. Якщо запальний 
процес поширюється на пневматизований виличний 
відросток, виникає зигоматицит. З’являються припух
лість у виличній ділянці, допереду від вушної раковини 
і над нею, а також набряк повік. Ця форма мастоїдиту 
трапляється переважно в дітей.

Скваміт — запалення лускової частини скроневої 
кістки — проявляється гіперемією шкіри, припухлістю 
м’яких тканин, болючістю під час пальпації, а іноді і 
флуктуацією над вушною раковиною.

Для запалення піраміди скроневої кістки (петрозиту) 
характерний класичний синдром Граденіго — сильний 
головний біль, що іррадіює в очну ямку, парез відвідно
го нерва, ознаки гострого середнього гнійного отиту.

При мастоїдиті Орлеанського гній проривається че
рез зовнішню поверхню верхівки соскоподібного від
ростка. У ділянці верхівки з’являється припухлість, що 
поширюється донизу, навколо місця прикріплення 
груднинно-ключично-соскоподібного м’яза. Шкіра 
над припухлістю має червоний колір. Визначають бо
лючість під час пальпації верхівки соскоподібного від
ростка, іноді флуктуацію.

Мастоїдит Бецольда характеризується прориванням 
гною через внутрішню поверхню верхівки соскоподіб
ного відростка під груднинно-ключично-соскоподіб- 
ний та інші м’язи, а також глибокі фасції шиї. Він на
копичується на бічній поверхні шиї, утворюючи щіль
ний інфільтрат, болючий під час пальпації, шкіра над 
яким не змінена; флуктуації немає. Типовою ознакою 
є вимушена кривошия — голова хворого нахилена у бік 
ураження. Гній може потрапляти в заглотковий простір 
і середостіння.

При мастоїдиті Муре—Чителі гній проривається в 
борозну двочеревцевого м’яза (на внутрішній поверхні 
верхівки соскоподібного відростка), утворюючи глибо
кий абсцес у ділянці переднього відділу бічної поверхні 
шиї, що поширюється на защелепну ділянку і ділянку 
кута нижньої щелепи. Угорі припухлість не доходить до 
верхівки соскоподібного відростка. Колір шкіри над 
припухлістю не змінений, пальпація болюча, флуктуації 
немає. Припухлість може з’являтися в задній частині 
бічної поверхні шиї, дозаду від верхівки соскоподібного 
відростка. Розвиваються флебіт внутрішньої яремної 
вени та її цибулин, іноді — параліч IX, X, XI і XII че
репних нервів, лицевих і шийного симпатичного нервів.

Стан хворих тяжкий, септичний, характерна вимушена 
кривошия.

Діагностика. Хворого з підозрою на мастоїдит пови
нен терміново оглянути оториноларинголог поліклініки. 
Необхідними методами дослідження є загальний аналіз 
крові й сечі, рентгенографія соскоподібних відростків за 
Шулером, дослідження слуху, а також консультації не
вропатолога й окуліста. Ґрунтуючись на даних анамнезу, 
результатах огляду, дослідження слуху, рентгенологіч
них і лабораторних показниках, можна запідозрити або 
діагностувати мастоїдит.

Лікування. Хворого необхідно терміново госпіталізу
вати в ЛОР-відділення, де вирішують питання про його 
подальше лікування. У тяжких випадках для остаточно
го встановлення діагнозу мастоїдиту, діагностики вну
трішньочерепних ускладнень і визначення обсягу опе
ративного втручання хворим додатково проводять КТ і 
МРТ черепа.

Лікування мастоїдиту може бути консервативним або 
хірургічним. Консервативне лікування проводять 
при типовому перебігу мастоїдиту, а також у разі відмови 
від хірургічного лікування. Призначають парацентез за 
відсутності гноєтечі з вуха, внутрішньом’язово і внутріш
ньовенно краплинно — антибіотики широкого спектра дії 
(цефалоспорини 3-го покоління, метрагіл, орнігіл, препа
рати фторхінолонового ряду (лефлоцин) та ін.), десенси
білізувальну, дезінтоксикаційну і вітамінотерапію, прово
дять туалет вуха і застосовують фізичні методи лікування.

Хірургічне лікування. Абсолютні показання до хі
рургічного лікування:

— внутрішньочерепні ускладнення або загроза їх 
розвитку;

— особливі форми мастоїдиту (петрозит, мастоїдит 
Бецольда, Орлеанського та ін.);

— атиповий (латентний) мастоїдит;
— мастоїдит, ускладнений парезом лицевого нерва 

або лабіринтитом;
— мастоїдит з різко вираженою клінічною картиною 

захворювання: субперіостальним абсцесом або фісту
лою, різкою болючістю соскоподібного відростка, ви
раженою гноєтечею з вуха, значним нависанням зад
ньоверхньої стінки зовнішнього слухового ходу;

— неефективність консервативного лікування 
мастоїдиту.

Відносні показання до хірургічного лікування:
— недостатня ефективність консервативного ліку

вання;
— біль у соскоподібному відростку нез’ясованого по

ходження за підозри на мастоїдит.

ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ НОСА
І ПРИНОСОВИХ ПАЗУХ, ОРБІТАЛЬНІ
ТА ВНУТРІШНЬОЧЕРЕПНІ УСКЛАДНЕННЯ 
РИНОГЕННОГО ХАРАКТЕРУ

ФУРУНКУЛ І КАРБУНКУЛ НОСА. Етіологічним 
чинником, як правило, є стафілококова інфекція. При 
затяжній формі захворювання виявляють змішану мі
крофлору, грибки. Інфекція проникає через мікротрав-
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ми шкіри приносової ділянки, особливо у хворих на 
цукровий діабет, при дефіциті вітамінів групи В.

Клінічна картина. Спочатку з’являються свербіж, 
відчуття печіння біля входу в ніс, обмежене почерво
ніння, припухлість шкіри. Якщо в 1-й день захворю
вання ділянку запалення змащують спирт-йодом, роз
витку процесу можна запобігти. Обов’язково признача
ють препарати, що містять вітаміни групи В (гефефі- 
тин, сухі пивні дріжджі).

Фурункул носа може бути проявом стафілококового 
сепсису.

На 2-й день захворювання розвивається типова 
симптоматика запалення волосяного мішечка: різкий 
біль у носі, особливо під час доторкування, конусопо
дібне випинання, на верхівці якого просвічується гній
ний ексудат навколо волосини, гіперемія, припухлість, 
ущільнення прилеглих тканин. У наступні 3—5 днів за
гальний стан погіршується, температура тіла підвищу
ється до фебрильної, утворюється піднижньощелепний 
лімфаденіт, тканини навколо стрижня некротизуються. 
Імовірне відторгнення стрижня з некротичною ткани
ною, після чого стан хворого поліпшується. Спочатку з 
утвореного отвору виділяється мізерна кількість гною і 
крапля крові, у наступні 2—3 дні отвір збільшується, 
виділення гною стає масивним.

У разі тяжкого перебігу процесу, тобто при запален
ні кількох волосяних мішечків (карбункул), спроби ви
чавити гній погіршують стан хворих. Виникають тром
боз вен зовнішнього носа й обличчя, припухлість зо
внішнього носа, верхньої губи, тканин щоки, тромбоз 
кутової вени; далі процес переходить на вени очної 
ямки, формується її флегмона, розвивається тромбоз 
печеристої пазухи. Температура тіла стає гектичною 
або ремітивною з ознобами.

Невідкладна допомога. При тяжкому перебігу хворих 
із фурункулом носа з 2-го дня захворювання необхідно 
госпіталізувати в найближче ЛОР-відділення, щоб запо
бігти виникненню тяжких ускладнень: тромбофлебіту 
вен носа, обличчя, очної ямки, печеристої пазухи та ін.

Лікування фурункула носа залежить від стадії захво
рювання. За даними кафедри оториноларингології 
НМАПО ім. П.Л. Шупика, найефективнішим є ліку
вання у стадії інфільтрації — призначення антибіотиків 
внутрішньом’язово (аугментин, цефалоспорини 1—3-го 
покоління). Допустиме застосування пеніциліну.

Одночасно призначають ультрафонофорез корти
костероїдних мазей («Гіоксизон», «Флуцинар») на ді
лянку фурункула. Це дає змогу досягти поліпшення за 
2—3 дні.

У разі тяжкого перебігу процесу, абсцедування анти
біотики й антикоагулянти вводять внутрішньовенно. 
Також призначають дезінтоксикаційну терапію, стафі
лококовий у-глобулін, протистафілококову плазму (250 мл 
1 раз на 4 дні).

Фурункул носа в стадії абсцедування потребує хі
рургічного лікування: виконують хрестоподібний роз
різ, видаляють стрижень і некротичні тканини (С.Б. Без- 
шапочний, 1999). У рану вводять турунду з марлі з гі
пертонічним розчином і смужку гуми.

АБСЦЕС НОСОВОЇ ПЕРЕГОРОДКИ найчастіше 
виникає після травми носа (нагноєння гематоми). Рід

ше він розвивається внаслідок поширення гнійного 
процесу з боку каріозних зубів або як ускладнення 
гнійного синуситу, іноді — фурункула, бешихового за
палення носа, грипу.

Абсцес — це скупчення гною між хрящем й охряс- 
тям, зазвичай навколо носової перегородки. Хрящ, 
позбавлений живлення, швидко зазнає некротизації.

Клінічна картина проявляється утрудненням носово
го дихання різного ступеня, зниженням нюху, локаль
ним болем, іноді головним болем, підвищенням темпе
ратури тіла, погіршенням загального стану.

Під час передньої риноскопії, а іноді — у разі підні
мання кінчика носа з одного або обох боків візуалізу- 
ється кулясте випинання слизової оболонки носової пе
регородки, яке під час пальпації зондом болюче, елас
тичної консистенції.

Діагностика захворювання не становить значних 
труднощів. Насамперед ураховують дані анамнезу, огля
ду і результати пункції.

Лікування абсцесу лише хірургічне; що раніше його 
розпочато, то менший косметичний дефект зовніш
нього носа. Лікування проводять у ЛОР-відділенні.

Здійснюють широкі розрізи випинання м’яких тканин 
носової перегородки з одного або обох боків, але так, 
щоб вони не збії'алися. Порожнину абсцесу промивають 
концентрованим розчином антибіотика, або 1 % розчи
ном діоксидину, або розчином фурацшину (1 : 5000). За 
потреби ложкою видаляють некротичні частини хряща. 
Проводять тампонаду носа (найдоцільніше застосовува
ти тампони з йодоформом), призначають антибіотики. 
Один раз на добу тампони й дренажі міняють.

За допомогою такої терапії абсцес носової перего
родки зазвичай виліковують за 8—12 днів. У разі звер
нення хворих уже після некротизації хряща носової пе
регородки нерідко відбувається западання спинки носа.

Абсцес носової перегородки іноді може супрово
джуватися тяжким внутрішньочерепним ускладнен
ням, зокрема тромбозом печеристої пазухи.

ЗАПАЛЬНІ ПРОЦЕСИ В ПРИНОСОВИХ ПАЗУХАХ 
(СИНУСИТИ) посідають друге місце в структурі Л ОР-за- 
хворюваності (В.Т. Пальчун та ін., 1982).

Етіологія. Здебільшого гострий синусит виникає при 
гострій вірусній інфекції. Багато авторів (Б.С. Преобра- 
женський та ін., 1959; В.Т. Пальчун та ін., 1982; В.Я. Ку- 
нельська, 1989; М.С. Плужников та ін., 1990) засвідчу
ють етіологічний зв’язок синуситу з алергійними чин
никами. Розвиток синуситу часто спричинюють запаль
ні процеси в зубах і порожнині носа, аденоїди та ін.

Запалення приносових пазух зумовлює найрізнома
нітніша патогенна мікрофлора: стафілококи, пневмо
коки, стрептококи, кишкова паличка тощо. Нерідко 
(до 10 % випадків) у приносових пазухах виявляють 
анаеробну мікрофлору.

Класифікація. Виділяють такі форми синуситів:
І. Залежно від тривалості захворювання:
1. Гострі (до 1 міс.).
2. Підгострі (від 1 до 6 міс.).
3. Хронічні (понад 6 міс.).
II. За характером патологічних змін і клінічним пере

бігом гострі синусити класифікують на катаральні і 
гнійні.
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Б.С. Преображенський (1959), Н.Л. Вознесенський і 
співавтори (1974) виділяють такі форми хронічного си
нуситу:

1. Ексудативна'.
а) катаральна;
б) серозна;
в) гнійна.
2. Продуктивна'.
а) пристінково-гіперпластична;
б) поліпозна.
3. Альтеративна'.
а) холестеатомна;
б) каріозна;
в) некротична;
г) атрофічна.
4. Змішана форма.
5. Алергійний синуїт.
Клінічна картина. Найчастішими клінічними про

явами гострого синуситу і загострення хронічного є го
ловний біль, утруднення носового дихання, патологіч
ні виділення з носа. Як правило, загальний стан хворих 
погіршується, підвищується температура тіла; у кро
ві — лейкоцитоз і збільшення ШОЕ.

Слід зазначити, що при переважному ураженні од
нієї з пазух головний біль може бути локальним. Так, у 
разі фронтиту біль зазвичай з’являється вранці й лока
лізується в надбрівній ділянці, у разі етмоїдиту — у 
нижній частині лоба й ділянці перенісся. Ураження 
верхньощелепної пазухи найчастіше супроводжується 
болем у лобово-тім’яній і скроневій ділянках у другій 
половині дня.

Під час риноскопії виявляють набряк і гіперемію 
слизової оболонки відповідної половини носа, у серед
ньому носовому ході — слизисто-гнійні виділення. При 
хронічному синуситі також нерідко визначають гіпер
плазію або поліпи в порожнині носа.

Діагностика синуситу ґрунтується переважно на да
них анамнезу й об’єктивного обстеження, результатах 
рентгенографії (КТ), пункції приносових пазух та ін.

Синусит слід диференціювати від невропатії трій
частого нерва, атипового менінгіту, абсцесу мозку.

Лікування. Гострий неускладнений синусит спочат
ку лікують консервативними методами. У ніс закапу
ють судинозвужувальні препарати (2—3 рази на день). 
При гострій вірусній інфекції застосовують свіжопри- 
готовлений розчин лейкоцитного інтерферону (капа
ють у ніс 4—5 разів на день), призначають протиза
пальну терапію. Верхньощелепну пазуху дренують, уво
дять розчини антибіотиків, гідрокортизон.

Значно поширений медикаментозний дренаж з ви
користанням біопароксу — по 4 інсуфляції в кожну по
ловину носа 4 рази на добу протягом 10 діб. Признача
ють муколітики і секретолітики: синупрет по 50 кра
пель 3 рази на добу per os або по 2 драже 3 рази на добу 
протягом 8—10 днів, дітям віком понад 5 років — по 
25 крапель per os або по 1 драже, від 1 року до 5 ро
ків — по 15 крапель, дітям грудного віку — по 10 кра
пель 3 рази на добу.

Флюдитек (5 % розчин сиропу) призначають дорос
лим і дітям віком понад 12 років по 1 столовій ложці 

З рази на день. Дітям призначають 2 % розчин сиропу 
залежно від віку: від 1 міс. до 2 років — по 1 чайній 
ложці один раз на день, від 2 до 5 років — по 1 чайній 
ложці 2 рази на день.

РИНОГЕННІ ОРБІТАЛЬНІ УСКЛАДНЕННЯ. Орбі
тальні ускладнення захворювань носа і приносових па
зух становлять від 0,5 до 4,5 % їх загальної кількості 
(Є.А. Євдощенко, 1982; Ю.В. Мітін, 1993). Інфекція в 
порожнину очної ямки проникає контактним (найчас
тіше) і судинним (венозним, лімфогенним) шляхами.

До орбітальних риногенних ускладнень належать 
реактивний набряк повік і клітковини очної ямки, аб
сцес повік, періостит очної ямки й субперіостальний 
абсцес, ретробульбарний абсцес і флегмона очної ямки.

Реактивний набряк повік найчастіше виникає в разі 
гострого етмоїдиту, особливо в дітей.

Клінічна картина і діагностика. Захворювання пере
бігає з високою температурою тіла, інтоксикацією, по
рушенням загального стану. Шкіра повік гіперемована, 
напружена. Кон’юнктива також гіперемована, набряк
ла, повікова щілина звужена. Носове дихання утрудне
не. У носових ходах виявляють слизисто-гнійні або 
гнійні виділення, на рентгенограмі — інтенсивне за
темнення решітчастого лабіринту.

Лікування. За підозри на риногенні орбітальні 
ускладнення хворого повинен оглянути окуліст і на
правити на консультацію до оториноларинголога дня 
вирішення питання про вибір тактики лікування.

У разі реактивного набряку повік хворим із гострим 
етмоїдитом призначають інтенсивну протизапальну те
рапію, десенсибілізувальні препарати. Проводять аеро
зольні інгаляції новоіманіну (1:10), хлорофіліпту (1:20), 
декасану; рекомендують лідокаїн-адреналізацію серед
нього носового ходу. При різко вираженій інтоксикації 
показана дезінтоксикаційна терапія (внутрішньовенно 
вводять реополіглюкін, реосорбілакт та ін.). Признача
ють інсуфляції в ніс розчину «Біопарокс», per os — 
«Синупрет» у формі крапель або драже.

Якщо реактивний набряк повік виник на тлі гостро
го гаймориту (чи в стадії загострення хронічного гай
мориту), гострого фронтиту, у спеціалізованому відді
ленні проводять пункцію приносової порожнини або 
трепанацію передньої стінки лобової пазухи, після чого 
її дренують і промивають лікарськими засобами.

Періостит очної ямки має тяжчий перебіг. У хворих 
з’являється різкий біль у ділянці ураженої пазухи, під
вищується температура тіла. Шкіра повік набрякла, 
яскраво-червона, болюча під час пальпації. Крім того, 
розвивається набряк кон’юнктиви (хемоз), рухомість 
очного яблука незначно обмежена.

Лікування таке саме, як і при реактивному набряку 
повік. У разі хронічного гіперпластичного або казеоз- 
но-гнійного синуситу показана радикальна операція на 
ураженій пазусі.

Субперіостальний абсцес очної ямки супроводжуєть
ся вираженим головним болем, ознобом, загальною 
слабістю, підвищенням температури тіла, порушенням 
сну, болем у ділянці ураженої пазухи. Наростає лейко
цитоз і збільшується ШОЕ. Шкіра повік гіперемована, 
набрякла, повікова щілина закрита. Кон’юнктива на
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брякла, гіперемована. Рух очного яблука в напрямку 
абсцесу обмежений, спостерігають виражений ек
зофтальм.

Під час передньої риноскопії в порожнині носа ви
являють гіперемію і виражений набряк слизової обо
лонки відповідної половини носа, слизисто-гнійні ви
ділення в середніх і загальному носових ходах.

Діагностика. Діагноз захворювання встановлюють 
на підставі даних анамнезу й огляду, а також результа
тів рентгенографії приносових пазух.

Лікування субперіостального абсцесу очної ямки 
розпочинають негайно. Проводять інтенсивну протиза
пальну терапію, призначають дезінтоксикаційні препа
рати. На ураженій пазусі виконують радикальну опера
цію.

У разі гострого етмоїдиту або загострення хронічно
го процесу, ускладненого субперіостальним абсцесом, 
показане зовнішнє розкриття комірок решітчастої кіст
ки й абсцесу в ділянці внутрішньої стінки очної ямки.

Фронтит і субперіостальний абсцес верхньої стінки 
очної ямки потребують лобово-решітчастої трепанації, 
орбітотомії, розкриття абсцесу. Проводять інтенсивну 
протизапальну, десенсибілізувальну і дезінтоксикацій- 
ну терапію.

При гострому гаймориті, ускладненому субперіос
тальним абсцесом нижньої стінки очної ямки, викону
ють пункцію приносової пазухи, уводять у неї дренаж
ну трубку і розкривають абсцес зовнішнім методом по 
нижньому краю очної ямки. Одночасно проводять про
тизапальну і дезінтоксикаційну терапію (реосорбілакт). 
За неефективності лікування показана операція на 
приносовій пазусі за Колдуелом—Люком.

Якщо субперіостальний абсцес у ділянці нижньої 
стінки очної ямки виник на тлі загострення хронічного 
гаймориту, одразу здійснюють гайморотомію: абсцес 
розкривають зовнішнім методом по нижньому краю оч
ної ямки і дренують його.

Ретробульбарний абсцес і флегмона очної ямки розви
ваються внаслідок поширення інфекції на ретробуль- 
барну клітковину та її нагноєння. Ці захворювання су
проводжуються вираженою інтоксикацією, високою 
температурою тіла, інтенсивним головним болем, бо
лем у ділянці очної ямки. З’являється різко виражений 
екзофтальм, рухомість очного яблука значно обмежена. 
Повіка дуже набрякла, гіперемована, повікова щілина 
повністю закрита, спостерігається хемоз. У порожнині 
носа — масивні слизисто-гнійні виділення, слизова 
оболонка носових раковин різко набрякла, носове ди
хання утруднене.

Діагностика. На рентгенограмі виявляють інтенсив
не затемнення в ділянці ураженої приносової пазухи, у 
периферичній крові — виражений лейкоцитоз і значне 
збільшення ШОЕ, гіпопротеїнемію.

Лікування. При ретробульбарному абсцесі і флегмо
ні очної ямки показана невідкладна операція на ураже
ній пазусі — розкриття патологічного вогнища. Опера
тивне втручання на очній ямці за наявності показань 
до екзентерації очного яблука виконує окуліст.

Проводять інтенсивну протизапальну, дезінтокси
каційну (реосорбілакт) і десенсибілізувальну терапію, 
коригування гіпопротеїнемії.

Оскільки при флегмоні очної ямки відбувається 
тромбоз вен і артерій, призначають антикоагулянти під 
контролем показників коагулограми.

До РИНОГЕННИХ ВНУТРІШНЬОЧЕРЕПНИХ 
УСКЛАДНЕНЬ належать екстра- й субдуральний абс
цес, абсцес мозку, менінгіт і менінгоенцефаліт. Вогни
щем інфекції найчастіше є лобові пазухи і решітчастий 
лабіринт. Ці ускладнення можуть розвинутися також у 
разі гемісинуситу і пансинуситу. Інфекція поширюєть
ся контактно, гематогенно або лімфогематогенно.

Діагностика риногенних внутрішньочерепних 
ускладнень ґрунтується на результатах об’єктивного 
обстеження, рентгенографії, КТ, ЕЕГ і дослідження 
СМР. Хворого необхідно направити на консультацію 
до невропатолога й нейрохірурга.

Екстрадуральний абсцес найчастіше може бути 
ускладненням гострого або хронічного фронтиту в ста
дії загострення, рідко — етмоїдиту. Іноді має безсимп- 
томний перебіг. Як правило, визначають загальномоз- 
кові симптоми, пов’язані з підвищенням ВЧТ: голов
ний біль, нудоту, погіршення загального стану, бради
кардію.

Лікування. Якщо екстрадуральний абсцес є усклад
ненням фронтиту, виконують оперативне втручання на 
лобовій пазусі (з оголенням твердої мозкової оболони).

Субдуральний абсцес і абсцес лобової частки головно
го мозку супроводжуються симптомами подразнення 
оболон мозку. Можуть спостерігатися сонливість, па
рези, судоми, афазія. Іноді при абсцесі лобової частки 
головного мозку вогнищева симптоматика не проявля
ється. Стан хворих тривалий час може залишатися за
довільним. Сенсорні й психічні розлади при лобовій 
локалізації абсцесу виникають часто. Як і при отоген
ному абсцесі мозку, клінічний перебіг має 3—4 стадії: 
початкову, приховану, явну і термінальну (якщо хво
рий помирає). Абсцес у правій половині лобової част
ки у правшів характеризується такою вогнищевою 
симптоматикою:

— симптом ураження погляду, коли очні яблука від
ведені вліво;

— лобова атаксія: розлади стояння (астазія), ходін
ня (абазія), неможливість дістати правою рукою кінчик 
носа при пальце-носовій пробі;

— феномен хапання, опору і змикання повік.
Субдуральний абсцес слід диференціювати від суба- 

рахноїдального крововиливу.
Лікування. Хворі потребують ретельного неврологіч

ного і нейрохірургічного обстеження. У разі виявлення 
риногенного абсцесу мозку хворого госпіталізують у 
нейрохірургічне відділення.

Риногенний менінгіт і менінгоенцефаліт найчастіше 
виникають при гострому синуситі. Для цих ускладнень 
характерні раптовий початок із непритомністю, різко 
виражений менінгеальний синдром, високий цитоз у 
СМР. Температура тіла підвищується до 39—40 °С. 
Крім того, при менінгоенцефаліті з’являються цере
бральні вогнищеві симптоми.

Захворювання потрібно диференціювати від суба
рахноидального крововиливу, епідемічного цереброспі- 
нального менінгіту та епідемічного енцефаліту й ура
ження черепних нервів: лицевого, відвідного, проміж
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ного, окорухового, трійчастого, зорового, блукального, 
під’язикового.

Лікування. У разі риногенних менінгіту і менінгоен- 
цефаліту насамперед проводять санацію ураженої пазу
хи (або кількох пазух). Призначають антибіотики у ви
соких дозах, дегідратаційні, десенсибілізувальні, дезін- 
токсикаційні й стимулювальні препарати. Лікування 
продовжують до нормалізації показників СМР й усу
нення проявів менінгіту або менінгоенцефаліту.

Прогноз при внутрішньочерепних риногенних усклад
неннях залежить від своєчасності діагностики й хірур
гічного втручання в поєднанні з інтенсивною терапією.

Риногенний синусотромбоз найчастіше розвивається 
в печеристій і верхній поздовжній пазухах.

Інфекція проникає різними шляхами: контактним 
шляхом — у разі емпієми основної пазухи, при якій ви
никає періостит або остеомієліт її верхньої стінки; при 
травмі — безпосередньо в печеристу пазуху; гематоген
ним шляхом — у разі фурункула носа — через вени 
(стикову вену носа, кутову верхню очну) або печеристу 
пазуху. З приносової пазухи, порожнини носа вона по
ширюється у крилопіднебінне сплетення, очноямкові 
вени.

Тромбоз верхньої поздовжньої пазухи виникає при 
фронтитах, позаяк вени лобової пазухи впадають у 
верхню поздовжню пазуху. Спостерігається набряк 
шкіри лобової і тім’яної ділянок.

РИНОГЕННИЙ СЕПСИС розвивається дуже швид
ко. Наростають як загальні, так і місцеві симптоми. У 
деяких випадках він проявляється картиною септично
го шоку з розладом центральної і периферичної гемо- 
динаміки, порушенням метаболізму.

Патогенез септичного шоку залежить від виду збуд
ника. Розрізняють грампозитивний, або екзотоксич- 
ний, і грамнегативний, або ендотоксичний шок.

При стафілококовій інфекції екзотоксичний шок 
зумовлений дією екзотоксину на тканини, унаслідок 
чого утворюються вазоактивні речовини — плазмокіні- 
ни. Справляючи гістаміно-серотоніноподібну дію, вони 
спричинюють вазоплегію на периферії з подальшою 
артеріальною гіпотензією. Виникають порушення мі- 
кроциркуляції, що супроводжується дефіцитом кисню 
в тканинах, тобто гіпоксією. Накопичуються недоокис- 
нені продукти обміну (молочна, піровиноградна кисло
ти), розвивається метаболічний ацидоз. Унаслідок 
інактивації гепарину в кислому середовищі відбуваєть
ся агрегація тромбоцитів, з’являються мікрозгустки в 
судинах, що також порушує мікроциркуляцію. Токсе
мія супроводжується розладами функцій життєво важ
ливих органів — серця, печінки, нирок.

У клінічній картині септичного шоку можна виокре
мити дві фази:

— І фаза — тяжкий загальний стан; дуже висока ін- 
термітивна гарячка, озноб, профузний піт; тахікардія, 
аритмія, помірна артеріальна гіпотензія; симптоми ме
тастатичного ураження легень, внутрішніх органів, 
шкіри та суглобів;

— II фаза — непритомність; блідість і мармуровий 
колір шкіри; зниження температури тіла до 36,0 °С; ар
теріальна гіпотензія, частий, малого наповнення пульс; 
холодний липкий піт, олігурія.

Місцева симптоматика: набряк повік, набряк кон’
юнктиви ока, хемоз, екзофтальм, обмеження рухомості 
очного яблука, крововиливи в сітківку, застійний диск 
зорового нерва, неврит зорового нерва, набряк шкіри 
лоба, двобічне ураження.

Лікування хворих з риногенним сепсисом проводять 
у спеціалізованому ЛОР-відділенні.

Етіологічне лікування:
1) розкриття гнояка в ділянці зовнішнього носа, но

сової перегородки й забезпечення його дренування. Ра
дикальна операція на уражених приносових пазухах;

2) антибактерійна терапія — внутрішньовенне вве
дення одного з антибіотиків (бензилпеніциліну натріє
ва сіль або метициліну натрієва сіль по 4—12 г на добу, 
ампіцилін по 8—10 г на добу, кефзол або цепорин по 
6 г на добу, дурацеф по 2 г на добу, цефтазидин по 6 г 
на добу, зинацеф до 6 г на добу в поєднанні з метроні- 
дазолом по 0,5 г за 8 год внутрішньовенно).

Як високоефективну монотерапію риногенного сеп
сису застосовують тієнам.

Рекомендують такі поєднання антибіотиків: пеніци
лін і стрептоміцин; цепорин і гентаміцин; карбеніцилін 
і гентаміцин; пеніцилін і ристоміцин.

Призначають також натрій-етазол по 5 мл 10 % роз
чину або сульфацил-натрій по 5 мл 30 % розчину вну
трішньовенно 4 рази на добу.

Патогенетичне лікування:
1) дезінтоксикаційна терапія: внутрішньовенне вве

дення реополіглюкіну, реосорбілакту з розрахунку 30— 
50 мл/кг на добу з подальшим призначенням осмодіу- 
ретиків або салуретиків;

2) коригувальна терапія: альбумін, протеїн, плазма,
прямі гемотрансфузії, амінокровін, 10—30 % розчин 
глюкози, калію хлорид. При pH до 7,3 уводять розчин 
натрію гідрокарбонату, препарат «Сода-буфер»;

3) антикоагулянти (фібринолізин, гепарини) в І фазі
шоку, контрикал по 30 000 ОД 2 рази на добу;

4) імунотерапія: стафілококовий анатоксин, анти-
стафілококова плазма, антистафілококовий у-глобулін;

5) десенсибілізувальна терапія;
6) запобігання ускладненням з боку внутрішніх ор

ганів та їх лікування.

ЗАХВОРЮВАННЯ ГЛОТКИ І ГОРТАНІ

ПАРАТОНЗИЛЯРНИЙАБСЦЕС — запалення навко- 
ломигдаликової клітковини і прилеглих тканин, яке 
найчастіше виникає у хворих на хронічний тонзиліт. 
Захворювання розвивається внаслідок проникнення 
достатньо вірулентної інфекції на тлі ослабленої резис
тентності організму.

Клінічна картина. На підставі клініко-морфологіч- 
них змін виділяють три стадії розвитку паратонзиляр- 
ного абсцесу: набрякову, інфільтративну й абсцеду- 
вальну. Перша і друга стадії можуть мати абортивний 
перебіг.

Здебільшого процес буває однобічним. У типових 
випадках паратонзилярний абсцес виникає на 4—5-й 
день після перенесеної ангіни. Хворі скаржаться на 
сильний біль у горлі, що іррадіює у вухо й піднижньо- 
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щелепну ділянку. Унаслідок набряку прилеглих тканин 
порушуються ковтальна й мовленнєва функції. З’явля
ється тризм жувальних м’язів. Температура тіла підви
щується до 39—40 °С. З часом погіршується загальний 
стан, наростає інтоксикація.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі скарг, 
результатів анамнезу і фарингоскопії. Під час огляду 
глотки визначають гіперемію, інфільтрацію й випинан
ня переважно над мигдаликом або в інших ділянках 
піднебінних дужок.

Лікування паратонзилярного абсцесу в стадії набря
ку та стадії інфільтрації спрямоване на пригнічення ін
фекції за допомогою антибіотиків, гіпосенсибілізацію і 
стимуляцію захисних сил організму. Місцеве лікування 
включає теплові процедури: напівспиртові компреси, 
полоскання теплими антисептичними розчинами, де- 
касаном, тепле питво.

У разі дозрілого абсцесу його розкривають у місці 
найбільшого випинання, де можливий прорив гною. 
Після видалення гною продовжують вищенаведене лі
кування протягом 7—9 днів. Залежно від тяжкості за
гального стану лікування проводять амбулаторно або в 
ЛОР-відділенні.

ПАРАФАРИНГЕАЛЬНИЙ АБСЦЕС здебільшого ви
никає як ускладнення паратонзилярного абсцесу. Ін
фекція проникає через бічну стінку глотки або гемато
генним шляхом.

Клінічна картина. Загальний стан хворого погіршу
ється: різко підвищується температура тіла, з’являють
ся симптоми вираженої інтоксикації, погіршуються по
казники крові. Іноді парафарингеальна флегмона може 
перебігати за невисокої температури тіла, однак пульс 
у таких випадках буває частим. Хворий скаржиться на 
біль у горлі, що іррадіює у піднижньощелепну ділянку, 
тризм жувальних м’язів, порушення ковтання.

Діагностика парафарингеального абсцесу часто 
утруднена через нечіткість симптоматики.

Під час фарингоскопії виявляють випинання мигда
лика і м’якого піднебіння, але, на відміну від паратон
зилярного абсцесу, зберігається рухомість передньої 
дужки. Виникнення пастозності м’яких тканин під ку
том нижньої щелепи з різкою болючістю, що поширю
ється за ходом судинно-нервового пучка донизу, знач
но підвищує імовірність діагнозу парафарингеального 
абсцесу.

Слід зазначити, що несвоєчасні діагностика й ліку
вання цього захворювання призводять до тяжких 
ускладнень — медіастиніту, сепсису, тромбозу печери
стої пазухи, менінгіту.

Нагноєння навкологлоткового простору отогенного 
походження виникає значно рідше. У цьому разі в ана
мнезі обов’язково є дані про гнійне запалення зовніш
нього або середнього вуха, причому зміни в підниж- 
ньощелепній ділянці і тризм розвиваються без попе
редніх патологічних змін у глотці й порожнині рота.

Лікування. Хворих із підозрою на парафарингеаль- 
ний абсцес тонзило- й отогенного походження госпіта
лізують у ЛОР-відділення.

Лікування лише хірургічне: розкриття абсцесу через 
бічну стінку глотки або зовнішнім доступом.

РЕТРОФАРИНГЕАЛЬНИЙ (ЗАГЛОТКОВИЙ) АБС
ЦЕС — нагноєння клітковини й лімфатичних вузлів 
заглоткового простору.

Етіологія. Причиною захворювання є інфекція, що 
зазвичай проникає лімфогенно або гематогенно в разі 
патології глотки, порожнини носа, слухової труби й се
реднього вуха. Це захворювання може бути ускладнен
ням аденотомії, тонзилектомії.

Імовірний також розвиток ретрофарингеального аб
сцесу на тлі загальних інфекцій — грипу, парагрипу, 
кору, скарлатини.

З огляду на те що лімфатичні вузли в заглотковому 
просторі найбільш розвинені в ранньому дитячому віці, 
а у віці 4—5 років зникають, абсцеси заглоткового про
стору виникають здебільшого в маленьких дітей.

Клінічна картина. Розрізняють гострий, підгострий і 
хронічний перебіг ретрофарингеального абсцесу, що 
залежить від вірулентності інфекції і реактивності орга
нізму. Невідкладної допомоги потребують хворі з го
стрим процесом.

Найбільш ранні симптоми захворювання — біль під 
час ковтання, що спричинює занепокоєння, плакси
вість, порушення сну й апетиту. Температура тіла під
вищується до 38—40 °С, наростають симптоми інтокси
кації.

При абсцесі, що розміщується на рівні носової ча
стини глотки, виникають порушення носового дихання 
і гугнявість. Якщо абсцес локалізується на рівні ротової 
частини глотки, пацієнта насамперед турбують утруд
нення ковтання, гіперсалівація; він відмовляється від 
їжі. При локалізації гнояка в гортанній частині глотки 
вхід у гортань звужується, наростають симптоми стено
зу, що проявляється спочатку шумним диханням, озна
ками дихальної недостатності з інспіраторною задиш
кою, ціанозом, а в разі ненадання своєчасної допомо
ги — ядухою.

Діагностику проводять з урахуванням скарг хворого, 
анамнезу захворювання й результатів огляду глотки. На 
догоспітальному етапі в разі неможливості провести 
фарингоскопію здійснюють обережне пальцеве обсте
ження глотки, особливо якщо абсцес розташований у її 
нижніх відділах.

Лікування. Встановлення діагнозу ретрофарингеаль
ного абсцесу є показанням до хірургічного лікування. 
Хворого потрібно госпіталізувати у ЛОР-відділення. 
Однак у разі гострого перебігу ретрофарингеального 
абсцесу з проявами вираженого стенозу глотки лікар 
екстреної (швидкої) медичної допомоги повинен оці
нити стан хворого і за потреби розкрити гнояк на міс
ці або виконати трахеостомію. Іноді з метою зменшити 
стеноз на догоспітальному етапі ймовірна пункція гно
яка голкою діаметром 1,0—1,5 мм із відсмоктуванням 
його вмісту і подальшим розкриттям у спеціалізовано
му відділенні.

Пункцію і розкриття гнояка виконують через рот; 
при цьому хворий має лежати на боці, а з появою гною 
його голову необхідно одразу опустити донизу, щоб 
уникнути аспірації гною.

СТЕНОЗ ГЛОТКИ можуть зумовлювати травми, 
сторонні тіла й патологічні зміни в ній. Діагностика 
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стенозу, як правило, не становить особливих трудно
щів. Під час звичайного огляду глотки за допомогою 
шпателя здебільшого вдається встановити правильний 
діагноз.

Невідкладна допомога. Варто пам’ятати, що у хворих, 
які перебувають у непритомному стані, нижня щелепа 
через атонію м’язів може зміщуватися дозаду. Корінь 
язика перекриває просвіт глотки, що може зумовити ас
фіксію. Щоб відновити дихальну функцію, потрібно ви
сунути нижню щелепу вперед, витягнути язик язико- 
тримачем або ввести повітропровід. У разі кровотечі по
казані термінова трахеостомія і тампонада глотки.

Хворого слід терміново госпіталізувати в оторинола
рингологічне або щелепно-лицеве відділення. При сте
нозі глотки, зумовленому пораненням, необхідно про
вести фарингоскопію, щоб виключити кровотечу й оці
нити ступінь стенозу.

СТЕНОЗ ГОРТАНІ може бути гострим і хронічним. 
Екстреної допомоги потребують хворі з гострим стено
зом, іноді — і з хронічним, якщо пацієнти пізно звер
таються по допомогу. Гострий стеноз розвивається або 
раптово, або протягом кількох годин.

Етіологія. Причинами стенозу гортані можуть бути:
• запальні процеси в гортані (ГСЛТБ у дітей, гній

ні процеси);
• набряк гортані незапального генезу (алергійний 

ангіоневротичний набряк Квінке);
• ларинготрахеїт при інфекційних захворюваннях 

(дифтерія, кір, скарлатина, грип);
• інфекційні гранульоми (туберкульозна, склером- 

на, сифілітична);
• травми гортані (механічна, термічна, хімічна);
• сторонні тіла гортані;
• пухлини гортані (доброякісні і злоякісні);
• порушення іннервації гортані;
• патологічні процеси, що локалізуються в ділянці 

гортані і трахеї (ретрофарингеальний абсцес, глибока 
флегмона шиї, парафарингеальний абсцес, пухлини і 
гнійне запалення щитоподібної залози з деформацією 
або розплавленням кілець трахеї);

• аномалії розвитку (уроджені мембрани, кісти 
гортані).

Клінічна картина. Провідний симптом стенозу гор
тані — інспіраторна задишка, що порушує дихальну 
функцію тією чи іншою мірою. Залежно від виражено- 
сті дихальної недостатності розрізняють чотири стадії 
стенозу гортані.

І стадія характеризується компенсованим диханням. 
Визначають уповільнення і поглиблення дихання, 
зменшення паузи між вдихом і видихом, іноді — упо
вільнення пульсу. Задишка відсутня, але вона з’явля
ється під час найменшого фізичного навантаження.

У II стадії виникає неповна компенсація дихання 
(субкомпенсація), що супроводжується інспіраторною 
задишкою і стридором, навіть у стані спокою. До акту 
дихання включаються допоміжні м’язи, під час вдиху 
спостерігається утягнення над- і підключичних ямок, 
міжребрових проміжків, а також шкіри над яремною 
ямкою. Дихання частішає, з’являється ціаноз.

III стадія — декомпенсація дихальної функції. Стан 
хворого надзвичайно тяжкий: наростає ціаноз, хворий 

набуває вимушеного положення (сидячи або напівси
дячи з упором на руки). Дихання стає поверхневим, 
пульс — частим і малим. З’являються страх, занепоко
єння, а іноді — рухові розлади.

IV стадія — термінальна. Шкіра хворого блідо-сіро
го кольору, дихання поверхневе, переривчасте, пульс 
частий, ниткоподібний, зіниці розширені. У цій стадії 
хворий непритомніє, виникають мимовільні сечови
пускання і дефекація — настає смерть.

Тривалість кожної стадії варіює в широких межах і 
залежить від багатьох чинників. Разом з тим наступна 
стадія коротша за попередню, а наявність сторонніх 
тіл, що обтурують дихальні шляхи, визначається лише 
в III і IV стадіях, вимагаючи від лікаря рішучих і пра
вильних дій.

Диференціальна діагностика. В усіх випадках з появою 
вираженої задишки слід якнайшвидше провести дифе
ренціальну діагностику і встановити точний діагноз. 
Задишка може бути пов’язана із серцевою недостатні
стю, легеневою патологією, центральним або перифе
ричним паралічем дихання, бронхоспазмом, інфекцій
ними захворюваннями.

Для стенозу гортані характерні уповільнення дихан
ня, стридор, невідповідність між зусиллями, що витра
чаються на дихання, і об’ємом вдихуваного повітря.

При серцевій недостатності виникає тахіпное за 
нормального співвідношення вдиху і видиху. Стридору 
немає, об’єм вдихуваного повітря достатній.

Для легеневої недостатності характерний незнач
ний об’єм вдихуваного повітря.

При бронхіальній астмі розвивається експіраторна 
задишка з типовими експіраторними шумами, які ви
слуховують під час аускультації.

Невідкладна допомога. За будь-якого патологічного 
стану гортані, що може призвести до асфіксії, показана 
термінова госпіталізація хворого. Обсяг невідкладної 
допомоги залежить від стадії стенозу і чинника, що 
його зумовив.

V І стадії екстрена допомога не потрібна, однак хво
рого слід терміново госпіталізувати в ЛОР-відділення. 
Під час транспортування необхідно забезпечити доступ 
свіжого повітря і виключити фізичне навантаження.

II стадія стенозу небезпечна тим, що вона в будь- 
який момент може перейти в декомпенсовану. Через це 
хворому негайно призначають оксигенотерапію, вну
трішньовенно вводять 20—40 % розчин глюкози, 10 % 
розчин кальцію глюконату, 2,4 % розчин еуфіліну, 5 % 
розчин аскорбінової кислоти й гідрокортизон (3—5 мл 
для дорослих, для дітей із розрахунку 5—10 мг/кг, до
бова доза за 2 приймання). Крім того, внутрішньом’я
зово призначають седативні препарати (димедрол, се
дуксен або дроперидол).

Транспортують хворого машиною швидкої медич
ної допомоги, оснащеною інструментами для виконан
ня термінової трахеостомії, адже потреба в ній може ви
никнути в будь-який момент.

Хворим зі стенозом III стадії медичну допомогу на
дають на місці. Здійснюють ті самі заходи, що й при 
стенозі II стадії, але підвищують дозу гормонів (гідро
кортизон до 10—25 мг/кг — дітям) і госпіталізують у 
ЛОР- або реанімаційне відділення. Якщо на тлі інтен
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Невідкладні стани в оториноларингології

сивної терапії декомпенсація не зменшується, викону- 
ють інтубацію або трахеостомію.

У разі стенозу IV стадії показана екстрена трахео
стомія або конікотомія. Після цього хворого госпіталі
зують в оториноларингологічне відділення, де прово
дять медикаментозну терапію.

ДИФТЕРІЯ — гостре інфекційне захворювання, 
спричинене Corynebacterium diphtheriae, яке характе
ризується місцевим фібринозним запаленням слизових 
оболонок й ознаками вираженої загальної інтоксикації. 
Джерелом інфекції стають хворі на дифтерію і бацило
носії.

Клінічна картина. Інкубаційний період дифтерії три
ває від 2 до 10 днів.

Найчастіше діагностують дифтерію глотки з пер
винним ураженням піднебінних мигдаликів. Розрізня
ють три форми захворювання.

Локалізована форма спочатку проявляється утворен
ням на поверхні гіперемованого мигдалика білого нальо
ту, що легко знімається. Невдовзі наліт набуває характер
ного вигляду: значно товщає, ущільнюється, стає брудну
вато-жовтуватим, важко знімається, на його місці зали
шається ерозована поверхня мигдалика. Хворий скар
житься на помірний біль у горлі, загальну слабість, під
вищення температури тіла. Регіонарні лімфатичні вузли 
збільшені, болючі під час пальпації.

Слід пам’ятати, що легкі форми дифтерії можуть пе
ребігати як катаральна ангіна із субфебрильною темпе
ратурою тіла і деяким погіршенням загального стану.

Для поширеної форми дифтерії глотки характерна по
ява фібринового нальоту, що поширюється за межі 
мигдалика. При цьому може уражуватися слизова обо
лонка носової або гортанної частини глотки, гортані. 
Біль у горлі помірний, регіонарні лімфатичні вузли 
збільшуються ще більше, з’являються симптоми вира
женої інтоксикації, імовірне токсичне ураження нирок 
та інших органів.

Токсична форма, як правило, починається гостро з 
різкого підвищення температури тіла до 39—40 °С. Роз
виваються виражена інтоксикація, блювання, адина
мія, з’являється специфічний неприємний солодкува
то-гнильний запах із зіва. Патогномонічна ознака — 
склоподібний набряк слизової оболонки зіва і пастоз- 

ність м’яких тканин шиї. Гіпертоксичній формі крім 
прогресивного наростання місцевих змін властиві озна
ки ураження нирок і серцево-судинної системи. Розви
ваються периферичні паралічі.

Дифтерію гортані спостерігають значно рідше. Про
цес локалізується в слизовій оболонці гортані або 
трахеї. Початкову стадію хвороби називають дисфоніч- 
ною. Хворий скаржиться на помірне підвищення тем
ператури тіла, появу грубого гавкітливого кашлю, на
ростання захриплості голосу. Під час огляду гортані на
льоту може ще не бути, виявляють гіперемію і набряк 
слизової оболонки.

II стадія — стенотична: прогресивне наростання 
стенозу дихальних шляхів унаслідок утворення на сли
зовій оболонці гортані, включаючи голосові складки й 
підголосникову порожнину, фібринового плівчастого 
нальоту. Залежно від ступеня стенозу дихання гучні
шає, з’являється інспіраторна задишка з порушенням 
газообміну й нападами ядухи.

III стадія — асфіктична. У цій стадії на тлі наро
стання дихальної і серцево-судинної недостатності на
стає смерть.

Дифтерія носа як самостійна форма виникає рідко. 
Процес буває переважно однобічним і не завжди су
проводжується утворенням плівок. Хворий скаржиться 
на утруднене носове дихання, серозно-гнійні або гній
но-кров’янисті виділення, субфебрильну або фебриль- 
ну гарячку.

Діагностика. Діагноз дифтерії у типових випадках 
можна встановити на підставі клінічних симптомів; інші 
випадки потребують бактеріологічного дослідження.

Невідкладна допомога. При будь-якій формі дифте
рії і навіть за підозри на наявність цього захворювання 
хворого слід без зволікань госпіталізувати в інфекційне 
відділення для своєчасного дообстеження і лікування 
протидифтерійною сироваткою. При токсичних фор
мах дифтерії перед транспортуванням хворому прово
дять симптоматичне лікування (серцеві глікозиди, пре
парати, що підвищують тонус судин). Крім того, при 
стенозі гортані застосовують оксигенотерапію, парен
теральне введення седативних засобів і кортикостеро
їдних гормонів. У разі наростання стенозу хворому по
казана термінова інтубація трахеї або трахеостомія.

441



РОЗДІЛ 21

НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В КОМБУСТІОЛОГІЇ

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОПІКІВ.

ТЕРМІЧНА ТРАВМА

За даними ВООЗ, опіки посідають 2-е—3-є місце 
серед усіх травм, що пов’язано з високою енергонаси
ченістю виробництва, транспорту і побуту. Опіки ста
новлять 5—10 % загальної кількості травм мирного 
часу. Частка опіків, отриманих під час воєнних дій, не
велика — 5 % бойових поранень, однак опік навіть не
значної поверхні тіла може вивести бійця зі строю і 
виснажити ресурси розгорнутого військово-медичного 
підрозділу.

Опік — це травма, яка виникає внаслідок місцевої 
дії екзогенних чинників (висока температура, елек
тричний струм, променева енергія, агресивні хімічні 
речовини) і спричинює тяжкі місцеві та загальні пато
логічні зміни, зумовлені ураженням тканин організму. 
Опікове ушкодження призводить до негайного, тоталь
ного або часткового руйнування шкіри і розташованих 
під нею тканин.

При поширених тяжких опіках розвивається опікова 
хвороба — специфічний комплекс клінічних, анато- 
мо-морфологічних, імунних, біохімічних, обмінних та 
інших порушень в організмі, які виникають від момен
ту опіку і тривають до одужання або смерті (опікова 
хвороба розвивається за наявності опіку понад 10 % 
поверхні шкіри у дорослих або понад 5—6 % — у дітей 
і осіб похилого віку).

У процесі розвитку опікової хвороби важливе місце 
посідає опіковий шок, результат лікування якого зале
жить від багатьох чинників, однак основними є обсяг і 
якість первинної допомоги, а також терміни її надання.

У перебігу опікової хвороби виділяють чотири ста
дії:

I стадія — опіковий шок (від кількох годин до 2— 
З діб);

II стадія — опікова токсемія (із 3-ї до 8—10-ї доби 
після опіку) — характеризується ознаками вираженої 
інтоксикації;

III стадія — септикотоксемія (з 8— 10-ї доби після 
опіку до відновлення цілості шкіри) — супроводжуєть
ся розвитком інфекційних ускладнень;

IV стадія — реконвалесценція (настає після віднов
лення цілості шкіри).

Етіологія

Опіки поділяють за чинником, що зумовив ураження.
Термічні опіки — ушкодження шкіри, слизових обо

лонок, а можливо, і глибше розташованих тканин ви
сокотемпературними (понад 45 °С) чинниками. Тер
мічні опіки виникають під дією високих температур: 
контакт — безпосередній контакт із гарячою поверх
нею; ошпарювання — короткочасний вплив гарячої рі- 
дини/газу; спалах — швидкий опік (зазвичай на всю 
товщу шкіри); полум’я — як правило, на всю товщу 
шкіри. Залежно від ділянки опікової травми виключа
ють супутнє ушкодження, пов’язане з дією термічного 
агента (можливі інгаляційні ураження дихальних шля
хів, отруєння продуктами горіння). Опік дихальних 
шляхів значно обтяжує перебіг опікової хвороби, зумов
лює розвиток гострої дихальної та серцевої недостатно
сті, запалення легень і сепсису, що може стати причи
ною летального наслідку.

Хімічні опіки виникають під дією лужних розчинів 
(каустична сода, гашене й негашене вапно, нашатирний 
спирт), органічних та неорганічних кислот (сірчана, 
азотна, хлоридна, фосфорна, оцтова, щавлева, мураши
на, які призводять до коагуляції тканинних білків), хі
мічних розчинників (розчини ангідридів, галоїдів, ніт
рати і нітрити, фосфор та його сполуки), перекису вод
ню, калію перманганату та деяких інших лікарських за
собів, а також горючих речовин (бензин, керосин, на
палм, пірогелі, фосфор, ракетне паливо, іприт тощо).

Електротермічні опіки — ушкодження, що розвива
ються в організмі під впливом електричного струму ви
сокої напруги або атмосферного електричного струму 
(ураження блискавкою) і проявляються місцевими змі
нами тканин.

Радіаційні (променеві) опіки виникають унаслідок дії 
радіаційних речовин, рентгенологічного опромінюван
ня і ядерної енергії.

Визначення і патогенез опікового шоку

Опіковий шок — патологічний стан організму, який 
розвивається при поширених опіках, супроводжується 
гіповолемічною циркуляторною недостатністю, зумов
леною переважною втратою плазми, розвитком ССЗВ, 
ендотеліальної дисфункції і поліорганної недостатності.
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Опіковий шок розглядають як комбінований оліге- 
мічний негеморагічний шок, який виникає внаслідок 
зменшення ефективного ОЦК. За наявності ССЗВ він 
належить до окремої нозологічної форми — перерозпо- 
дільного, або дистрибутивного, шоку.

Механізми розвитку опікового шоку. Термічний агент 
спричинює еферентну імпульсацію з обпеченої поверх
ні, порушення центральної регуляції і функціональну 
недостатність шкіри; одночасно активуються стрес-ре- 
алізуючі системи, що зумовлює зниження ємності су
динного русла, перерозподіл внутрішньосудинної ріди
ни з периферичних судин у центральні.

Пповолемія — провідний чинник виникнення пато
логічних змін при опіковому шоку. Зменшення ОЦК 
зумовлене:

• підвищенням проникності судинної стінки, пере
ходом рідкої частини крові (плазми) із кровоносного 
русла в інтерстиційний простір як обпечених, так і не- 
ушкоджених тканин;

• збільшенням вмісту білка і наростанням онкотич
ного тиску в інтерстиційному просторі, що сприяє ак
тивному надходженню в нього рідини із судин.

Підвищений осмотичний тиск в обпечених тканинах 
посилює приплив рідини в уражену ділянку та її набряк. 
Порушення функції клітинних мембран необпечених 
тканин призводить до просочування інтерстиційної рі
дини в клітини.

Зміни з боку серцево-судинної і дихальної систем: ви
кид катехоламінів на ранніх стадіях шоку підвищує за
гальний судинний опір і скоротливу здатність міокар
да, збільшує ЧСС; унаслідок тахікардії зменшується 
період діастоли, погіршується вінцевий кровотік; у клі
тинах міокарда виникає ацидоз, який спочатку ком
пенсується гіпервентиляцією. У разі тривалого шоку 
респіраторні механізми компенсації виявляються не
спроможними; ацидоз і гіпоксія призводять до пригні
чення функції серця, підвищення збудливості кардіоміо- 

цитів, аритмій. Кровопостачання тканин стає недо
статнім, особливо кровообіг у нирках.

Тяжкий опіковий шок потрібно розглядати як син
дром поліорганної недостатності', виникають розлади ге
модинаміки малого кола кровообігу і газотранспортної 
функції легень; розвивається ішемія нирок, що є основ
ною причиною гострої ниркової недостатності; пору
шення морфофункціональних властивостей еритроцитів, 
зміна складу зі збільшенням кількості гіпохромних ери
троцитів погіршують їх киснево-транспортні властивості; 
активація системи згортання крові призводить до знач
ного споживання основних інгібіторів антитромбіну III, 
протеїну С, що може слугувати одним із чинників ризи
ку тромбоутворення; гіпоксія як ланка патогенезу опіко
вої хвороби та її ускладнень зумовлює виражені метабо
лічні розлади в клітинах і тканинах, розвиток ендогенної 
інтоксикації та порушення імунної реактивності.

На сьогодні летальність в стадії опікового шоку ста
новить від 20 до 35 % загальної летальності при опіках.

Діагностика термічного опіку і тяжкості 
опікового шоку

Залежно від інтенсивності та характеру впливу на 
шкіру термічного агента виникають опікові рани різно
го ступеня тяжкості. До чинників, що визначають гли
бину опіків, належать температура, час впливу агента, 
товщина шкіри, вік пацієнта.

Діагностика тяжкості термічного опіку ґрунтується 
на значенні індексу тяжкості ураження (ІТУ), клініч
них даних і лабораторних показниках. ІТУ розрахову
ють за глибиною і площею ураження, віком і наявніс
тю опіків дихальних шляхів.

1. Визначення глибини термічного ураження. Класифі
каційні критерії при термічних опіках згідно з Наказом 
МОЗ України «Про систему комбустіологічної допомоги 
в Україні» № 838 від 30.09.2013 р. наведено в табл. 21.1.

Таблиця 21.1. Класифікація опікових ран за глибиною ураження

Ступінь 
опіку

Глибина 
ураження Етіологія Ушкоджений 

шар шкіри Клінічні прояви Характер 
болю Результат і прогноз

I Поверх
неве

Перебування на сонці, 
дія гарячих рідин з низь
кою в’язкістю, коротка 
експозиція чинника, що 
зумовив ураження

Тільки епідерміс Колір ураженої ді
лянки — від роже
вого до червоного; 
ділянка волога, без 
пухирів

Помірний Загоєння протягом 
3-7 діб

IIа Поверхне
ве част
кове

Гарячі рідини, хімічні 
речовини (слабкі кисло
ти або луги)

Епідерміс і 
сосочковий шар 
дерми

Червоні вологі 
пухирі, які бліднуть 
під час натискання; 
придатки шкіри не 
ушкоджені

Сильний Загоєння протягом 
1-3 тиж., тривала 
пігментація шкіри

IIб Глибоке 
часткове

Полум’я, хімічні речови
ни, електричне уражен
ня, гарячі рідини з висо
кою в’язкістю

Більш глибокий, 
сітчастий шар 
дерми

Суха поверхня, яка 
не блідне під час 
натискання

Незна
чний

Загоєння протягом 
3-6 тиж. з утво
ренням рубців

III Глибоке Полум’я, електричне 
ураження, хімічні речо
вини, вибухові речови
ни, самоспалення

Уся товща шкі
ри і підшкірна 
жирова клітко
вина або глибше

Суха біла або чер
вона поверхня із 
тромбозом судин

Немає Не загоюється 
первинним натя
гом, потрібне пере
садження шкіри
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КЛІНІЧНІ КРИТЕРІЇ ОПІКОВИХ РАН,
ЩО РІЗНЯТЬСЯ ЗА ГЛИБИНОЮ УРАЖЕННЯ

І ступінь — епідермальний опік (epidermal burn):
— почервоніння і набряк шкіри, еритема (стійка ар

теріальна гіперемія і запальна ексудація);
— помірний біль;
— первинне ураження лише поверхневих шарів епі

дермісу; запальні зміни мають функціональний тимча
совий характер унаслідок реактивного інтраепідермаль- 
ного набряку, серозного запалення й можливих 
незначних дегенеративних змін базального шару епі
дермісу;

Па ступінь — поверхневий дермальний опік (superficial 
dermal burn):

— первинний частковий некроз шкіри, часто обме
жений ураженням лише верхівок сосочків зі збережен
ням глибше розташованих шарів (ростковий шар епі
дермісу не ушкоджений), сальних і потових залоз;

— утворення червоних вологих пухирів, що бліднуть 
під час натискання;

— сильний біль;
— можливе загоєння під сухим струпом або з роз

витком гнійно-демаркаційного запалення, очищення з 
поступовою епітелізацією;

Пб ступінь — глибокий дермальний опік (deep dermal 
burn):

— первинний тотальний некроз шкіри (ураження 
всіх шарів дерми, включаючи і ростковий шар);

— суха поверхня, що не блідне під час натискання;
— відсутність больової чутливості;
— формування м’якого, білого кольору (коліквацій- 

ного) або сухого і щільного, темного кольору (коагуля- 
ційного) некрозу з обов’язковим поступовим розвит
ком поліморфної клінічної картини гнійно-демарка
ційного запалення;

— самостійне загоєння не відбувається; опіки ліку
ють шляхом пересадження розщеплених автошкірних 
трансплантатів або комбінованих замінників шкіри, які 
включають культури автологічних кератиноцитів і фі
бробластів;

III ступінь — глибокий опік (deep burn):
— загибель і деструкція не тільки шкіри, а й глибше 

розташованих анатомічних структур, локалізованих під 
фасцією (м’язи, кістки, суглоби, порожнини організму 
тощо), які стають щільними й обвугленими;

— відсутність чутливості та функції органа.
2. Визначення площі опіків. Площу опіку розрахову

ють у відсотках відповідно до всієї поверхні шкіри.

ВИЗНАЧЕННЯ ПЛОЩІ ОПІКІВ НА МІСЦІ ПОДІЇ 
(ДОГОСПІТАЛЬНИЙ ЕТАП)

«Правило дев'яток» (S.G. Berkow, 1931; А.В. Wallace, 
1951) у дорослих є швидким і підручним способом оці
нювання площі опіку в екстрених ситуаціях або при 
масових опіках. Визначають площу ураженої поверхні 
частин тіла стосовно площі загальної поверхні тіла 
(ППТ) для дорослих: голова і шия — 9 %; верхні кін
цівки — по 9 %; стегна — по 9 %; гомілки і стопи — по 
9 %; груди — 9 %; живіт — 9 %; спина — 9 %; поперек 
і сідниці — 9 %; промежина — 1 %.

«Правило долоні»', площа долоні варіює від 180 до 
220 см2 у дорослої людини і зазвичай становить 1 % 
площі шкіри потерпілого; частіше використовують для 
оцінювання локальних опіків або множинних локаль
них опіків різної локалізації.

Метод Ланда і Броудера’, за допомогою схеми Ланда 
і Броудера, в якій враховано деякі вікові анатомічні 
зміни співвідношення частин тіла людини (табл. 21.2), 
можна достатньо точно оцінити площу ураження у по
терпілих різних вікових груп.

Таблиця 21.2. Площа окремих ділянок тіла (у % від ППТ) в осіб різного віку

Локалізація опіку
Вік

До 1 року 1-4 роки 5-9 років 10-14 років 15 років Дорослі

Голова 19 17 13 11 9 7

Шия 2 2 2 2 2 2

Тулуб 26 26 26 26 26 26

Сідниці 5 5 5 5 5 5

Промежина 1 1 1 1 1 1

Обидва плеча 8 8 8 8 8 8

Обидва передпліччя 6 6 6 6 6 6

Обидві кисті 5 5 5 5 5 5

Обидва стегна 11 13 16 17 18 19

Обидві гомілки 10 10 11 12 13 14

Обидві стопи 7 7 7 7 7 7
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Невідкладні стани в комбустіології

ВИЗНАЧЕННЯ ПЛОЩІ ОПІКІВ У СТАЦІОНАРІ

Метод Постніковсг. на обпечену поверхню наклада
ють стерильну прозору плівку, обводять контур ураже
ної ділянки; плівку переносять на міліметровий папір і 
визначають площу опіку у відсотках із розрахунку, що 
1 % відповідає 170 см2.

Метод Вілявіна (Г.Д. Вілявін, 1956): на міліметровий 
папір ставлять штамп у вигляді силуету тіла, наносять 
контури опіку й розраховують його площу спочатку в 
квадратних сантиметрах, а потім — у відсотках.

Метод Долініна (В.А. Долінін, 1960): на схему нано
сять силует тіла, розділений на 100 сегментів, кожний з 
яких відповідає 1 % поверхні тіла, потім — контури опіку 
й визначають площу у відсотках. Цей метод найчастіше 
використовують у спеціалізованих центрах, оскільки він 
простий і дає змогу не лише визначити площу опіку, а й 
задокументувати дані в історії хвороби. Також застосову
ють різне забарвлення схеми залежно від ступеня опіку.

3. Визначення загальної тяжкості опікової травми.
ІТУ — інтегральний індекс тяжкості термічного ура
ження, в якому в умовних одиницях (од.) враховано ос
новні чинники, що впливають на перебіг опікової хво
роби та її наслідки:

а) залежно від площі та ступеня тяжкості опіку:
• 1 % опіку І ступеня = 1 од.;
• 1 % опіку Па ступеня = 2 од.;
• 1 % опіку Пб ступеня = 3 од.;
• 1 % опіку ПІ ступеня = 4 од.
б) залежно від віку потерпілого (в осіб похилого віку 

на кожний рік, починаючи з 60 років, необхідно дода
ти 1 од. ІТУ);

в) залежно від ступеня опіку дихальних шляхів (ОДШ):
• ОДШ легкого ступеня — розлади дихання відсутні

(збільшує тяжкість травми на 15 од. ІТУ);
• ОДШ середнього ступеня тяжкості — розлади

дихання виникають у перші 6—12 год (збільшує тяж
кість травми на 30 од. ІТУ);

• ОДШ тяжкого ступеня — дихальна недостатність
проявляється від моменту опіку (збільшує тяжкість 
травми на 45 од. ІТУ).

Критерії розвитку опікової хвороби:
— ІТУ до 10 од. — опікова травма має місцевий ха

рактер;
— ІТУ понад 10 од. — можливий розвиток опікової 

хвороби;
— ІТУ від 11 до 30 од. — опікова хвороба й опіковий 

шок легкого ступеня;
— ІТУ від 31 до 60 од. — опікова хвороба й опіковий 

шок середнього ступеня тяжкості;
— ІТУ від 61 до 90 од. — опікова хвороба й опіковий 

шок тяжкого ступеня;
— ІТУ понад 90 од. — опікова хвороба й опіковий 

шок украй тяжкого ступеня.

Етапи надання медичної допомоги хворим 
з опіками

Згідно з Наказом МОЗ України «Про систему ком- 
бустіологічної допомоги в Україні» № 838 від 30.09.2013 р. 
виділяють чотири етапи надання допомоги.

1. Перший етап — догоспітальний (невідкладна допо
мога):

• усунення впливу або нейтралізація ушкоджуваль
ного чинника;

• знеболювання;
• забезпечення прохідності верхніх дихальних шля

хів;
• регідратація (пероральна або інфузійна терапія

через внутрішньовенний катетер);
• виявлення комбінованої травми (поєднаного ура

ження);
• за наявності комбінованої травми — транспортна

іммобілізація, зупинення кровотечі;
• моніторинг життєво важливих функцій (АТ,

ЧСС, частоти та глибини дихання, рівня свідомості);
• складання карти транспортування;
• транспортування потерпілого до найближчого лі

кувального закладу охорони здоров’я (протягом 1 год).
2. Другий етап — госпітальний:
а) оцінювання ступеня тяжкості термічного ура

ження;
б) направлення до відділення реанімації та інтен

сивної терапії за наявності опікового шоку:
• забезпечення центрального венозного доступу і

проведення протишокової терапії;
• адекватне знеболювання;
• забезпечення респіраторної підтримки;
• проведення інфузійно-трансфузійної терапії;
• моніторинг функцій життєво важливих органів;
• профілактика і лікування дисфункції внутрішніх

органів та профілактика поліорганної недостатності;
• корекція агрегатного стану крові;
• інотропна підтримка міокарда;
• профілактика і лікування гострої ниркової недо

статності;
• корекція КОС крові;
• стабілізація клітинних мембран;
в) рання профілактика і лікування ранової інфекції;
г) хірургічне оброблення ран (первинне або відстроче

не), проведення невідкладних декомпресійних операцій;
г) оцінювання ефективності протишокових заходів;
д) визначення показань до транспортування потер

пілого у спеціалізоване опікове відділення або Центр 
термічної травми та пластичної хірургії.

3. Третій етап — спеціалізований:
а) оцінювання ступеня тяжкості стану потерпілого, 

формулювання основного діагнозу;
б) завершення протишокової терапії;
в) лікування поліорганної недостатності, профілак

тика і діагностика ССЗВ:
• профілактика і лікування ранової та системної

інфекції,
• корекція розладів енергетичного обміну і нутри-

тивна терапія;
• проведення ефективної детоксикації;
• профілактика і лікування шлунково-кишкових

кровотеч;
г) оптимізація перебігу ранового процесу, виконан

ня ранніх та етапних оперативних втручань;
ґ) профілактика, рання діагностика і лікування опі

кового сепсису;
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д) профілактика утворення рубців.
4. Четвертий етап — високоспеціалізований:
а) оцінювання основних параметрів гомеостазу і 

ступеня його компенсації:
• забезпечення адаптаційного рівня основних по

казників гомеостазу;
• корекція метаболічного синдрому;
б) оптимізація перебігу ранового процесу;
в) виконання високотехнологічних оперативних 

втручань і використання клітинних технологій;
г) лікування сепсису і проведення ефективної іму- 

нокоригувальної терапії;
г) профілактика розвитку автоімунних ускладнень.

Лікування термічної травми на місці пригоди

Запорукою успіху під час надання першої лікарської 
допомоги і транспортування потерпілого є правильна 
організація і повноцінне лікувально-евакуаційне забез
печення.

Мета допомоги на місці пригоди — припинення про
цесу горіння, усунення впливу або нейтралізація ушко
джувального чинника, знеболювання, накладення пер
винних пов’язок (можна з охолодженням), підтриман
ня функції життєво важливих органів, вирішення пи
тання про госпіталізацію чи направлення на амбула
торне лікування.

Першу допомогу на місці пригоди слід надавати не
гайно:

1) за рахунок само- та взаємодопомоги;
2) шляхом виклику швидкої медичної допомоги.
Забезпечення само- та взаємодопомоги при термічно

му опіку:
— припинити процес горіння;
— за наявності сильної задимленості при пожежі, яка 

відбулась у приміщенні, — винести потерпілого на свіже 
повітря, звільнити дихальні шляхи;

— увести знеболювальні засоби;
— зняти одяг, який обгорів. У пацієнтів з опіками 

важливе значення має усунення матеріалів, які можуть 
надалі горіти;

— здійснити профілактику гіпотермії: накласти суху 
пов’язку, накрити пацієнта сухим простирадлом;

— не використовувати мазі;
— не розтирати пухирі;
— використовувати холодні компреси або лід на го

лову при загальному перегріванні.

Дії бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги на виклику

1. Зібрати анамнез: з’ясувати історію захворювання і
встановити етіологічний чинник травми. Уточнити час 
виникнення опікової травми.

З’ясувати дані щодо етіологічного чинника опіково
го ураження (термічні, хімічні, електротермічні, радіа
ційні опіки).

З’ясувати тривалість дії ушкоджувального чинника. 
Залежно від інтенсивності та характеру впливу на шкі
ру термічного агента виникають опікові рани різного 
ступеня тяжкості. До чинників, що визначають глиби
ну опіків, належать: температура; час впливу агента; 
товщина шкіри; вік пацієнта.

Оцінити ділянку опікової травми з метою виявити 
супутнє ушкодження, пов’язане з дією термічного аген
та (можливі ураження дихальних шляхів, отруєння 
продуктами горіння).

З’ясувати обсяг невідкладної допомоги, яку надава
ли потерпілому.

2. З’ясувати вік хворого, наявність супутньої патоло
гії. Вік понад 60 років, наявність тяжкої супутньої па
тології (цукровий діабет, хронічне обструктивне захво
рювання легень, туберкульоз та ін.) належать до чин
ників, що підвищують ризик летального наслідку у 
хворих із термічними ураженнями.

3. Оцінити загальний стан потерпілого. Здійснити
первинний огляд потерпілого: стан свідомості, харак
тер больового синдрому, наявність блювання і нудоти, 
ознобу, функціонування життєво важливих органів 
(дихальної і серцево-судинної систем).

Виявити ознаки розладів дихання і клінічні симпто
ми опікового шоку.

Провідними симптомами опікового шоку є низька 
температура тіла, олігоанурія, зниження АТ (табл. 
21.3).

Таблиця 21.3. Клінічні ознаки опікового шоку

Ознака

Ступінь тяжкості

легкий середньої 
тяжкості тяжкий украй 

тяжкий

Симптом білої плями, с 1-2 2-3 > 3 > 3

Температура тіла Субфебрильна або в нормі У нормі < 36-35°C < 35°C

Пульс, за 1 хв До 100 90-110 > 120 > 140

АТ, мм рт. ст. 140-120 110-90 < 90 < 70

ЦВТ, мм вод. ст. 80-40 80-40 40-0 Негативний

Діурез, мл/год Короткочасна затримка до початку інфузії 30 < 30 Анурія

Парез кишок Немає Можливий Наявний Наявний
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4. Провести огляд потерпілого з визначенням локалі
зації, площі та глибини термічного опіку. Розрахувати 
ІТУ залежно від глибини і площі ураження, віку й 
ознак опіку дихальних шляхів.

Діагностувати комбіновану травму. За наявності 
комбінованої травми первинний огляд полягає в зупи
ненні кровотечі, відновленні прохідності дихальних 
шляхів із захистом шийного відділу хребта залежно від 
механізму ураження (у поранених унаслідок вибуху, 
падіння або контакту з електричними джерелами висо
кої напруги), а також у діагностиці та лікуванні будь- 
яких розладів дихання, швидкому оцінюванні стану 
системи кровообігу.

5. Оцінити об’єктивні дані (визначення наявності 
опікового шоку та необхідності госпіталізації хворого у 
відділення реанімації та інтенсивної терапії).

Чинники, які підвищують ризик летального наслідку у 
хворих з термічними ураженнями:

• вік понад 60 років;
• опіки понад 40 % поверхні тіла;
• наявність термоінгаляційного ураження дихаль

них шляхів;
• отруєння чадним газом (СО) чи продуктами го

ріння;
• наявність тяжкої супутньої патології.
Залежно від площі ураження розрізняють:
1. Обмежені опіки — до 10 % поверхні тіла в дорос

лих, 5 % — у дітей і осіб похилого віку.
2. Поширені опіки — у разі перевищення зазначених 

показників. При поширених опіках варто передбачати 
розвиток опікової хвороби й обов’язково розраховувати 
ІТУ для призначення адекватної протишокової терапії.

Помилки: неправильне оцінювання глибини ура
ження шкіри, неправильне оцінювання тяжкості стану, 
ступеня інгаляційного ураження дихальних шляхів та 
ступеня опікового шоку.

При ураженні електричним струмом високої напру
ги слід враховувати можливість глибокого ушкодження 
м’язів з подальшим рабдоміолізом, гіперкаліємією, 
розвитком гострої ниркової недостатності і компарт- 
мент-синдрому. Часто необхідними заходами є моніто
ринг діяльності серця, інтенсивна інфузійна терапія з 
корекцією рівня електролітів, фасціотомія і хірургічне 
оброблення рани.

6. Надати невідкладну допомогу (догоспітальний етап) 
згідно з Наказом МОЗ України «Про систему комбустіо- 
логічної допомоги в Україні» № 838 від 30.09.2013 р. 
(див. с. 785).

Усунення впливу або нейтралізація ушкоджувального 
чинника. Насамперед необхідно припинити дію терміч
ного чинника. За можливості потрібно швидше зняти з 
потерпілого одяг, що тліє або просочений хімікатами.

Оскільки ушкоджувальна термічна дія продовжуєть
ся і після припинення безпосереднього впливу відкри
того полум’я, то рекомендується якнайшвидше остуди
ти обпечену ділянку прохолодною проточною водою 
(15 °С) протягом 10—15 хв або застосувати аплікацію 
охолоджених предметів (кріопакетів, грілок з холодною 
водою тощо) чи зрошення речовинами з низькою тем
пературою кипіння. Проте при великій площі опіків 

слід пам’ятати про небезпеку розвитку гіпотермії, осо
бливо в дітей і осіб похилого віку.

Охолодження ураженої ділянки патогенетично об
ґрунтовано в перші 2 год після опіку, оскільки воно 
сприяє різкому зменшенню руйнівного впливу тепла на 
тканини, зумовлює спазм судин і набряк тканин, інак- 
тивує виділення гістаміну, кінінів, простагландину Е2, 
зменшує продукування молочної кислоти. Це елемент 
першої допомоги. У дітей уражені поверхні зрошують 
охолодженими розчинами антисептиків або обкладають 
пелюшками, змоченими холодною водою, доки пе
люшка перестане швидко нагріватися до температури 
тіла.

Після охолодження обпечену ділянку потрібно на
крити чистими простирадлами або пелюшками, сухи
ми марлевими чи контурними пов’язками, у крайньо
му разі — чистим сухим одягом. Потерпілого необхідно 
зігріти.

Заборонено'.
— відривати згорілий одяг, що прилип до тіла;
— зчищати з поверхні опіку сторонні тіла (смола, 

бітум тощо);
— застосовувати лід для місцевого охолодження;
— накладати мазеві і ватно-марлеві пов’язки.
Використання забарвлених антисептиків небажане.
Знеболювання. Показане внутрішньовенне введення 

НПЗП, які чинять сильну анальгезивну дію. При тяж
ких і вкрай тяжких ураженнях рекомендоване призна
чення наркотичних анальгетиків.

Забезпечення прохідності верхніх дихальних шляхів. 
Необхідно визначити (за потреби — відновити) прохід
ність дихальних шляхів і забезпечити дихання киснем 
(4—8 л/хв) через маску. У потерпілих унаслідок вибуху, 
падіння з висоти або контакту з електричними джере
лами високої напруги можливе ушкодження хребта.

У разі вдихання диму слід оцінити ступінь обструк
ції бронхів сажею і, за необхідності, виконати лаваж 
бронхового дерева. Остаточний діагноз ураження ниж
ніх дихальних шляхів встановлюють за результатами 
бронхоскопії.

Інтубація трахеї і ШВЛ перед транспортуванням у 
стаціонар показані при будь-яких проявах обструкції 
дихальних шляхів у хворих з тяжкими опіками обличчя 
та шиї Па або Пб ступеня, у пацієнтів із симптомами 
інгаляційного ураження.

Підтримати вентиляцію та оксигенацію. Проведен
ня оксигенотерапії до цільових значень сатурації SpO2 
92—96 %. За необхідності протективна вентиляція з ці
льовим значенням SpO2 92—96 %.

Регідратація. Інфузійну терапію розпочинають на 
місці події. Вона полягає у внутрішньовенному крап
линному введенні збалансованих сольових розчинів че
рез катетер діаметром не менше ніж 20 G, що зафіксо
ваний у периферичній вені (бажано в неушкодженій ді
лянці). Під час надання допомоги на догоспітальному 
етапі використовують винятково кристалоїдні розчини 
(розчин Рінгера лактатний або його аналоги).

Необхідний об’єм інфузії на догоспітальному етапі 
розраховують за допомогою модифікованої формули 
Паркланда'.
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Розділ 21

Об'єм інфузії (мл) = 2 (мл) х маса тіла хворого (кг) х 
х площа опікової поверхні (%).

Визначений об’єм уводять рівномірно протягом 
перших 8 год від моменту опіку. Перебільшення площі 
опіку трапляється часто, що призводить до вливання 
надмірної кількості рідини. Рекомендують використо
вувати збалансовані кристалоїдні розчини. Початкову 
швидкість інфузії кристалоїдних розчинів можна ви
значити:

• протягом 1-ї години терапії дорослі опікові паці
єнти із загальною площею обпаленої поверхні тіла 
> 20 % і педіатричні опікові пацієнти із загальною пло
щею обпаленої поверхні тіла > 10 % повинні отримати 
20 мл/кг розчину кристалоїдів внутрішньовенно;

• альтернатива — «правило десяток», де початкова 
погодинна швидкість інфузії розраховується за форму
лою у пацієнтів з масою тіла менше ніж 80 кг.
Початкова швидкість інфузії = Площа опікової поверхні 

(%) * 10 мл/год.
Наприклад: опік 40 % загальної площі тіла множимо 

на 10 мл/год; початкова погодинна швидкість інфузії 
розчину Рінгера лактатного становить 400 мл/год.

Якомога швидше треба оцінити клінічну відповідь на 
інфузійну терапію, що проводиться.

Коригувати її з урахуванням фізіологічної відповіді, 
зазвичай діурезу. Залежно від відповіді рекомендовано 
збільшувати або зменшувати швидкість інфузії при
близно на 25 % від поточної.

Інфузійну терапію в дітей з опіками понад 20 % 
площі тіла можна розпочинати після обчислення швид
кості інфузії за модифікованою формулою Брука 
(Brooke)'.

Швидкість інфузії =
2 мл/кг х площа опікової поверхні (%) * маса тіла (кг).

Інфузію розчину здійснюють упродовж 24 год з уве
денням 1/2 об’єму протягом перших 8 год, наступні 
50 % протягом наступних 16 год.

Ураховують основні фізіологічні потреби на основі 
правила «4—2—1»:

4 мл/кг для маси тіла 10 кг;
2 мл/кг для маси тіла від 10 до 20 кг;
1 мл/кг для маси тіла понад 20 кг.
Моніторинг: швидкість інфузії коригують з ураху

ванням фізіологічної відповіді за показниками безглю- 
козного діурезу, цільовий рівень якого має становити 
1 мл/кг за 1 год. Важливе значення мають моніторинг 
життєво важливих функцій та індивідуальне коригу
вання швидкості інфузії.

7. Сформулювати діагноз. Для правильного встанов
лення діагнозу слід витримати таку послідовність ви
кладення:

1) нозологічна форма — опік;
2) етіологічний чинник — полум’я, окріп, гаряча 

пара, кислота тощо;
3) ступінь ураження (позначають римськими циф

рами);
4) площа загального і глибокого ураження (у відсот

ках), при цьому площу глибокого опіку пишуть у дуж
ках;

5) перелік уражених ділянок тіла;

6) супутні ушкодження, пов’язані з дією термічного 
агента (опіки верхніх дихальних шляхів, термохімічні 
ураження дихальних шляхів, отруєння оксидом вугле
цю і продуктами горіння, загальне перегрівання);

7) наявність опікового шоку із зазначенням ступеня 
його тяжкості при значних ураженнях;

8) індекс тяжкості ураження;
9) ускладнення;
10) супутні травми і захворювання.
8. Скласти карту транспортування потерпілого в най

ближчий лікувальний заклад. Госпіталізація показана 
всім хворим. Своєчасна і добре організована евакуація 
потерпілих є важливим чинником ефективного ліку
вання. Транспортування обпечених повинна здійсню
вати лікарсько-фельдшерська бригада швидкої медич
ної допомоги.

Потрібно ретельно занотовувати всі об’єми розчи
нів, уведених потерпілому, і повідомляти цю інформа
цію медичним працівникам наступного рівня надання 
допомоги. Рекомендовано застосовувати опіковий лис
ток спостереження комплексної системи обліку травм.

Згідно з Наказом МОЗ України «Медичне сортуван
ня. Адаптована клінічна настанова, заснована на дока
зах» № 34 від 15.01.2014 р., у картці медичного сорту
вання обов’язково вказують стани, що можуть вплину
ти на обсяг надання медичної допомоги, — наявні 
ушкодження, опіки тощо (мал. 21.1).

Мал. 21.1. Картка медичного сортування

Показання до надання амбулаторної допомоги:
— опіки І ступеня до 5—7 % поверхні тіла в дорос

лих;
— опіки Па ступеня до 3—4 % поверхні тіла в дорос

лих, що не поширюються на особливі ділянки тіла та 
ділянки суглобів;

— опіки І ступеня до 3—4 % поверхні тіла в дітей.
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Десять порад щодо купірування критичного стану, зумовленого тяжкими опіками, з дотриманням RASTAF(E)ARI 
(М. Legrand, А.В. Guttormsen, М.М. Berger, 2015)

1. Догоспітальний етап:
• визначення площі опікової поверхні (перша оцінка має бути примітивною, але
показовою):
— можна використовувати «метод серійного поділу надвоє» (serial halving method): 
під час огляду потерпілого оцінюють ураження більше ніж половини площі поверхні 
тіла, між 1/4 і половиною, між 1/8 і 1/4, менше ніж 1/8;
• визначення наявності супутньої травми або інтоксикації;
• забезпечення прохідності дихальних шляхів, визначення потреби у ШВЛ;
• за підозри на тяжку інтоксикацію — раннє введення антидотів ціаніду;
• використання можливостей телемедицини і запит щодо проведення віддаленої
консультації зі спеціалізованого опікового центру

R — Rule of 9 («правило дев’я
ток»)
A — Associated trauma and 
intoxication (супутня травма й 
інтоксикація)
S — Secure the air way (прохід
ність дихальних шляхів) 
T — Telemedicine (телемедици
на)
A — Antidote of cyanide (анти- 
доти ціаніду);
F — Fluid management (tailored) 
and E — Early nutrition (оці
нювання потреби в інфузійній 
терапії і раннє харчування)
A — Antibiotics sparing (щадна 
антибіотикотерапія)
R — Restore elements/ 
vitaminstock (відновлення запа
су вітамінів і мікроелементів); 
І — Immediate surgery (негайне 
хірургічне лікування)

2. Ранній госпітальний етап:
• визначення ступеня поповнення ОЦК;
• повторне визначення площі опікової поверхні:
— «правило дев’яток» для дорослих;
— метод Ланда і Броудера для дітей;
• визначення необхідності дерматомних розрізів;
• раннє ентеральне харчування (дробне харчування хворих навіть у стані шоку);
• профілактика розвитку інфекції та відстрочена («no early») антибіотикопрофілак
тика;
• використання телемедицини
3. Госпіталізація у спеціалізовані опікові відділення чи опікові центри:
• раннє переведення потерпілих у спеціалізовані опікові відділення чи опікові цен
три є виправданими

Рекомендації щодо курації осіб, яким надають амбула
торну допомогу: ліжковий режим; підвищене положен
ня ураженої кінцівки; контроль температури тіла; при
значення НПЗП (згідно з інструкцією); уживання ве
ликої кількості рідини; уведення аскорбінової кислоти.

Показання до госпіталізації в хірургічні або травмато
логічні відділення ЦРЛ, ЦМЛ (окрім міст, де є спеціалізо
вані опікові відділення або центри):

— опіки І, Па ступеня понад 10 % поверхні тіла й 
опіки, поєднані з ураженням шкіри ІІб, III ступеня, — 
для проведення протишокової терапії протягом 1— 
2 діб з подальшим переведенням до міжрайонного або 
обласного спеціалізованого опікового відділення 
(центру);

— опіки І ступеня до 15 % поверхні тіла, опіки Па 
ступеня до 5 % поверхні тіла в дорослих, що не поши
рюються на особливі ділянки тіла та ділянки сугло
бів, — до завершення лікування;

— усі випадки опіків Пб, III ступеня у дорослих і ді
тей — для надання кваліфікованої медичної допомоги 
протягом 1 доби з подальшим переведенням до міжра
йонного або обласного спеціалізованого опікового від
ділення (центру);

— опіки І ступеня до 5—7 % поверхні тіла в дітей, 
що не поширюються на особливі ділянки тіла та ділян
ки суглобів, — до завершення лікування.

Показання до первинної госпіталізації у спеціалізовані 
опікові відділення чи опікові центри:

— опіки І ступеня понад 7 % поверхні тіла, опіки Па 
ступеня — понад 5 % поверхні тіла або понад 1 % по
верхні тіла на особливих ділянках тіла та ділянках суг
лобів, усі випадки опіків II—III ступеня у дорослих;

— опіки І ступеня понад 5—7 % поверхні тіла, усі 
випадки опіків Па, Пб, III ступеня у дітей.

Показання до госпіталізації у спеціалізовані опікові 
відділення чи опікові центри шляхом переведення з попе
редніх етапів:

— опіки І ступеня понад 15—20 % поверхні тіла, 
опіки Па ступеня — понад 5 % поверхні тіла або понад 
1 % поверхні тіла на особливих ділянках тіла та ділян
ках суглобів у дорослих;

— усі випадки глибоких опіків Пб, III ступеня в до
рослих;

— ускладнений перебіг опіків незалежно від їх гли
бини та площі;

— опіки І ступеня понад 5—7 % поверхні тіла, усі 
випадки опіків Па, Пб, III ступеня у дітей.

Важливе значення має ранній зв’язок з опіковим цен
тром. На сьогодні існує концепція про необхідність і 
доцільність раннього переведення потерпілих у спеціа
лізовані опікові відділення чи опікові центри.

Лікування термічної травми у стаціонарі

Потерпілого госпіталізують у палату хірургічного 
відділення, при великій площі ураження (понад 10 % 
поверхні тіла) — у ВІТ на ліжко-сітку.

Діагностична програма при термічній травмі. Під час 
проведення вторинного огляду (від голови до пальців 
ніг) звертають увагу на ушкодження, не пов’язані з 
термічною травмою, а саме: переломи, зміщення від
ламків, травми рогівки і/або очного яблука, розрив ба
рабанної перетинки. Обстеження ока треба здійснюва
ти одразу, оскільки надалі розвиток набряку пере
шкоджає цьому. За підозри щодо внутрішньочеревної 
травми можна виконати діагностичну перитонеальну 
пункцію.
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Розділ 21

Інтенсивну терапію проводять під постійним моні
торингом життєво важливих функцій, електрофізіоло
гічних і лабораторних показників.

Лабораторні методи дослідження виконують при по
ступленні хворого, щодня в разі перебування хворого у 
ВІТ, потім один раз на 7 днів, а за потреби — частіше: 
клінічний аналіз крові та сечі; глюкоза крові; біохіміч
ний аналіз крові, коагулограма, визначення гемолізу 
еритроцитів крові, КОС крові, газовий склад крові, 
електроліти крові (рівень натрію треба визначати кожні 
8 год протягом перших 72 год, якщо площа опіків пере
вищує 20 %); бактеріологічне дослідження вмісту рани 
з посівом мікрофлори та визначенням чутливості до ан
тибіотиків один раз на 7 днів; визначення групи крові 
за системою АВО і резус-належності крові (одноразово).

Інструментальні методи дослідження’. ЕКГ; пуль- 
соксиметрія; флюорографія (рентгенографія) є обов’яз
ковою за відсутності останнього дослідження протягом 
року або її проводять за показаннями в разі виникнен
ня ускладнень з боку дихальної системи; бронхоскопія 
(за показаннями); езофагогастроскопія (за показання
ми); УЗД внутрішніх органів (за показаннями).

Загальні напрями лікування опікового шоку: уведення 
двох внутрішньовенних катетерів, забезпечення безпе
рервної ЕКГ і пульсоксиметрії, застосування катетера Фо
лея і назогастрального зонда (назогастральна декомпресія 
є обов’язковою через можливий парез шлунка), визна
чення внутрішньої температури тіла (необхідне в палаті 
ВІТ у пацієнтів з опіками понад 20 % поверхні тіла).

Забезпечення температури навколишнього середовища 
у межах 34—36 °С для запобігання розвитку темпера
турного стресу.

Профілактика правця: протиправцевий людський 
імуноглобулін або протиправцева сироватка, правце
вий анатоксин згідно зі схемою профілактики.

Знеболювання з урахуванням патогенезу больового 
синдрому при опіках. Призначають НПЗП і наркотич
ні анальгетики.

Забезпечення адекватного газообміну, після госпіталі
зації потерпілого продовжують оксигенотерапію і про- 
тективну ШВЛ, санацію бронхового дерева; за підозри 
на опіки дихальних шляхів виконують діагностичну ла
рингоскопію або бронхоскопію. Гіпоксемія, дифузні ін
фільтрати легень на рентгенограмі є прогностичними 
ознаками, які свідчать про необхідність ранньої інтуба- 
ції трахеї та ШВЛ.

Інфузійна терапія (у перші 24 год опікового шоку): 
добовий об'єм інфузії розраховують за формулою Парк- 
ланда (з урахуванням об’єму рідини, уведеної на догос- 
пітальному етапі):

Об'єм інфузії (мл) = 4 (мл) х маса тіла хворого (кг) х 
х площа опікової поверхні ( %).

Швидкість інфузії’. 50 % розрахованого об’єму вво
дять протягом перших 8 год, 25 % розрахованого об’є
му — у наступні 8 год, 25 % розрахованого об’єму — 
протягом наступних 8 год.

Компонентність розчинів у дорослих’, у перші 24 год 
використовують кристалоїдні розчини (розчин Рінгера 
лактатний, збалансовані кристалоїди). Швидке запов
нення кровоносного русла сольовими розчинами усу
ває спазм судин, зменшує в’язкість крові, забезпечує 

скоротливу здатність міокарда, знижує ступінь ацидо- 
тичних розладів. Опіки < ЗО % поверхні тіла не потре
бують застосування колоїдних розчинів. Європейське 
агентство з лікарських засобів (ЕМА) і Національне 
агентство з безпеки лікарських засобів (ANSM) нагаду
ють, що використання гідроксиетилкрохмалю при тяж
ких опіках — протипоказано.

При тяжких опіках визначають доцільність уведен
ня колоїдних розчинів (сироватковий альбумін 20 %). 
Запропоновано (рекомендації 2020 рік) вводити люд
ський сироватковий альбумін пацієнтам з тяжкими 
опіками, в яких загальна площа обпаленої поверхні 
тіла перевищує 30 % після перших 6 год лікування.

Пацієнти з тяжкими опіками повинні отримувати 
достатньо альбуміну для підтримки рівня альбуміну в 
сироватці крові на рівні > 30 г/л. Дози альбуміну, які 
дають змогу досягти цього, зазвичай становлять близь
ко 1—2 г/кг на день. Це може допомогти зменшити 
введені обсяги кристалоїдів і, як наслідок, ускладнен
ня.

У дорослих у 1-у добу після тяжкої опікової травми 
розчини глюкози не використовують, тому що внаслі
док порушення функції капілярної мембрани вони 
проникають у міжклітинний простір і сприяють утво
ренню набряків, порушенню живлення тканин і поси
ленню вже наявних ушкоджень.

Компонентність розчинів у дітей: у перші 24 год ви
користовують інфузійні розчини для немовлят (діти ві
ком до 1 року): 50 % : лактату Рінгера, 50 % : розчину 
глюкози 5 %.

Для дитини віком понад 1 рік: 2/3 : лактату Рінгера, 
1/3 : розчину глюкози 5 %.

Моніторинг та адаптація. Адаптація має бути роз
почата якомога швидше і включати клінічні та біоло
гічні критерії, моніторинг гемодинаміки. Важливе зна
чення мають моніторинг життєво важливих функцій, 
рівня натремії, глікемії та осмолярності. Швидкість ін
фузії коригують з урахуванням фізіологічної відповіді, 
переважно за погодинним діурезом. Цільовим показ
ником є діурез 30—50 мл/год у дорослих або 1 мл/кг за 
1 год — у дітей. Якщо діурез менший за цільовий рі
вень протягом 1—2 год поспіль, рекомендовано збіль
шити швидкість інфузії кристалоїдного розчину до 
25 %; якщо діурез більший за цільовий рівень — слід 
зменшити швидкість інфузії на 25 %. Надмірна інфу
зійна ресусцитація (рідинна реанімація) може призве
сти до ускладнень, спричинених появою набряків (пер
винні та вторинні опікові набряки, абдомінальний 
компартмент-синдром і набряк легень).

У наступні 24 год опікового шоку загальний об’єм 
інфузії зменшують на 1/3—1/2 від об’єму 1-ї доби і до
дають розчин глюкози. Наприкінці перших 24 год 
зменшують кількість розчину Рінгера лактатного і вво
дять 10—20 % розчин сироваткового альбуміну. Якщо 
альбуміну немає, можна застосовувати свіжозамороже- 
ну плазму крові або синтетичні колоїдні розчини (гека- 
вен, гекотон; волютенз).

Корекція агрегатного стану крові: застосування не- 
фракціонованого гепарину (НФГ) під контролем активо
ваного часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ) і кіль
кості тромбоцитів, або використання низькомолекуляр
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Невідкладні стани в комбустіології

них гепаринів (НМГ) — цибору, фраксипарину, клекса- 
ну, фрагміну в перші години після опікової травми.

Зменшення агрегації формених елементів крові до
сягають шляхом внутрішньовенного введення дезагре- 
гантів: пентоксифілін по 200—400 мг внутрішньовенно 
краплинно (у 400 мл ізотонічного розчину натрію хло
риду 2—3 рази на добу) або латрен (100 мг пентоксифі- 
ліну, розчиненого у 200 мл розчину Рінгера лактатно- 
го); 15 % розчин ксантинолу нікотинату по 2 мл вну
трішньовенно 1—3 рази на добу.

Застосування препаратів, що стимулюють регенера
цію тканин: 10 % розчин актовегіну для інфузій по 250 мл 
1 раз на добу.

Інотропна підтримка міокарда: усунення синдрому 
низького серцевого викиду міокардіального походжен
ня, який спостерігається при тяжкому ураженні; краще 
використовувати препарати, які мають переважно кар- 
діальний адренергічний ефект (дофамін, добутрекс, до
бутамін).

Із вазоактивних засобів препаратом першого ряду 
для підтримання діяльності серця і нирок є дофамін 
(400 мг у 250 мл ізотонічного розчину натрію хлориду), 
швидкість інфузії якого визначають залежно від бажа
ного ефекту:

• 2—5 мкг/кг за 1 хв: розширює брижові і ниркові 
судини без збільшення ЧСС і підвищення АТ;

• 5—10 мкг/кг за 1 хв: виражений інотропний 
ефект, м’яка вазодилатація внаслідок стимуляції 
Р2-адренорецепторів, помірна тахікардія;

• 10—20 мкг/кг за 1 хв: подальше посилення 
інотропного ефекту, виражена тахікардія;

• понад 20 мкг/кг за 1 хв: значно виражена тахікар
дія із загрозою тахіаритмій, звуження вен і артерій 
унаслідок стимуляції а^адренорецепторів і погіршення 
перфузії тканин.

Профілактика і лікування гострої ниркової недостат
ності:

— адекватне поповнення дефіциту ОЦК;
— контроль за погодинним діурезом, концентра

цією калію і натрію в сироватці крові, рівнем креатині- 
ну в сечі та плазмі;

— стимуляція діурезу (на тлі поповнення дефіциту 
ОЦК і підвищення ЦВТ понад 10—12 мм вод. ст., задо
вільного серцевого викиду, інфузії дофаміну в дозі 2— 
5 мкг/кг за 1 хв) шляхом уведення 2 % розчину еуфілі
ну по 5 мл кожні 4—6 год; перевагу віддають петльовим 
діуретикам (фуросемід у первинній дозі 40 мг внутріш
ньовенно, яку за потреби збільшують до 160—240 мг);

— відміна нефротоксичних препаратів (уникають 
застосування судинозвужувальних засобів).

Корекція КОС. Опіковий шок, як правило, супрово
джується тяжким метаболічним ацидозом. Інгаляція 
кисню, ШВЛ, інфузійна терапія відновлюють фізіоло
гічні компенсаторні механізми і здебільшого усувають 
ацидоз. Натрію гідрокарбонат уводять тільки при тяж
кому метаболічному ацидозі (pH нижче 7,25), об’єм 
розраховують за такою формулою:

Об'єм натрію гідрокарбонату (мекв) =
Маса тіла (кг) х 0,3 х [HCOJ плазми.

Надмірне введення натрію гідрокарбонату створює 
передумови для розвитку метаболічного алкалозу, гіпо- 

каліємії, аритмій (можливе значне підвищення осмо
лярності плазми, аж до розвитку гіперосмолярної коми). 
Доцільно використовувати препарат «Сода-буфер».

Стабілізація клітинних мембран. У перші години 
після отримання опікової травми можливе застосуван
ня глюкокортикоїдів (із розрахунку за дексаметазо
ном — 0,5 мг/кг на добу, за преднізолоном — 3 мг/кг 
на добу). Знижуючи активність комплементу, глюко- 
кортикоїди чинять протизапальну дію внаслідок змен
шення пристінкового стояння лейкоцитів та ослаблен
ня їх адгезії до судинної стінки.

Профілактика і лікування ранової інфекції. Належ
ний догляд за ранами зменшує ризик розвитку інфек
ції, що є основним ускладненням у пацієнтів з опіками.

Призначати антибактерійні препарати слід одразу 
після госпіталізації хворого і взяття ранового вмісту 
для бактеріологічного дослідження. При опіках серед
нього ступеня тяжкості у перші 3—5 діб проводять ем
піричну терапію з використанням антибіотиків широ
кого спектра дії з подальшим переходом на антибакте
ріальні препарати, до яких чутлива мікрофлора (згідно 
з результатами бактеріологічного дослідження ран та 
антибіотикограми). При тяжких і вкрай тяжких опіках 
застосовують деескалаційну схему емпіричної антибак- 
терійної терапії — карбопенеми (іміпенем/циластатин, 
меропенем, дорипенем).

Корекція розладів енергетичного обміну і нутритивна 
терапія. При опіках менше ніж 15 % поверхні тіла та не- 
ускладненому перебігу опікової хвороби з помірними по
рушеннями обміну речовин призначають висококалорій
ну дієту з високим умістом білка. Ентеральне харчування 
є методом вибору у хворих з тяжкими опіками. Якщо 
функція травного каналу порушена, показане паренте
ральне харчування. При великій площі опіків доцільним 
є комбіноване (ентеральне і парентеральне) харчування.

Профілактика і лікування шлунково-кишкових крово
теч. З 1-ї доби опікового шоку розпочинають комп
лексну органопротекторну терапію, спрямовану на 
профілактику виникнення кровотеч із травного каналу.

Для зниження кислотності шлункового соку вну
трішньовенно вводять блокатори протонної помпи. 
Місцеве лікування включає чергування антацидних і 
обволікальних препаратів, які вводять через назога
стральний зонд у загальноприйнятих дозах.

Із 2-ї доби до терапії підключають очисні клізми 
2—3 рази на добу до відновлення евакуаторної функції 
кишок. Для відновлення нормальної мікрофлори ки
шок і профілактики дисбактеріозу використовують 
еубіотики та пребіотики.

Рання детоксикація.
Хірургічне лікування опікової рани.
Оцінювання ефективності протишокових заходів. 

Критеріями ефективності терапії опікового шоку є від
новлення адекватної свідомості; стабілізація гемодина
міки (зменшення тахікардії, нормалізація АТ, ЦВТ 
> 40 мм вод. ст.), серцевого індексу (3,5—4,5 л/(хв • м2), 
індексу доставки кисню (600 мл/(хв • м2); нормалізація 
дихання (SaO2 понад 95 %); гемодилюція (гематокрит- 
не число = 33—38 %); відновлення діурезу (не менше 
ніж 1 мл/кг за 1 год); нормалізація і підвищення темпе
ратури шкіри; зменшення дефіциту основ.
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ТЕРМОІНГАЛЯЦІЙНІ УРАЖЕННЯ

Термоінгаляційні ураження — ураження дихальної 
системи одним або кількома чинниками, що призво
дять до запалення бронхів і легень різного ступеня тяж
кості з проявами гострої дихальної недостатності.

Наявність ОДШ слід припустити, якщо:
• термічна травма сталася в закритому приміщенні

або напівзакритому просторі (пожежа в будинку, у 
транспортному засобі, у гірських виробітках тощо);

• опік спричинений полум’ям, парою, полум’ям
вибуху;

• на потерпілому горів одяг;
• є опіки обличчя, шиї, грудей.

Етіологія

До етіологічних чинників, які впливають на дихаль
ні шляхи, належать: гаряче повітря; дим чи перегрітий 
пар; полум’я; розігріті частинки сажі; різноманітні хі
мічні чинники (продукти неповного горіння синтетич

них матеріалів, пластику, нафтопродуктів, фарб); за
пальна реакція слизової оболонки та розвиток вторин
ної інфекції.

Агенти диму, які діють на потерпілого, поділяють 
на: розжарене від вогню повітря; хімічні компоненти 
диму, які подразнюють дихальні шляхи і паренхіму ле
гень; продукти горіння, які чинять системну ушкоджу
вальну дію.

Групи термоінгаляційних уражень за характером дії 
на дихальну систему наведено нижче:

1. ОДШ, пов’язаний із дією термічних чинників.
Частіше виникає в осіб, які в момент травми перебува
ли в замкнутому просторі — у льохах, житлових і робо
чих приміщеннях із закритими вікнами та дверима, 
транспортних засобах, каютах пароплавів чи літаків.

2. Димова токсична інгаляція, пов’язана з дією хі
мічних чинників, продуктів неповного горіння різно
манітних речовин. Залежно від виду горючих матеріа
лів утворюються та виділяються різні токсичні речови
ни, які можуть ушкоджувати дихальні шляхи чи при
зводити до системного отруєння організму (табл. 21.4).

Таблиця 21.4. Отруєння продуктами горіння

Згорілий матеріал Токсичний продукт Вплив на організм

Дерево, папір, бавовна

Акролеїн
Альдегід оцтової кислоти
Формальдегід
Оцтова кислота

Подразнення верхніх дихальних шляхів, бронхоспазм. 
Некроз слизових оболонок

Пластмаса
Фосген
Хлор
Гідрогену хлорид

Подразнення верхніх дихальних шляхів. 
Гостре ураження легень

Синтетичні матеріали 
(нейлон, штучний шовк)

Гідрогену ціанід
Нітрогену оксид

Отруєння ціанідами, тканинна гіпоксія. 
Набряк легень

Усі перелічені вище Монооксид вуглецю (чадний газ) Тканинна гіпоксія

У разі вибухів баків, котлів, рудничного газу в шах
тах ушкоджувальними чинниками стають не тільки ви
сока температура і токсичні продукти горіння, а й ба
ротравма.

Патогенез

Термічний ОДШ зазвичай локалізується вище гор
тані внаслідок рефлекторного закриття голосової щіли
ни. У разі непритомності потерпілого можливе терміч
не ураження відділів дихальних шляхів, розташованих 
нижче голосової щілини. Найбільші ураження при 
ОДШ виникають у верхньому сегменті трахеї, де вияв
ляють фібринозно-некротичні зміни дихальних шляхів, 
іноді з неповним її відшаруванням, та ерозивно-вираз
кові процеси. Інтенсивність патологічних змін бронхо
вого дерева, пов’язаних із первинним ураженням, по
ступово зменшується в нижніх сегментах, однак розла
ди мікроциркуляції та запальний процес там, як прави
ло, значно виражені.

Локалізація запального процесу при ОДШ не об
межується бронхами; дуже швидко він охоплює ткани
ну легень з розвитком дрібних пневмонічних фокусів, 

ателектазів, дисателектазів, емфіземи з подальшим по
ширенням ураження і формуванням на 3-ю—4-у добу 
вогнищевих, зливних і навіть часткових пневмоній.

При ОДШ на органи дихання діє багатофакторна 
руйнівна сила, унаслідок чого виникають системний 
бронхоспазм і набряк слизової оболонки, посилюється 
секреція слизу. Слиз має характер фібринозного ексу
дату, швидко висихає і разом із вторинним некрозом 
слизової оболонки утворює «шкуринки» і навіть «від
битки» бронхів, що призводить до суттєвого погіршен
ня прохідності дихальних шляхів. Ураження бронхово
го дерева зумовлює накопичення фібрину в альвеолах, 
зменшення кількості сурфактанту, зниження елас
тичності легеневої тканини та її здатності до розтяг
нення. У легенях виникають інтерстиційний набряк та 
крововиливи, дифузні ателектази, виражений запаль
ний процес.

У системі малого кола кровообігу розвиваються 
значні порушення гемодинаміки, які проявляються за
стоєм крові в мікроциркуляторному руслі, шунтуван
ням частини крові через артеріовенозні капіляри. Про
никність легеневих капілярів підвищується: зміна про
никності капілярів системи бронхової артерії супрово
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джується набряком слизової оболонки бронхового де
рева з підвищенням опору диханню під час вдиху і, 
особливо, під час видиху; зміна проникності капілярів 
системи легеневої артерії призводить до розвитку ін- 
терстиційного, а потім — й альвеолярного набряку (ін- 
терстиційний набряк спричинює порушення дифузної 
здатності легень).

Розвивається синдром внутрішньосудинної коагуля
ції, особливо часто — у разі поєднання ОДШ і поши
рених опіків шкіри. Відбувається мікроемболізація ка
пілярів малого кола кровообігу клітинними та білко
во-клітинними комплексами. Вогнища інфекції, що 
утворюються у легенях, посилюють тяжкість перебігу 
опікової хвороби і збільшують імовірність генералізації 
інфекції з розвитком сепсису.

Ускладнення з боку дихальної системи при ОДШ 
виникають унаслідок їх обструкції (вдихання диму, 
сажі, гарячого повітря чи пари) і/або вдихання токсич
них речовин (отруєння СО і гідрогену ціанідом).

До причин розвитку дихальної недостатності у хво
рих зі значними опіками шкіри належать: стиснення 
грудної клітки некротичним струпом; асфіксія (глибокі 
опіки обличчя і глотки); посилення метаболізму і під
вищення потреби у вентиляції; порушення захисних 
механізмів організму; розвиток пізніх деструктивних 
або обструктивних захворювань легень.

Діагностика опіку дихальних шляхів

Діагностика ураження дихальної системи досить 
складна, оскільки інгаляційна травма в перші години 
може мати безсимптомний перебіг.

1. Виявлення клінічних ознак ОДШ: опік слизової
оболонки носа, губ, язика; наявність обгорілого волос
ся у присінку носа; обпаленість твердого й м’якого під
небіння, задньої стінки глотки; захриплість голосу, аж 
до афонії; задишка, акроціаноз різного ступеня; меха
нічна асфіксія; виявлення ознак опіку слизових оболо
нок під час ринофаринголарингоскопії.

Ділянку опікової травми оглядають з метою діагнос
тики супутніх ушкоджень, спричинених дією термічно
го агента (можливі ураження дихальних шляхів, отру
єння продуктами горіння).

2. Виявлення ознак отруєння продуктами горіння. До
речовин, які суттєво не впливають на дихальні шляхи і 
паренхіму легень, але характеризуються системними 
токсичними проявами, належать моноксид вуглецю, 
або чадний газ (СО), і пари синильної кислоти (HCN).

Чадний газ є першопричиною 75 % летальних ви
падків серед жертв пожеж. Він спричиняє розвиток ге- 
мічної гіпоксії, призводить до утворення стійкого комп
лексу з гемоглобіном — карбоксигемоглобіну (НЬСО). 
СО справляє безпосередній токсичний вплив на ЦНС, 
зумовлює розвиток тяжкої енцефалопатії. Клінічні про
яви при гострому отруєнні СО такі самі, як при тка
нинній гіпоксії, і добре корелюють з рівнем карбокси
гемоглобіну у крові (табл. 21.5).

Інтоксикація ціанідами проявляється метаболічним 
ацидозом. Можлива за неповного згорання синтетич
них матеріалів і утворення синильної кислоти або її 
солей.

Таблиця 21.5. Кореляція рівня HbCO 
з ознаками отруєння монооксидом вуглецю

Рівень HbCO, % Симптоми отруєння

До 15 Зазвичай немає
15-20 Головний біль, сплутаність свідомості
21-40 Дезорієнтація, порушення зору, блю

вання
41-60 Галюцинації, кома, шок
Понад 60 Смерть

Дії бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги на виклику

1. Зібрати анамнез: з’ясувати історію захворювання і
встановити етіологічний чинник травми. Оцінити ділянку 
опікової травми з метою виявити супутнє ушкодження, 
спричинене дією термічного агента (можливі ураження 
дихальних шляхів, отруєння продуктами горіння).

Встановити час виникнення опікової травми і наяв
ність ОДШ.

Визначити етіологічний чинник термоінгаляційного 
ураження.

З’ясувати обсяг невідкладної допомоги, яку надава
ли потерпілому.

2. З’ясувати скарги потерпілого (залежать від ступеня
дихальної недостатності та часу від моменту опіку):

• біль в обпечених ділянках слизової оболонки
носа;

• сухий кашель, відчуття подразнення в горлі;
• утруднене дихання;
• афонія;
• кашель з домішкою кіптяви в мокротинні;
• порушення свідомості або знепритомнення по

терпілого свідчать про можливе отруєння СО чи пара
ми синильної кислоти.

3. Оцінити загальний стан потерпілого. До клінічних
ознак ушкодження дихальних шляхів належать:

• знепритомнення;
• опіки носа, рота чи обличчя;
• вугільний пил у мокротинні;
• охриплість голосу чи стридор;
• обструкція верхніх дихальних шляхів, підтвер

джена під час бронхоскопії (набряк ротоглотки);
• ураження нижніх дихальних шляхів (набряк ле

гень, виявлений за допомогою рентгенографії органів 
грудної клітки).

За тяжкістю ураження виділяють три ступеня ОДШ.
— легкий — розлади дихання протягом 1 -ї доби не 

проявляються;
— середньої тяжкості — розлади дихання виника

ють протягом перших 6—12 год після опіку;
— тяжкий — виражена дихальна недостатність роз

вивається одразу після термічної травми.
Тяжкий ступінь ОДШ характеризується такими 

об’єктивними ознаками: тяжкий загальний стан; рухо
ве збудження, неадекватна поведінка; субфебрильна 
температура тіла; обпаленість шкіри крил носа і слизо
вої оболонки губ, наявність обгорілого волосся у при
сінку носа; частий кашель, домішка кіптяви у мокро-
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тинні; дихання поверхневе, частота дихання — до ЗО за 
1 хв; наявність патологічного типу дихання; задишка 
змішаного характеру і різного ступеня вираженості, 
акроціаноз; під час аускультації — жорстке дихання, 
бронхові хрипи над обома легенями; тони серця приглу
шені, ритмічні; частота пульсу — до 100 за 1 хв; АТ по
мірно знижений; сатурація крові (SaO2) — до 85 %.

Під час ларингоскопії: слизова оболонка порожни
ни рота і глотки гіперемована, набрякла, стовщена, 
іноді з некротичними змінами; на язиці і задній стінці 
глотки — наліт кіптяви.

4. Надати невідкладну допомогу (догоспітальний етап).
Усім потерпілим необхідно забезпечити адекватний га
зообмін: оксигенотерапія, за потреби — ШВЛ.

За підозри на термоінгаляційне ураження всіх по
терпілих, незалежно від тяжкості клінічних проявів, 
потрібно госпіталізувати у ВІТ.

При розладах свідомості необхідно визначити рі
вень карбоксигемоглобіну в крові.

Усім хворим протягом 2 год потрібно виконати 
рентгенографію органів грудної клітки, санаційну і діа
гностичну бронхоскопію, аналіз артеріальної крові на 
вміст кисню і вуглецю, визначити КОС крові.

Лікування термоінгаляційної травми 
в стаціонарі

Гостра дихальна недостатність може розвинутися 
протягом 12—36 год після вдихання продуктів горіння, 
тому всі потерпілі з підозрою на термоінгаляційне ура
ження потребують динамічного спостерігання у ВІТ 
протягом 24—48 год незалежно від вираженості розла
дів дихання.

Діагностична програма при термоінгаляційній травмі. 
Лабораторні методи дослідження. Клінічний аналіз 
крові: згущення крові — підвищення рівня гемоглобі
ну, гематокритного числа, вмісту еритроцитів та лейко
цитів із відносним збільшенням кількості незрілих 
форм у периферичній крові.

Визначення напруження кисню та СО в артеріаль
ній і венозній крові: зниження РаО2 — 9,31 кПа (70 мм 
рт. ст.); PvO2 — 5,52 кПа (41,5 мм рт. ст.); підвищення 
РаСО2 — 5,5 кПа; PvCO2 — 5,9 кПа (45 мм рт. ст.).

Наявність карбоксигемоглобіну та метгемоглобіну: 
при отруєнні СО виявляють карбоксигемоглобін, при 
отруєнні гідрогену ціанідом — метгемоглобін.

Визначення pH венозної крові (< 7,3) і буферних 
основ (BE): збільшення від’ємних показників BE понад 
5,0 ммоль/л.

Інструментальні методи дослідження: рентгеногра
фія органів грудної клітки (у приймальному відділенні 
патологія, як правило, не проявляється, надалі можуть 
виникати ознаки набряку легень та запалення); брон
хоскопія.

Загальні напрями лікування термоінгаляційної травми. 
Інтенсивну протишокову терапію проводять згідно з ал
горитмом інтенсивної терапії гострого періоду опікової 
хвороби, збільшуючи розрахунковий об’єм ресусцитації 
на 20 %.

Забезпечення адекватного газообміну. Після госпіта
лізації продовжують оксигенотерапію і ШВЛ, проводять 

санацію бронхового дерева; за підозри на ОДШ викону
ють діагностичну ларингоскопію та бронхоскопію.

У разі вдихання диму оцінюють ступінь обструкції 
бронхів сажею і за потреби виконують лаваж бронхово
го дерева. Цю маніпуляцію повинен здійснювати фахі
вець з ендоскопії в умовах операційної (бронхоскопію 
можна проводити повторно для оцінювання ступеня 
ушкодження дистальних бронхів). Здійснюють туалет 
верхніх дихальних шляхів, призначають полоскання 
горла розчином антисептиків 3 рази на добу.

За відсутності умов для бронхоскопії проводять 
нижню мікротрахеостомію з мікролаважем трахеї.

Показання до превентивної інтубації трахеї:
— набряк верхніх дихальних шляхів, навіть за від

сутності розладів дихання, оскільки дихальна недостат
ність може розвинутися дуже швидко, а інтубація в піз
ніший термін буде утрудненою через прогресування 
набряку;

— глибокі опіки обличчя за наявності набряку над
гортанника;

— опіки понад 40 % площі поверхні тіла (у разі до
веденої артеріальної гіпоксемії і/або гіперкапнії);

— гіпоксемія, наявність дифузних інфільтратів на 
рентгенограмі.

Для інтубації трахеї використовують термопластич
ну інтубаційну трубку діаметром не менше ніж 7,5 мм. 
Планову переінтубацію проводять через 3—6 діб.

Механічну ШВЛ здійснюють із підвищенням тиску 
на видиху до 10—15 мм рт. ст. або використовують ви
сокочастотну перкусійну вентиляцію легень кисне
во-повітряною сумішшю під тиском 2—4 кгс/см2 з час
тотою 250—300 за 1 хв (5 Гц).

При отруєнні СО терапію 100 % киснем проводять 
протягом усього періоду, поки в крові визначається 
карбоксигемоглобін (рівень НЬСО, що перевищує 
30 %, або тривалий неврологічний дефіцит потребують 
вентиляції при FiO2 1,0 і застосування ГБО).

У разі виявлення в крові карбоксигемоглобіну і мет
гемоглобіну рекомендують уводити антидоти:

— 10 % розчин метиленового синього 5 мл у 40 мл 
40 % розчину глюкози внутрішньовенно одноразово;

— 1000 мкг вітаміну В12 внутрішньовенно однора
зово;

— 0,25 % розчин цитохрому С (8 мл у 200 мл 5 % 
розчину глюкози) внутрішньовенно краплинно двічі за 
добу протягом 5 діб.

Дихальна недостатність унаслідок стиснення груд
ної клітки струпом при циркулярних глибоких опіках 
потребує виконання декомпресивних розрізів опіково
го струпа.

Вплив на дихальну систему. Небулайзерну терапію 
необхідно розпочинати одразу після госпіталізації. 
Вона включає М-холіноблокатори, муколітики і корти
костероїди для інгаляційного введення:

— ацетилцистеїн 200 мг 2—3 рази на добу;
— іпратропію бромід (атровент) 0,025 % розчин для 

інгаляцій 0,5 мг/мл — 2 мл;
— амброксол — розчин для інгаляцій 7,5 мг/мл — 2 мл;
— будесонід (бенапорт) — суспензія для інгаляцій 

0,5 мг/мл — 2 мл;
— кортикостероїди;
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— р-симпатоміметики, як правило, неефективні.
Також призначають бронхолітики — 2 % розчин еуфі

ліну по 5 мл 4 рази на добу внутрішньовенно.
Профілактика бронхопневмонії. До найчастіших 

ускладнень термоінгаляційної травми належить брон
хопневмонія. Доцільним є бактеріологічне дослідження 
мокротиння або бронхоальвеолярного змиву для ви
значення культури мікроорганізмів і чутливості до ан
тибіотиків. Антибактерійну терапію призначають від 
моменту виявлення інфільтратів у легенях і клінічних 
ознак бронхопневмонії. У перші 3—5 діб проводять ем
піричну терапію з використанням антибіотиків широ
кого спектра дії з подальшим переходом на антибакте- 
рійні препарати залежно від чутливості мікрофлори. 
При тяжких ОДШ застосовують деескалаційну схему 
емпіричної антибактерійної терапії — карбопенеми 
(іміпенем/циластатин, меропенем, дорипенем).

Профілактика правця: протиправцевий людський 
імуноглобулін або протиправцева сироватка, правце
вий анатоксин згідно зі схемою профілактики.

Корекція розладів енергетичного обміну і нутритивна 
терапія. Необхідне раннє і посилене харчування, пере
важно ентеральне, для підтримання цілості слизової 
оболонки кишок. Використовують часте дробне харчу
вання (до 5—6 разів на добу) із загальним калоражем 
не менше ніж 2600—3000 ккал на добу відповідно до 
формули Куррері\

25 ккал/кг + 40 ккал на кожний відсоток обпеченої 
поверхні тіла.

ХІМІЧНІ ОПІКИ

Хімічні опіки — ушкодження шкіри, слизових обо
лонок і глибше розташованих тканин агресивними хі
мічними речовинами, що супроводжується деструк
цією білків і первинним некрозом.

Етіологія

Розрізняють промислові, побутові та бойові хімічні 
опіки. При промислових травмах частіше уражається 
шкіра, при побутових опіках — слизові оболонки. При 
хімічних опіках, як правило, формуються спотворю- 
вальні рубці, стриктури фізіологічних отворів, виника
ють функціональні розлади.

Причинними факторами виступають: концентрова
ні кислоти (нітратна, сульфатна, плавикова, оцтова, 
хлоридна); концентровані луги (їдкий натр, їдке калі, 
каустична сода); продукти нафтопереробки (гас, бен
зин); солі важких металів (срібла нітрат, цинку хло
рид); термохімічні суміші (пірогель, напалм); бойові 
отруйні речовини (іприт, люїзит).

Патогенез

Кислоти і солі важких металів зумовлюють згортан
ня, коагуляцію білків. Виникає коагуляційний некроз 
із чіткими межами у вигляді щільного струпа різного 
забарвлення.

Луги розріджують тканини, призводячи до коліква- 
ційного некрозу, — утворення біло-сірого вологого 
струпа без чітких меж.

Бойові термохімічні й отруйні речовини чинять по
єднану дію, що обтяжує перебіг травми.

Діагностика хімічних опіків

Клінічні прояви хімічних опіків нерідко розвива
ються через деякий час після впливу агента.

1. Визначення глибини і площі ураження. Глибина хі
мічного опіку не може бути меншою порівняно з тер
мічними. Вона відповідає класифікації термічних опі
ків (І, Па, Пб і ПІ ступені ураження), залежить від виду 
хімічної речовини, її концентрації і тривалості дії.

Площу хімічного опіку визначають і документують 
аналогічно термічним опікам. Як правило, ці опіки 
уражують менше ніж 10 % поверхні тіла, тобто є обме
женими.

При хімічних опіках понад 7—10 % поверхні тіла ви
никає опікова хвороба, перебіг якої зазвичай супрово
джується резорбтивною дією агресивних хімічних агентів.

2. Визначення змін забарвлення ураженої ділянки шкі
ри. Утворюються характерні сліди розтікання хімічної 
речовини по периферії опіку. Гіперемія і міхурі, як 
правило, відсутні.

Місцеві прояви залежать від виду хімічної речовини: 
нітратна кислота призводить до утворення жовто-зеле
ного коагуляційного струпу; сульфатна — до утворення 
спочатку сірого, потім чорного струпу; оцтова кисло
та — білого струпу; хлоридна — жовтого струпу; солі 
важких металів — сіро-коричневого струпу; плавикова 
кислота — сіро-жовтого струпу; луги спричинюють бі
лий колікваційний некроз.

Дії бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги на виклику

Мета допомоги на місці пригоди — усунути ушко
джувальний чинник, провести знеболювання, накласти 
первинні пов’язки, забезпечити функціонування жит
тєво важливих органів, вирішити питання про госпіта
лізацію.

1. Зібрати анамнез: з’ясувати історію захворювання і
встановити етіологічний чинник травми. Встановити 
факт потрапляння на шкіру або слизову оболонку хі
мічної речовини.

З’ясувати дані щодо етіологічного чинника (за мож
ливості — назву речовини, її об’єм та концентрацію), 
тривалість його дії, обсяг першої допомоги. Слід пам’я
тати, що клінічні симптоми можуть розвинутися через 
деякий час після впливу хімічного агента.

З’ясувати вік хворого, наявність супутньої патології, 
перенесені хвороби, алергологічний анамнез та ін.

2. Оцінити загальний стан потерпілого. З’ясувати
скарги: пекучий біль, що виникає безпосередньо або 
через деякий час після впливу хімічного агента.

Визначити характерні сліди розтікання хімічної ре
човини по периферії опіку і місцеві прояви залежно від 
виду хімічної речовини.
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3. Провести огляд потерпілого з визначенням локалі
зації, площі та глибини хімічного опіку: загальний огляд 
хворого, вимірювання АТ, температури тіла, виконан
ня пульсоксиметрії.

4. Надати невідкладну допомогу на догоспітальному 
етапі. Усунення впливу або нейтралізація ушкоджуваль
ного чинника. Негайно видалити хімічний агент з по
верхні тіла та зменшити його концентрацію.

Алгоритм дії: видалення одягу, просоченого хіміч
ною речовиною (якщо одяг прилип до тіла, видаляти 
його недоцільно); негайне тривале промивання ураже
них частин тіла проточною водою або занурення ура
женої ділянки тіла у резервуар з водою (тривалість проце
дури при ураженні звичайними кислотами — 30—60 хв, 
при ураженні лугами — кілька годин; критерієм закін
чення промивання є, по можливості, повне видалення 
або значне розведення хімічної речовини, зменшення 
болю та печіння в ураженій ділянці); якщо хімічний 
агент є твердою або сипкою речовиною, перед проми
ванням водою його треба струсити чи зняти щіткою.

Деякі речовини при з’єднанні з водою вступають у 
хімічну реакцію з виділенням тепла, що спричиняє до
даткове ураження — термічний опік (це стосується не
гашеного вапна, триетилалюмінію, діетилалюмінію гід
рату, сульфатної кислоти); тому слід особливо ретельно 
видалити ці речовини механічним шляхом, сульфатну 
кислоту просушити сухою ганчіркою і тільки потім 
промивати уражену ділянку водою.

Надання специфічної медичної допомоги при ураженні 
особливими речовинами. При опіках фенолом (карболова 
кислота) або його похідними (крезол та ін.), які не роз
чиняються у воді:

— рясно промити уражену ділянку водою з метою 
досягти значного розведення хімічної речовини;

— обробити опікову поверхню етиловим спиртом 
або поліетиленгліколем (що підвищує розчинність фе
нолу) поперемінно із промиванням проточною водою.

При опіках плавиковою (фторидною) кислотою:
— тривалий час промивати опікову поверхню вели

кою кількістю проточної води;
— після цього промити водним розчином бензалко- 

нію (цефіран — четвертинна амонієва речовина) або 
розчином магнію оксиду, розчинами кальцію, які утво
рюють нерозчинні сполуки з йонами фтору;

— застосувати мазь, яка містить магнію гідроксид і 
магнію сульфат, або накласти компрес із 20 % розчи
ном магнію гідроксиду в гліцерині.

При опіках білим фосфором відбувається самозайман
ня на повітрі та виникає комбінований термохімічний 
опік, що супроводжується всмоктуванням в тканини 
оксидів фосфору, який добре розчиняється в жирах і 
може проникати в глибокі тканини, тому доцільно:

— негайно занурити уражену частину тіла у воду і 
видалити наявні шматочки фосфору паличкою, пінце
том або ватою;

— за відсутності резервуару з водою — змити фос
фор під сильним струменем води.

Для полегшення пошуку шматочків білого фосфору 
можна застосувати розведений (1 %) свіжий розчин 
міді сульфату (мідний купорос) — утворюється міді 
фосфід темного кольору, який легко розпізнати і вида

лити з ураженої ділянки. Після нанесення розчину слід 
одразу змити його великою кількістю ізотонічного роз
чину натрію хлориду; не накладати у вигляді мокрої 
пов’язки. Однак на сьогодні застосувати цей розчин не 
рекомендують, оскільки в разі всмоктування він може 
спричинити виражений гемоліз. Після видалення шма
точків білого фосфору на уражену ділянку потрібно на
нести товстий шар місцевого (топічного) протимікроб
ного крему від опіків, накласти пов’язку, просочену 
ізотонічним розчином натрію хлориду, яка постійно 
має бути мокрою.

Виражені гіпокальціємія і гіперфосфатемія є на
слідками ураження білим фосфором. Лікування поля
гає у внутрішньовенному введенні розчинів кальцію.

Опіки вологим цементом можуть клінічно проявля
тися через деякий час, тому необхідно промивати ура
жені частини тіла водою протягом кількох годин, до 
повного видалення лугів.

При контакті з іпритом, що є протоплазматичною 
отрутою, симптоми ураження виникають через кілька 
годин у вигляді сверблячої та болючої еритеми, на міс
ці якої пізніше з’являються пухирі та набряк (процес 
триває кілька днів, потім утворюються виразки, які 
довго не загоюються). Перша допомога:

— ретельно промити уражену частину тіла водою;
— як антидот можна використовувати кальцію гіпо- 

хлорид, просте кальциноване вапно або 2 % розчин 
хлораміну;

— накласти на уражену ділянку пов’язку, просочену 
2 % розчином натрію гідрокарбонату.

При опіках гарячою смолою хімічне ушкодження ча
сто поєднується з термічним; окрім того, смолу важко 
змивати внаслідок тягучого характеру, тому необхідно:

— промити частину тіла холодною водою, що осту
дить смолу, яка затвердіє;

— обережно видалити речовину, щоб не спричини
ти вторинне механічне ушкодження (можна викори
стати мінеральне масло для часткового зволоження й 
розм’якшення застиглої смоли);

— додати сорбітант (полісорбат), що прискорює ви
далення речовини за рахунок емульгації;

— накласти суху марлеву або контурну пов’язку, на
крити чистою пелюшкою чи простирадлом, у крайньо
му разі — чистим сухим одягом.

У разі всмоктування в організм плавикової або аце
татної кислоти може розвинутися гіпокальціємія. Такі 
речовини, як фосфор, фенол, дубильна, мурашина, 
хромова, пікринова кислоти, можуть стати причиною 
ниркової та печінкової недостатності, пригнічення 
функції ЦНС.

5. Сформулювати попередній діагноз за клінічними 
проявами. Попередній діагноз формулюють на підставі 
скарг хворого, даних анамнезу та об’єктивних проявів, 
підтверджених фізикальними методами дослідження.

Шок, токсемія, септикотоксемія спостерігаються, 
якщо площа ураження перевищує 7—10 % поверхні 
тіла. У разі резорбтивної дії хімічних речовин або інга
ляційних уражень можуть розвинутися набряк легень; 
ниркова і печінкова недостатність, серцево-судинні 
розлади, метгемоглобінемія, порушення функції трав
ного каналу.
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ЕЛЕКТРОТРАВМА

Ураження електричним струмом поділяють на елек- 
тротравму (проявляється загальними змінами в орга
нізмі під дією електричного струму) та електротерміч
ний опік (характеризується місцевими змінами тка
нин).

Це досить травматичний вид ушкоджень, який 
спричинює деструкцію не тільки і не стільки шкіри, 
скільки глибоких тканин, що мають більшу струмопро- 
відність, а саме судинно-нервових пучків і м’язів. За 
частотою ураження серед інших причин опіків елек- 
тротравма становить усього 2—3 %, але перебіг її тяж
кий, що нерідко призводить до інвалідизації або смер
ті потерпілих.

Етіологія і патогенез

Ураження організму може зумовити дія технічної 
або атмосферної електрики. Тяжкість ураження зале
жить від описаних нижче чинників.

Тип, сила та напруга електричного струму. Постій
ний струм менш небезпечний, ніж змінний; небезпеч
ним є змінний струм силою від 100 мА; низькочастот
ний струм (50—60 Гц) небезпечніший, ніж високочас
тотний; потенційно небезпечною є напруга вже 40 В 
(розрізняють низьковольтні струми — до 550 В, які 
спричинюють переважно загальне ураження, та висо
ковольтні — понад 1000 В, які призводять до електро
термічних опіків).

Низьковольтні опіки переважно мають побутовий 
характер. Високовольтні опіки частіше виникають під 
час контакту з промисловою електрикою. Вони нерід
ко поєднуються з механічною травмою, опіками від 
одягу, що горить, і предметів, розташованих поряд. 
Струм високої напруги поширюється найкоротшим 
шляхом, зумовлюючи значно тяжчі ушкодження; за
звичай призводить до розвитку опікової хвороби.

Опірність тканин. Волога, спітніла шкіра має під
вищену струмопровідність; ця властивість характерна 
для судинно-нервових пучків і м’язової тканини (під 
час проходження струму ушкодження в цих тканинах 
найбільше виражені); найвищу опірність до електрич
ного струму мають сухожилки та кістки.

Тривалість впливу. Зі збільшенням тривалості кон
такту зростає ймовірність фібриляції шлуночків; що 
триваліший контакт, то глибші місцеві зміни.

Шляхи проходження струму через організм — петлі 
струму (найнебезпечніші петлі, якими струм неминуче 
проходить через серце): обидві руки — обидві ноги; 
рука — нога; рука — рука; рука — голова.

Загальний стан організму. Виснаження, втома зни
жують опірність організму до дії електричного струму; 
сон, наркотичне сп’яніння ослаблюють прояви загаль
ного впливу струму на організм.

Електрохімічні зміни під дією електричного струму 
призводять до агрегації тромбоцитів і лейкоцитів, пере
міщення внутрішньо- і позаклітинних йонів, поляриза
ції білків, утворення газу і пари, що надає тканинам 
комірчастого вигляду.

Біологічна дія характеризується порушенням провід
ності серця і функціонування нервової системи, скоро
ченням скелетних м’язів та ін.

Термічна дія\ у місцях входу і виходу струму, згідно 
із законом Джоуля, електрична енергія трансформуєть
ся в теплову, що спричинює некроз тканин («знаки 
струму») з первинною коагуляцією білків шкіри, м’я
зів, сухожилків, кісток.

Електролітична дія', за ходом струму в судинних 
пучках, м’язах відбуваються електроліз (розщеплення 
води на газ і пару), поляризація білків, внутрішньосу- 
динна агрегація формених елементів крові з подальшим 
порушенням кровообігу і розвитком некрозу тканин.

Механічна дія проявляється розривами шкіри, 
м’яких тканин, кровоносних судин, розшаруванням 
тканин й утворенням порожнин.

Діагностика електротравми

1. Виявлення ознак загального впливу електричного
струму. Залежно від вираженості клінічних симптомів 
виділяють чотири ступені електротравми:

I ступінь — судомне скорочення м’язів без знепри- 
томнення;

II ступінь — судомне скорочення м’язів зі знепри- 
томненням;

III ступінь — знепритомнення з порушенням діяль
ності серця та дихання;

IV ступінь — клінічна смерть (зупинка серця та ди
хання).

Загальні прояви електротравми. Виникають пору
шення з боку різних систем організму.

Нервова система: знепритомнення, ретроградна ам
незія, судоми, головний біль, запаморочення, парези й 
паралічі з руховими, чутливими і трофічними розлада
ми, порушення терморегуляції з асиметрією темпера
турної реакції в різних ділянках тіла, зникнення фізіо
логічних рефлексів і поява патологічних. У деяких ви
падках спостерігаються симптоми підвищення вну
трішньочерепного тиску (світлобоязнь, ригідність по
тиличних м’язів, симптом Керніга, епілептиформні на
пади).

Серцево-судинна система: порушення ритму (сину- 
сова аритмія, екстрасистолія, тахі- або брадикардія, 
блокада серця), фібриляція шлуночків й асистолія; ура
ження судинної стінки, ризик арозивних кровотеч.

Дихальна система: задишка, зупинка дихання.
Травна система: гіперсалівація, блювання, діарея 

або затримка дефекації.
Опорно-руховий апарат: судомне скорочення м’язів, 

біль у м’язах і суглобах.
2. Виявлення об’єктивних ознак електротермічних опі

ків. Справжні електротермічні опіки: наявність «знаків 
струму» — ділянок некрозу темного кольору в місцях 
входу й виходу електричного струму; муміфікація окре
мих ділянок тіла; набряк і гіперемія за межами «знаків 
струму» під неушкодженою шкірою внаслідок некрозу 
глибше розташованих тканин; зниження або відсут
ність чутливості; можливе подальше вторинне розши
рення зони некрозу внаслідок тромбозу і часткової за
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гибелі судин, що утруднює ранню діагностику площі та 
глибини ураження.

Ураження атмосферною електрикою — наявність 
«фігур блискавки».

Опік полум "ям електричної дуги. Коротке замикання 
призводить до виділення великої кількості тепла з утво
ренням опіків шкіри й ураженням органа зору.

Вторинні термічні опіки. Займання одягу при корот
кому замиканні супроводжується появою опіків різної 
локалізації і глибини. Площа ураження велика.

Поєднані та комбіновані ураження', поєднання двох і 
більше ушкоджень, спричинених різними ушкоджу
вальними чинниками. Падіння з висоти може супрово
джуватися переломами кісток з ураженням внутрішніх 
органів і розвитком травматичного шоку. Часто вини
кає закрита або відкрита ЧМТ.

Можливий розвиток опікового шоку, зазичай тяж
кого або вкрай тяжкого ступеня з вираженою нирко
вою недостатністю (подібною до краш-синдрому) уна
слідок масивного ураження м’язів і вивільнення міо
глобіну, а також наступних стадій опікової хвороби (у 
зв’язку з чим окрім визначення ступеня та площі елек
тротермічних опіків потрібно розраховувати й обсяг 
ураження — у відсотках відносно маси тіла).

3. Визначення ступеня тяжкості ураження при елек-
тротравмі. Виділяють такі ступені тяжкості:

— легкий — ураження менше ніж 1 % поверхні 
(об’єму) тіла;

— середньої тяжкості — ураження від 1 до 5 % по
верхні (об’єму) тіла;

— тяжкий — ураження від 6 до 10 % поверхні (об’є
му) тіла;

— украй тяжкий — ураження понад 10 % поверхні 
(об’єму) тіла.

Причинами летальних наслідків при електротравмі 
зазичай слугують: зупинка серця (фібриляція, асисто
лія); зупинка дихання (параліч дихального центру); од
ночасна зупинка серця і дихання; шок.

Лікування електротравми на місці пригоди

Забезпечення взаємодопомоги на місці пригоди:
— припинити дію електричного струму (відключити 

рубильник, викрутити пробки та ін.). За наявності 
струму низької напруги (до 380 В) наближатися до по
терпілого відносно безпечно. Провід під напругою 
можна скинути дерев’яною палицею. Якщо потерпілий 
зафіксований на дроті, його не можна відтягувати голі
руч. Для цього потрібні гумові рукавички і гумове взут
тя. У разі дії високовольтного струму по землі поширю
ється електрика, тому наближатися до потерпілого без 
гумового взуття і гумових рукавичок категорично забо
ронено! Просуватися потрібно дуже дрібними крока
ми, не відриваючи підошов від землі або підстрибуючи 
на щільно притиснутих одна до одної ногах;

— якщо потерпілий притомний — покласти його в 
ліжко (якщо пригода сталася вдома), зігріти, дати 
анальгетики і заспокійливі засоби. На опікові рани на
класти суху пов’язку. Розкривати пухирі заборонено! 
Унаслідок металізації рани мають чорний колір, відти

рати їх не можна. Викликати бригаду швидкої медич
ної допомоги;

— якщо в потерпілого відсутні ознаки життя, необ
хідно розпочати реанімаційні заходи: прекордіальний 
удар (удар у середню третину груднини з висоти зама
ху 70 см), ШВЛ, непрямий масаж серця. Частою при
чиною зупинки серця є фібріляція шлуночків, тому не
прямий масаж серця і ШВЛ треба продовжувати до 
прибуття бригади швидкої медичної допомоги.

Дії бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги на виклику

1. Зібрати анамнез: з’ясувати історію захворювання і
встановити етіологічний чинник травми. З’ясувати скар
ги: головний біль, запаморочення, загальна слабість, 
млявість, нудота. Виявити ознаки ретроградної амнезії.

Зібрати анамнез: наявність даних щодо контакту із 
предметами, які проводять струм (джерело струму, час 
контакту); повідомлення очевидців про факт ураження 
технічною або атмосферною електрикою; вірогідність 
падіння потерпілого з висоти.

З’ясувати обсяг невідкладної допомоги, яку надава
ли потерпілому.

2. Оцінити загальний стан потерпілого. Провести
первинний огляд: рівень свідомості, стан рефлексів, 
реакція зіниць на світло, характер больового синдрому, 
наявність блювання й нудоти, ознобу, стан життєво 
важливих функцій (дихальної та серцево-судинної сис
тем).

Визначити наявність і локалізацію «знаків струму» 
та «фігур блискавки».

3. Провести огляд потерпілого з визначенням локалі
зації, площі та глибини електротермічного опіку: загаль
ний огляд хворого; визначення ІТУ за глибиною і пло
щею ураження, віком і наявністю ОДШ; визначення 
зони ураження за схемою Долініна; виявлення розладів 
дихання і клінічних ознак опікового шоку.

4. Надати невідкладну допомогу. При ураженні елек
тричним струмом надання допомоги слід розпочинати 
на місці отримання травми: негайно відключити дже
рело живлення, електромережу (рубильник, вимикач та 
ін.), «вибити» з рук потерпілого струмопровідні деталі, 
дроти. Надавати допомогу треба в гумових рукавичках 
і чоботях. Пересувати потерпілого можна за сухий одяг 
або за допомогою сухої дерев’яної палиці, дошки, жер
дини тощо.

За відсутності ознак життя — розпочати реанімацій
ні заходи', забезпечення прохідності дихальних шляхів, 
штучне дихання, непрямий масаж серця. Визначити 
тип зупинки кровообігу за допомогою ЕКГ. За наявно
сті фібриляції — виконати дефібриляцію з метою від
новлення діяльності серця. Забезпечити катетеризацію 
вен.

Якщо функції серця і дихання відновилися, прово
дити протишокову терапію.

Знеболювання. Для усунення больового синдрому 
хворим зі збереженим спонтанним диханням рекомен
дують застосовувати агоністи й антагоністи морфінової 
групи, які купірують біль, не пригнічуючи при цьому 
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дихання: бупренорфін (бупремен, нопен) 0,3 % розчин 
1 мл; стадол 0,2 % розчин 1 мл кожні 3—4 год.

Можливе використання анальгіну в поєднанні з ан- 
тигістамінними препаратами (тактика призначення 
опіоїдних анальгетиків не виправдала себе; вона недо
статньо ефективна і нерідко супроводжується небез
печними ускладненнями).

Також потрібно враховувати патогенез больового 
синдрому при опіковій травмі: показані НПЗП, які чи
нять сильну анальгезивну дію (кетопрофен (кетонал) 
100 мг, лорноксикам (ксефокам) 8 мг, кеторолак (кета- 
нов) ЗО мг, целекоксиб (династат) 40 мг). При опіках ці 
препарати зазвичай уводять парентеральним шляхом 
(внутрішньом’язово та внутрішньовенно).

Тривогу і занепокоєння можна усунути за допомо
гою бензодіазепінів (сибазон, реланіум, седуксен, діа
зепам) у невисоких дозах, які вводять разом з анальге
тиками.

Забезпечення прохідності верхніх дихальних шляхів. 
Необхідно визначити прохідність дихальних шляхів і 
розпочати кисневу терапію (4—8 л/хв) через маску.

Інтубація трахеї і ШВЛ показані при будь-яких про
явах обструкції дихальних шляхів у хворих з тяжкими 
опіками обличчя та шиї II або III ступеня; при глибо
ких опіках, що охоплюють понад 60 % поверхні тіла; у 
разі виявлення ознак ОДШ (сажа в носових ходах, за
хриплість голосу, стридорозне дихання).

Пероральна регідратація або початок інфузійної те
рапії. Можна напоїти потерпілого гарячим чаєм. У разі 
сильної спраги дають мінеральну воду або лужно-со
льовий розчин (1,5—2 г питної соди і 3—4 г кухонної 
солі на 1 л води), а ще краще — регідрон.

Інфузійну терапію розпочинають на місці події. 
Вона полягає у внутрішньовенному струминному вве
денні збалансованих сольових розчинів через катетер 
діаметром не менше ніж 20 G, який зафіксований у пе
риферичній вені (бажано в неушкодженій ділянці). За 
необхідності центрального доступу проводять пункцію 
стегнової вени. Під час надання допомоги на догоспі
тальному етапі використовують кристалоїдні розчини.

Місцеве лікування: накладення сухих асептичних 
пов’язок на рани.

За наявності комбінованої травми проводять пер
винний огляд, який дає змогу виявити загрозливі для 
життя стани: обструкцію дихальних шляхів, порушення 
дихання і кровообігу. Починають огляд з правила 
ABCDE:

• A (airways) — повітряні шляхи, їх прохідність;
фіксація шийного відділу хребта;

• В (breating) — дихання і вентиляція;
• С (circulation) — гемодинаміка і контроль крово

течі;
• D (disability) — неврологічне обстеження та іммо

білізація пацієнта;
• Е (exposure) — повне роздягання хворого і швид

ке обстеження для виявлення інших ушкоджень.
Згідно з правилом ABCD, надавати невідкладну до

помогу необхідно в такому порядку: забезпечення про
хідності дихальних шляхів, відновлення дихання і кро
вообігу, зупинка зовнішньої кровотечі, ужиття проти

шокових заходів. При механічних ураженнях викону
ють транспортну іммобілізацію.

5. Сформулювати попередній діагноз за клінічною кар
тиною. Попередній діагноз формулюють на підставі 
скарг хворого, даних анамнезу і повідомлень очевидців 
травми, об’єктивних проявів захворювання, підтвер
джених фізикальними методами.

6. Транспортувати потерпілого в медичний заклад.
Транспортування слід проводити в положенні лежачи 
на спині з повернутою вбік головою для запобігання 
аспірації блювотних мас. У медичному закладі заборо
няється залишати пацієнта без нагляду, навіть у при
ймальному відділенні, до моменту курації його лікарем 
стаціонару.

Показання до госпіталізації хворих з електротерміч
ними опіками в хірургічне чи травматологічне відділення 
ЦРЛ, ЦМЛ (окрім міст, де є спеціалізовані опікові відді
лення або опікові центри):

— електрична травма II—IV ступеня;
— діти й особи похилого віку;
— наявність у потерпілого патології серця;
— опік полум’ям електричної дуги;
— ураження блискавкою.

Лікування електротравми у стаціонарі

Діагностична програма при ураженнях електричним 
струмом. Лабораторні методи дослідження (виконують 
при поступленні хворого до стаціонару, потім — за по
треби щоденно): клінічні аналізи крові та сечі; глюкоза 
крові; біохімічний аналіз крові; коагулограма; бактеріо
логічне дослідження ранового вмісту з висіванням мі
крофлори та визначенням чутливості до антибіотиків 
один раз на 7 днів; визначення групи крові за системою 
АБО та резус-належності крові (одноразово).

Інструментальні методи дослідження: ЕКГ (аритмія, 
фібриляція шлуночків, екстрасистолія, ознаки гіперка- 
ліємії); рентгенографія кісток (локальні вогнища не
крозу, тріщини, дірчасті ушкодження; надалі — періос
тит, остеомієліт); ангіографія та допплерографія магі
стральних судин ураженої ділянки; міографія ділянки 
проходження петлі струму; вимірювання субфасціаль- 
ного тиску в ділянці проходження петлі струму; КТ 
ураженої ділянки (за показаннями); флюорографія (за 
відсутності останнього дослідження протягом року).

Загальні напрями лікування електротравми. Незалеж
но від тяжкості ураження потерпілі повинні не менше 
ніж 2—3 доби перебувати у відділенні реанімації.

Цілодобовий моніторинг діяльності серцево-судин
ної, дихальної систем і ЦНС, функції нирок, показни
ків крові та сечі.

За потреби вдаються до реанімаційних заходів 
(ШВЛ, непрямий масаж серця, дефібриляція).

Подальше лікування пацієнтів з електротермічними 
опіками багато в чому подібне до лікування термічних 
уражень. З метою профілактики і лікування інфекцій
них, гнійно-запальних та інших ускладнень важливе 
значення має активна хірургічна тактика. Велику роль 
відіграють антибактерійна терапія, корекція імунного й 
метаболічного статусу. Протишокове, детоксикаційне, 
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антибактерійне та симптоматичне лікування аналогіч
но такому при опіковій хворобі.

Місцеве лікування. У перші 4—6 год виконують де
компресійні оперативні втручання — некротомію, фас- 
ціотомію, міофасціотомію (широкі лампасні розрізи 
ураженої ділянки навіть при неушкодженій шкірі).

У перші 12—24 год проводять ревізійні оперативні 
втручання з вирізанням нежиттєздатних тканин. За на
явності ризику арозивних кровотеч з ушкоджених магі
стральних судин їх перев’язують по всій довжині.

ХОЛОДОВА ТРАВМА

Холодова травма — зміни в організмі під дією низь
кої температури, які можуть проявлятися:

• місцевим ураженням шкіри та глибше розташо
ваних тканин (відмороження)',

• загальним впливом холоду на організм (переохо
лодження, або замерзання).

Масові холодові травми спостерігаються при ката
строфах і стихійних лихах, а також під час воєнних дій 
у зимовий період. Відмороження часто закінчується ін- 
валідизацією потерпілого внаслідок глибокого уражен
ня, некрозу тканин та ампутації пальців, кистей і стоп.

Етіологія і патогенез

Основна причина відмороження — дія низької тем
ператури навколишнього середовища.

Чинники, що сприяють відмороженню:
• фізичні (стиснення тканин тісним взуттям та

одягом, особливо синтетичним, висока вологість пові
тря, велика швидкість вітру, тривалий вплив низької 
температури);

• біологічні (анемія, гіпопротеїнемія, гіповітамі
ноз, артеріальна гіпотензія, похилий вік, алкогольне 
сп’яніння, знепритомнення, тютюнокуріння);

• зниження місцевої опірності тканин (розлади пе
риферичного кровообігу, патологічні зміни шкіри, по
рушення іннервації кінцівок).

Основні патогенетичні механізми відмороження:
— тривалий спазм судин під дією низької темпера

тури;
— агрегація формених елементів крові й утворення

тромбів у дрібних кровоносних судинах, капілярному 
руслі;

— порушення місцевого кровообігу;
— порушення обміну речовин у тканинах;
— дегенеративні зміни в клітинах, вторинний цир

кулярний некроз.
Озноблення і переохолодження (замерзання) розвива

ються під дією низької температури навколишнього се
редовища в разі зниження температури тіла потерпіло
го до 35 °С і нижче.

Основні патогенетичні механізми переохолодження:
— порушення загального кровообігу;
— уповільнення дихання;
— розвиток ішемії і гіпоксії тканин, утворення мі- 

кротромбів;
— порушення обміну речовин.

Діагностика холодової травми

Місцеве ураження — відмороження. Виділяють такі 
зони ураження тканин при холодовій травмі (починаю
чи від дистальних ділянок):

— зона тотального некрозу;
— зона необоротних дегенеративних змін;
— зона оборотних дистрофічних змін, судинних 

розладів;
— зона здорових прилеглих тканин.
Залежно від інтенсивності та характеру впливу на 

шкіру холодового агента виникають відмороження різ
ного ступеня тяжкості. До чинників, що визначають 
глибину ураження, належать температура агента і час 
його впливу, товщина шкіри, вік пацієнта, наявність 
супутньої патології судин кінцівок. Виділяють чотири 
ступені відмороження:

I ступінь (обмороження) — набряк і гіперемія шкі
ри уражених ділянок з ціанотичним відтінком або мар
муровим малюнком; характерні свербіж, біль, поколю
вання; некроз не розвивається;

II ступінь — часткова загибель шкіри (до ростково
го шару) з утворенням пухирів, заповнених прозорим 
або жовтувато-кров’янистим желеподібним умістом, 
дно яких зберігає чутливість до доторкання; ранові де
фекти загоюються самостійно, як правило, без розвит
ку некрозу;

III ступінь — змертвіння всієї товщі шкіри, а мож
ливо, і підшкірної жирової клітковини та м’яких тка
нин; уражені ділянки вкриті пухирями з темним гемо
рагічним умістом; дно пухирів не чутливе до уколів і 
при цьому не кровоточить. Невеликі рани загоюються 
завдяки крайовій епітелізації, великі — потребують хі
рургічного лікування (автодермопластика);

IVступінь — змертвіння всієї товщі шкіри, підшкір
ної жирової клітковини, м’яких тканин і кісток. Клініч
ні ознаки такі самі, як і при відмороженні III ступеня.

Залежно від умов дії холодового агента (інтенсив
ність тепловтрати, шлях тепловіддачі, холодова екс
пансія) і клінічного перебігу місцеві ураження прийня
то поділяти на гострі (відмороження) та хронічні (хо
лодовий нейроваскуліт — траншейна стопа, імерсійна 
стопа).

Особливості етіологічного чинника також впливають 
на характер ураження: у разі дії сухого морозу відморо
ження розвивається внаслідок впливу низької мінусової 
температури; зазвичай уражуються пальці кистей і стоп, 
обличчя.

Траншейна, або болотна, стопа виникає від трива
лого впливу низької, але плюсової температури за під
вищеної вологості повітря; прихований період триває 
4—5 діб, тяжкість ушкодження залежить і від втрати 
чутливості, що зумовлює невчасне звернення потерпі
лого по медичну допомогу.

Контактні відмороження трапляються внаслідок 
контакту із сильно охолодженими металами, зріджени
ми газами (азот, вуглекислота (сухий лід)); частіше ло
калізуються в ділянці пальців кистей, губ і язика; спо
стерігаються у льотчиків, танкістів, а також у дітей; 
прихований період короткий, різко виражений; зазви
чай розвивається відмороження III або IV ступеня.
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Загальний вплив холоду на організм. Виділяють три 
ступені тяжкості загального впливу холоду.

Легкий ступінь (озноблення): зниження температури 
тіла до 35—33 °С; зниження ректальної температури до 
34 °С; блідість або помірна синюшність шкіри, її мар- 
муровість, поява «гусячої шкіри», озноб; потерпілий 
відчуває сильну слабість, його рухи повільні, мляві, 
мовлення утруднене; можливе незначне вповільнення 
пульсу; АТ у межах норми або помірно підвищений; 
дихання, як правило, не прискорене.

Середній ступінь тяжкості (судомний): зниження 
температури тіла до 32—28 °С; шкіра бліда, синюшна, 
холодна на дотик, іноді має мармуровий малюнок; рухи 
потерпілого різко утруднені, спостерігаються виражена 
сонливість, пригнічення свідомості, безсвідомий по
гляд, відсутність міміки; пульс найчастіше значно спо
вільнений, слабкого наповнення (малий); АТ у межах 
норми або помірно знижений; дихання рідке і поверх
неве.

Тяжкий ступінь (термінальний): температура тіла — 
нижче 28 °С; непритомний стан; спостерігаються судо
ми, особливо характерний тризм, можливе прикушу
вання язика; верхні кінцівки зігнуті в ліктьових сугло
бах, під час спроби випрямити їх відзначають сильний 
опір; нижні кінцівки, як правило, зігнуті; м’язи перед
ньої черевної стінки напружені; шкіра бліда, синюшна, 
холодна на дотик; пульс дуже рідкий, малий, іноді про
мацується лише на сонних або стегнових артеріях; АТ 
різко знижений чи взагалі не визначається; дихання 
рідке, поверхневе, переривчасте, хрипле; тони серця 
глухі; зіниці звужені, не реагують або слабко реагують 
на світло.

Періоди перебігу холодової травми:
• дореактивний (прихований) період — від момен

ту травми до відігрівання ураженої ділянки;
• ранній реактивний період — після зігрівання ура

женої ділянки до розвитку інфекційних ускладнень (до 
7-ї доби);

• пізній реактивний період — після розвитку ін
фекційно-ранового процесу (після 7-ї доби).

Лікування холодової травми 
на місці пригоди

Забезпечення само- та взаємодопомоги:
— зняти промерзлі черевики, шкарпетки, рука

вички;
— випити теплий напій;
— з аптечки, яка є в автомобілі або дома: ужити все

редину анальгетики, спазмолітик (но-шпа 40 мг 2 рази 
на добу);

— розтерти уражену ділянку м’якою теплою ткани
ною, рукавичкою, хутром;

— зігріти кінцівку в теплій воді, починаючи з темпе
ратури води 18 °С і поступово збільшуючи її до 36 °С. 
Опускати кінцівку в гарячу воду протипоказано (!);

— лягти в ліжко, накласти зігрівальний спиртовий 
компрес на кінцівку з використанням вати і паперу.

Дії бригади екстреної (швидкої) медичної 
допомоги на виклику

1. Зібрати анамнез: з’ясувати історію захворювання і
встановити етіологічний чинник травми. З’ясувати дані 
щодо перебування в умовах низької температури, наяв
ність контакту з низькотемпературними предметами 
(метал, зріджені гази та ін.), тривалість дії ушкоджу
вального чинника.

З’ясувати скарги: місцеве або загальне зниження 
температури тіла; больові відчуття різного характеру 
або відсутність чутливості певних ділянок тіла; зміна 
кольору уражених ділянок (блідість, ціаноз); нежить; 
загальна слабість, сонливість.

З’ясувати обсяг невідкладної допомоги, яку надава
ли потерпілому.

2. Оцінити загальний стан потерпілого. Провести
первинний огляд: загальний стан потерпілого, рівень 
свідомості, наявність алкогольного сп’яніння, характер 
больового синдрому, наявність ознобу, стан шкіри, 
температура тіла, стан життєво важливих функцій (ди
хальної і серцево-судинної систем).

Загальні клінічні прояви при відмороженні залежать 
від періоду захворювання. У ранній реактивний період 
симптоматика виникає після зігрівання хворого: пору
шення реологічних властивостей та згортання крові; на
бряк тканин, що сприяє накопиченню токсичних про
дуктів і розвитку токсемії. Токсемія особливо виражена 
при відмороженні Ш—IV ступеня. Вона розвивається 
одразу після зігрівання тканин і зменшується після 
утворення демаркаційної зони.

У пізній реактивний період унаслідок розвитку гній
но-некротичних процесів виникають порушення гомео
стазу, характерні для хірургічної інфекції; гнійно-за
пальний процес може охоплювати не лише поверхневі 
шари шкіри, а й глибокі тканинні простори. У разі 
зниженої реактивності перебіг захворювання нерідко 
ускладнюється сепсисом.

3. Провести огляд потерпілого з визначенням локалі
зації та площі відмороження: визначення кольору і тем
ператури шкіри, виявлення пухирів, визначення харак
теру їх умісту, оцінювання чутливості.

Місцеві клінічні прояви залежать від періоду захво
рювання. У дореактивний період', відчуття холоду, поко
лювання, печіння в ураженій ділянці; зниження або 
відсутність чутливості; збліднення або ціаноз ураженої 
ділянки; зниження температури шкіри.

У ранній реактивний період: біль в ураженій ділянці; 
набряк, почервоніння, місцеве підвищення температури 
шкіри; через кілька діб утворюються пухирі, заповнені 
серозно-кров’янистою рідиною; порушення функції ура
женої ділянки.

У пізній реактивний період: некротичні зміни ураже
ної ділянки; реактивне запалення прилеглих тканин.

4. Надати невідкладну допомогу (догоспітальний
етап). Мета: надання першої допомоги, моніторинг 
життєво важливих функцій (АТ, ЧСС, частота та гли
бина дихання, рівень свідомості), транспортування по
терпілого в найближчий лікувальний заклад.
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Розділ 21

Перша допомога:
— припинити дію низької температури;
— зняти вологий одяг;
— укутати потерпілого, дати тепле питво;
— виконати легкий масаж уражених ділянок;
— забезпечити інгаляцію 100 % кисню через лицеву 

маску або носові канюлі;
— за потреби — провести серцево-легеневу реаніма

цію;
— проводити зігрівання поступово, краще — у пото

ці теплого повітря;
— накласти термоізолювальну пов’язку на уражену 

ділянку;
— транспортувати в медичний заклад.
Під час електрокардіографії при гіпотермії виявля

ють прогресивне подовження інтервалів P—R, Q—T, 
розширення комплексу QRS (брадикардія); реєструють 
J-хвилю Осборна після комплексу QRS, яка є патогно- 
монічною ознакою гіпотермії і з’являється за темпера
тури тіла 32 °С, насамперед у відведеннях II та V6. У 
разі подальшого зниження температури тіла хвилю 
Осборна реєструють у всіх відведеннях (мал. 21.2). Та
кож на ЕКГ виявляють часті шлуночкові і суправен- 
трикулярні ектопії, знижений поріг фібриляції шлу
ночків.

Мал. 21.2. Електрокардіографія. Наявність J-хвилі після 
комплексу QRS при гіпотермії (позначена стрілкою)

Основний принцип зігрівання потерпілого — посту
пове відігрівання «зсередини назовні». Методи зігрі
вання поділяють на активні й пасивні, зовнішні і вну
трішні. Активне зігрівання застосовують за наявності 
незначної гіпотермії.

Для оцінювання ефективності зігрівання пацієнта 
необхідний моніторинг внутрішньої температури тіла 
шляхом постійного вимірювання ректальної або стра
вохідної температури. Відзначається зниження темпе
ратури тіла протягом прихованого періоду і підвищення 
її в реактивний період. Такий моніторинг дає змогу 
своєчасно виявити вторинне зниження температури 
тіла після початку зігрівання («after drop»: унаслідок зі
грівання усувається спазм периферичних судин і в кро
воносне русло надходить великий об’єм холодної кро
ві), яке посилює фізіологічні порушення і підвищує ри
зик розвитку аритмій та зупинки серця.

Пасивне зігрівання проводять за наявності всіх ви
дів гіпотермії: хворого ізолюють від дії холоду і збіль
шують товщину ізолювального шару (ковдри, сухий 
одяг), унаслідок чого температура тіла підвищується за 
рахунок теплопродукції. Також застосовують локальне 
або загальне повільне зігрівання у ванні з температу

рою води від 20 до 36 °С протягом 30—60 хв з одночас
ним уживанням гарячого питва (рекомендується підви
щувати температуру на 1 °С за 3—6 хв; насамперед по
трібно зігрівати груди, живіт, потилицю, шию, але не 
голову).

Активне внутрішнє зігрівання використовують для 
лікування помірної гіпотермії. Найкращими методами 
є внутрішньовенне введення через катетер з великим 
діаметром теплих розчинів (37 °С) плазмозамінників та 
інгаляція теплого (42—44 °С) зволоженого повітря/кис- 
ню. Інвазивні методи використовують у найтяжчих ви
падках; до них належать промивання порожнин (шлун
ка, сечового міхура, черевної порожнини) теплими 
розчинами.

Загальне лікування:
— інфузійна терапія, яку проводять одночасно із зі

гріванням хворого: внутрішньовенно вводять теплий 
ізотонічний розчин натрію хлориду і 5 % розчин глю
кози (використовувати розчини, які містять лактат, не 
бажано, тому що при гіпотермії його метаболізм у пе
чінці порушений);

— брадиаритмії, зумовлені гіпотермією і резистент
ні до дії атропіну, минають самостійно при зігріванні 
хворого;

— корекція коагулопатії шляхом зігрівання;
— поліпшення реологічних властивостей крові за 

допомогою препаратів реологічної дії (гекавен, геко- 
тон, волютенз);

— усунення ацидозу (4 % розчин натрію гідрокарбо
нату внутрішньовенно або препарат «Сода-буфер»);

— призначення дезагрегантів (ксантинолу нікоти- 
нат, трентал, латрен);

— уведення спазмолітиків (папаверину гідрохлорид, 
но-шпа);

— призначення кардіотропних препаратів;
— профілактика правця (при відмороженні II— 

IV ступеня);
— профілактичне введення антибіотиків;
— оксигенотерапія.
Місцеве лікування: оброблення уражених ділянок ан

тисептиками; проколювання (надрізання) пухирів та 
видалення їхнього вмісту; накладення сухої стерильної 
термоізолювальної пов’язки; за наявності уражень кін
цівок III—IV ступеня — раннє хірургічне лікування 
(дренувальна некротомія, некрофасціотомія, фасціофе- 
нестротомія) протягом перших 6—12 год.

5. Сформулювати попередній діагноз за клінічними да
ними. Попередній діагноз формулюють на підставі 
скарг хворого, даних анамнезу й об’єктивних проявів 
захворювання, підтверджених фізикальними методами.

Приклад формулювання клінічного діагнозу: відморо
ження пальців і плеснового відділу правої стопи IV сту
пеня, ранній реактивний період. Гіпотермія у вигляді 
загального переохолодження, легкий ступінь.

6. Визначити показання до госпіталізації:
— наявність ознак загального переохолодження;
— відмороження III—IV ступеня;
— відмороження І і II ступеня за наявності супут

ньої судинної патології нижніх кінцівок, цукрового ді
абету.
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РОЗДІЛ 22

ГОСТРІ ОТРУЄННЯ

Життя сучасного суспільства беспосередньо зале
жить від широкомасштабного виробництва з викорис
танням складних технологій. Характерна ознака сього
дення — безперервне впровадження і широке застосу
вання хімічних речовин в усіх сферах діяльності люди
ни. Існує понад 10 млн природних хімічних речовин, а 
також не менше синтезованих людством, щорічно їх 
кількість збільшується на 60—70 тис. Це призвело до 
того, що на початку XXI ст. проблема отруєнь (побуто
вих, виробничих, суїцидних і кримінальних) набула 
особливої актуальності. У більшості країн світу, і Укра
їна — не виняток, склалася так звана токсична ситуа
ція. За даними ВООЗ, у 60-х роках XX ст. в країнах За
хідної Європи частота госпіталізації з приводу гострих 
отруєнь у середньому становила 1 : 1000 жителів, у 80— 
90-х — збільшилася вдвічі, а на початку XXI ст. — сяг
нула більше ніж 3 особи на 1000 жителів.

В Україні щороку реєструють понад 200 тис. гострих 
отруєнь, а кількість летальних наслідків перевищує 10 тис. 
випадків.

З огляду на те що отруєння будь-якою речовиною є 
нозологічною одиницею, встановлено, що за кількістю 
вони перевищують інші класи та групи захворювань, 
хоча відповідно до прийнятої класифікації хвороб на
лежать лише до одного розділу — «Нещасні випадки, 
отруєння і травми».

Отрута — це хімічна речовина, яка в разі потрап
ляння в організм людини зумовлює розвиток патоло
гічного процесу. Токсична дія отрути залежить від низ
ки умов і чинників. Найважливіші з них — доза речо
вини, її концентрація, шлях проникнення в організм, 
час від моменту отруєння, вік потерпілого та попе
редній стан організму.

Наслідки отруєння значною мірою залежать від своє
часності і правильності надання медичної допомоги на 
догоспітальному й госпітальному етапах лікування.

ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИКИ ГОСТРИХ ОТРУЄНЬ

Анамнез. При гострих отруєннях важливою умовою 
надання допомоги на догоспітальному і ранньому гос
пітальному етапах є з’ясування даних анамнезу. Необ
хідно отримати інформацію про характер хімічної трав
ми, вид токсиканту, його дозу, час надходження в ор
ганізм, супутні захворювання тощо. Якщо зібрати ана
мнез не вдається (хворий у коматозному стані, немає 
родичів, сусідів, очевидців та ін.), потрібно хоча б спро

бувати знайти відповіді на ці запитання. Наявність у 
квартирі або в особистих речах хворого медикаментів 
(психотропних, кардіотропних, цукрознижувальних 
тощо), детальний огляд хворого дадуть лікарю змогу 
встановити правильний ситуаційний діагноз і вчасно 
розпочати адекватне лікування. Встановленню діагнозу 
допомагає визначення характеру і забарвлення блювот
них мас: наявність крові може свідчити про отруєння 
корозивними речовинами, саліцилатами, борною кис
лотою, антикоагулянтами, імунодепресантами, цито
статиками; блакитно-зелене забарвлення характерне 
для отруєння міддю, а чорне — для отруєння цинку 
фосфідом, вісмутом, сульфітною або оксалатною (щав
левою) кислотою, лугами; домішка нерозчинної речо
вини білого кольору може свідчити про вживання ме
дикаментів; при отруєнні фарбами блювотні маси ма
тимуть відповідне забарвлення.

Збирання анамнезу й огляд хворого здійснюють од
ночасно з уживанням невідкладних лікувальних заходів.

Клінічне обстеження хворого починають з оцінюван
ня функції життєво важливих органів — дихання і кро
вообігу (протокол ABC). У разі виявлення загрозливих 
для життя розладів функцій дихальної та серцево-су
динної систем проводять інтенсивну терапію, а за по
треби — серцево-легеневу реанімацію. Лише після цьо
го продовжують обстеження інших органів і систем.

Неврологічний статус. Огляд хворого слід розпочи
нати з визначення глибини порушення свідомості. Для 
цього застосовують шкалу ком Глазго, використання 
якої не відміняє повного неврологічного обстеження. 
Особливу увагу варто звернути на наявність у пацієнта 
травм — забоїв, синців та їх локалізацію. Потрібно 
уважно оглянути волосисту частину голови, де можуть 
бути рани, підапоневротичні гематоми, що утворюють
ся одночасно з переломами кісток склепіння черепа та 
внутрішньочерепними гематомами. У разі порушення 
свідомості кровотеча і лікворея із зовнішнього слухово
го ходу та носа в екстреній ситуації можуть слугувати 
більш інформативними ознаками перелому основи че
репа, ніж рентгенологічне дослідження.

Найтяжчим клінічним проявом неврологічних роз
ладів будь-якої етіології вважають кому, що належить 
до невідкладних станів і потребує негайного й інтен
сивного лікування. Водночас токсична кома порівняно 
з комами при інших захворюваннях має деякі специ
фічні ознаки.

Важливе диференціально-діагностичне значення 
мають діаметр та форма зіниць. Двобічне різке звужен
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ня зіниць (міоз) потребує від діагноста особливої ува
ги. Ця ознака характерна для початкової стадії вкли
нення стовбура мозку у вирізку намету мозку. Через 
короткий проміжок часу міоз переходить у мідріаз на 
боці вклинення, зникає фотореакція. Міоз завжди спо
стерігається при отруєнні опіатами, антихолінестераз- 
ними речовинами, фосфорорганічними сполуками 
(ФОС), барбітуратами та деякими транквілізаторами. 
Двобічний міоз також характерний для швидкого роз
витку тромбозу основної артерії мозку, стиснення 
стовбура мозку спонтанним крововиливом і травма
тичними гематомами.

Однобічний мідріаз (до 5—6 мм) без фотореакції на 
тлі наростання ступеня пригнічення свідомості, неста
більної гемодинаміки та порушення дихання свідчить 
про прогресивну компресію стовбура мозку з ушко
дженням окорухового нерва на боці ураження. Це най
частіше трапляється при масивних внутрішньочереп
них гематомах, у клінічній токсикології — при отруєн
ні ноксироном у високих дозах.

Двобічний мідріаз може бути ознакою отруєння 
LSD, амфетамінами. Двобічний мідріаз, відсутність ре
акції зіниць на світло, психомоторне збудження, су
хість шкіри, гіперемія обличчя і гіпертермія свідчать 
про отруєння М-холінолітичними засобами (атропіну 
сульфат, димедрол, циклодол, настоянки беладонни та 
дурману).

Наявність ністагму також може вказувати на отру
єння. Так, горизонтальний ністагм виникає внаслідок 
дії барбітуратів, етилового спирту, карбамазепіну, фен- 
тоїну та отрути скорпіона. Фенциклідин може спричи
нити горизонтальний, вертикальний і навіть оберталь
ний ністагм.

Симптоми подразнення оболон мозку (ригідність 
потиличних м’язів, симптоми Брудзінського, Керніга) 
нестійкі. У перші години захворювання немає залежно
сті між ступенем вираженості запальних проявів, обо- 
лонних симптомів і набряком мозку. Відсутність ме- 
нінгеальних симптомів не виключає розвиток патоло
гічного процесу, що впливає на оболони мозку. Зазна
чені вище симптоми підтверджують ураження або по
дразнення оболон мозку.

Типовою ознакою гострого отруєння депресантами 
ЦНС (снодійні препарати, транквілізатори, опіати та 
ін.) є переважання розладів дихання над пригніченням 
свідомості.

Токсичним ураженням ЦНС не властива і гормето- 
нія, що, як правило, зумовлена збільшенням розмірів 
геморагічних та ішемічних вогнищ у різних частинах 
головного мозку. Синдроми децеребраційної і декор- 
тикаційної ригідності характерніші для об’ємних про
цесів, порівняно з токсичним ураженням головного 
мозку.

Окрім того, проявом гострих отруєнь є розвиток ін
токсикаційних психозів. У хворих із гострими психоза
ми часто з’являються неврологічні розлади: двобічне 
порушення функції черепних нервів (птоз), зміни м’я
зового тонусу, гіперкінези, мозочкові розлади, пору
шення рефлекторної діяльності, а також судомний і 
менінгеальний синдроми.

До уражень нервової системи також належать ток
сичні поліневрити, що розвиваються при отруєннях 
ФОС, солями талію, арсеном, магнієм і снодійними 
препаратами.

Значну небезпеку при тяжких отруєннях (отруєння 
ФОС, арсеном, курареподібними препаратами) стано
вить порушення нервово-м’язової провідності у вигля
ді парезів або паралічів. Раннім проявом цих станів є 
посіпування м’язів.

Слід пам’ятати про можливість гострого порушення 
зору аж до сліпоти (унаслідок токсичного невриту зо
рового нерва при отруєннях метанолом), нечіткості 
зору (у разі вираженого міозу при отруєнні ФОС або 
мідріазу при отруєнні атропіноподібними речовинами, 
нікотином), а також порушення колірного зору (при 
отруєнні серцевими глікозидами, саліцилатами).

Розлади слуху виникають при отруєнні саліцилата
ми, хініном, деякими антибіотиками аміноглікозидно- 
го ряду (наприклад, гентаміцином).

Стан шкіри. Звертають увагу на колір шкіри, її во
логість, тургор, появу набряків.

Наявність на шкірі передньої поверхні стегон і жи
вота множинних слідів ін’єкцій та інфільтратів найчас
тіше свідчить про введення інсуліну або наркотичних 
речовин. Множинні сліди ін’єкції в ділянці ліктьових 
згинів, флебіти, рубці, судинні «доріжки», «шахти» за
звичай виявляють у споживачів ін’єкційних наркотиків.

Різкий гіпергідроз із психомоторними розладами 
або комою, гіпотонус очних яблук, судоми спостеріга
ють при гіпоглікемії.

Зміни кольору шкіри можуть мати важливе діагнос
тичне значення. Так, рожево-вишневе забарвлення 
шкіри й слизових оболонок у хворого з розладами сві
домості вказує на отруєння чадним газом або атропіно
подібними речовинами. Червоний відтінок характер
ний для отруєнь борною кислотою, ртуттю. Бронзово
го відтінку шкіра набуває при отруєннях арсеном, ко
ричневого — при отруєннях фенацетином, хромом. 
Виражена синюшність шкіри виникає при отруєннях 
метгемоглобінутворювачами або морилкою для дерева 
(«Нігрозин»); сіро-блакитний відтінок — при отруєнні 
аміодароном, хініном, фенотіазинами; темно-блакит
ний — при отруєнні резорцином, тетрацикліном.

Жовтяничність шкіри і слизових оболонок відзнача
ють у разі пізньої госпіталізації хворих з гострим отру
єнням гепатотоксичними речовинами (бліда поганка, 
хлоровані вуглеводні) та ліками (парацетамол, або аце- 
тамінофен). Жовтий відтінок характерний для отруєн
ня тринітротолуолом, нітратною кислотою; зеленува
тий — для отруєння сполуками міді.

Різка блідість шкіри, її мармуровий малюнок — озна
ки отруєння чадним газом, анемії, шоку, а іноді — і 
внутрішніх кровотеч.

Запах видихуваного повітря також має важливе діа
гностичне значення. Нерідко діагноз вдається встано
вити за специфічним запахом із рота потерпілого або 
запахом блювотних мас і промивних вод. Специфічний 
запах мають спиртні напої, продукти переробки нафти, 
феноли, формалін, камфора, хлоровані вуглеводні, 
ФОС, ацетон, парфуми, камфора. Запах синильної 
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кислоти та ціанідів нагадує запах гіркого мигдалю; ски- 
пидару — запах фіалок (сеча); нікотину — запах тютю
ну; сірководню, тетураму — запах тухлих яєць; фосфо
ру, арсену — запах часнику; марихуани — запах горілої 
трави; цикути — запах моркви.

Запах алкоголю в поєднанні з пригніченням свідо
мості може свідчити про алкогольну кому, однак варто 
зауважити, що ці ознаки можуть бути симптомами вну- 
трішньомозкової катастрофи (тяжка закрита ЧМТ, су- 
барахноїдальні крововиливи нетравматичного генезу, 
гострі порушення мозкового кровообігу та ін.), гіпо- й 
гіперглікемічної коми, отруєння іншими речовинами 
(снодійні препарати, нейролептики, транквілізатори та 
ін.), що виникають на тлі алкогольного сп’яніння.

Запах ацетону може виникати як при екзогенних 
отруєннях ацетоном і рідинами, що його містять, так і 
при діабетичній кетоацидотичній комі. Для уремії ха
рактерний аміачний запах.

Дихальна система. Під час огляду пацієнта з го
стрим отруєнням необхідно оцінити вираженість ди
хальних розладів і якнайшвидше усунути їх причини. 
Для цього визначають частоту дихання за 1 хв, оціню
ють глибину дихання, проводять аускультацію легень.

Розлади дихання — часте ускладнення гострих отру
єнь, що розвивається внаслідок порушення газообміну 
в легенях (зовнішнє дихання) або транспортування га
зів кров’ю чи газообміну в тканинах (тканинне дихан
ня). Такі стани зумовлюють гіпоксію (табл. 22.1).

Таблиця 22.1. Види гіпоксії і токсичні речовини, що її спричинюють

Вид гіпоксії Токсична речовина

Екзогенна гіпоксія (зниження парціального тиску кисню в 
повітрі)

Інертні гази, азот, водень, хлор, вуглекислий газ

Гіпоксична гіпоксія:
— неврогенна форма (пригнічення функції дихального 
центру та дихальних м’язів);

Опіати, міорелаксанти, ФОС і речовини із холіноміме
тичною дією

— аспіраційно-обтураційна форма; Етиловий спирт, кислоти, луги, ФОС
— легенева форма Чотирихлористий вуглець, бензин, пари кислот і лугів

Циркуляторна гіпоксія (порушення мікроциркуляції, екзо
токсичний шок)

Бойові отруйні речовини (іприт, люїзит, фосген), дихлор
етан, сполуки арсену
Будь-яке отруєння з розвитком шоку

Гемічна гіпоксія (порушення транспортування кисню 
кров’ю)

Нітрати та нітрити, чадний газ, водню арсеніт, метгемо
глобінутворювачі

Тканинна гіпоксія (порушення окисних процесів у фер
ментативних системах тканин)

Синильна кислота, сполуки важких металів

Змішана гіпоксія (комбінація різних видів гіпоксії) Дихлоретан, ФОС, оцтова кислота, снодійні та седативні 
препарати

Дихальні розлади у хворих, які перебувають у комі, 
найчастіше спричинені порушенням прохідності ди
хальних шляхів.

Серцево-судинна система. Гострі отруєння зумов
люють розвиток майже всіх відомих синдромів ура
ження серцево-судинної системи. Характер розладів 
залежить від виду токсичної речовини, тяжкості отру
єння, віку хворого, супутніх захворювань. Порушення 
функціонального стану системи кровообігу зумовлені 
виникненням синдрому малого викиду внаслідок 
трьох основних причин: зниження скоротливої здат
ності міокарда, зменшення ОЦК, зниження судинно
го тонусу.

Найчастіші види токсичних розладів функції серце
во-судинної системи — це екзотоксичний шок і пору
шення серцевої діяльності.

Екзотоксичний шок зумовлений поєднанням розла
дів метаболізму, нервової регуляції, діяльності різних 
систем організму, серед яких переважає гемодинамічна 
недостатність.

Порушення серцевої діяльності можуть бути спричи
нені як специфічним кардіотоксичним ефектом речо
вини, так і її неспецифічною дією при серцево-судин
ній патології.

Для оцінювання стану серцево-судинної системи 
необхідно враховувати ЧСС, показники АТ, забарвлен
ня шкіри, стан капілярного кровотоку. Обов’язковим є 
виконання ЕКГ.

Нижче наведено токсичні речовини (рослини), про
яви яких специфічні відносно певних органів і систем 
організму.

НЕРВОВА СИСТЕМА

Головний біль
Чадний газ 
(карбону (II) оксид, CO)

Вуглекислий газ 
(CO2)

Ціаніди Свинець
Гемолітичні отрути Феноли
Індометацин Нітробензоли
Метгемоглобінутворювачі Амфетаміни

Атаксія
Спирти Хінін
Барбітурати Протисудомні препара

тиНейролептики
Антигістамінні препара
ти

Опіати
Деривати нафти

Атропіну сульфат Броміди

465



Розділ 22

Пригнічення свідомості
Барбітурати Опіати
Бензодіазепіни Саліцилати
Нейролептики Клофелін
Антигістамінні препара
ти

ФОС
Атропіноподібні речо
виниСпирти

Чадний газ
Галюцинації, марення, делірій

Атропіну сульфат та 
інші холінолітики

Спирти
Транквілізатори

Опіати ФОС
Саліцилати Деривати нафти
Скипидар Наперстянка
Тетраетилсвинець Кофеїн
Хлоровані вуглеводні Мухомори
Нікотин Сантонін
Камфора Марихуана
Феноли Антидепресанти
Ефедрину гідрохлорид LSD
Ефедрон

Судоми
Стрихнін Кофеїн
Аналептики Антидепресанти
Саліцилати Хінін
ФОС Феноли
Бензол Скипидар
Нікотин Спирти
Протитуберкульозні 
препарати

Галоперидол

Параліч і поліневрит
Чадний газ ФОС
Гіркий мигдаль Спирти
Курареподібні речовини Акрихін
Свинець Талій
Сульфаніламідні препа
рати

Поліміксин
Нітробензол

Деривати нафти

СЕРЦЕВО-СУДИННА СИСТЕМА
Брадикардія
Серцеві глікозиди ФОС
Антагоністи кальцію Резерпін
β-Адреноблокатори Опіати
Свинець Барбітурати
Хінін Фізостигмін

Тахікардія
Атропіну сульфат Адреноміметики
Чадний газ (CO) Кофеїн
Мухомори Ціаніди
Спирти Нікотин
Кокаїн Теофілін

Артеріальна гіпертензія
Холіноблокатори Адреноміметики
Свинець Камфора
Психостимулятори Нікотин
Амфетаміни Чадний газ (CO)
Глюкокортикоїди Вітамін D
Кокаїн Кофеїн

Артеріальна гіпотензія
Резерпін Інгібітори МАО
Хлоровані вуглеводні Барбітурати
Гангліоблокатори Діуретики
Еуфілін Опіати
Нітрати Спазмолітики
Клофелін Вератрин
Антагоністи кальцію β-Адреноблокатори

ДИХАЛЬНА СИСТЕМА
Ацидозне дихання (тахіпное)

Саліцилати Кислоти
Етиленгліколь Ацетон
Спирти Формалін

Гострий набряк легень
ФОС Хлор
Чадний газ (CO) Феноли
Серцеві глікозиди Деривати нафти
Нітрозні гази β-Адреноблокатори
Антагоністи кальцію Метадон

Героїн

Напади апное

Опіати Чадний газ (CO)
Барбітурати Курареподібні речовини
Ціаніди ФОС
Кокаїн Луги

ТРАВНА СИСТЕМА
Блювання

Характерне для більшості токсичних речовин

Діарея
Солі міді Луги
Кислоти Солі ртуті
Солі заліза ФОС
Скипидар Деривати нафти
Нікотин Розчинники фарб
Хлоровані вуглеводні Феноли
Формалін Гриби
Серцеві глікозиди Саліцилати
Арсен Проносні препарати
Борна кислота Талій
Оксалатна кислота

Ураження печінки
Бліда поганка Важкі метали
Хлоровані вуглеводні Тринітротолуол
Нафталін Фосфор
Нітробензол Цинку фосфід

СЕЧОВА СИСТЕМА
Ураження нирок

Етиленгліколь Феноли
Солі важких металів та 
їх сполуки

Органічні кислоти
Вітамін D

Метиловий спирт Бліда поганка
Хлоровані вуглеводні Фенацетин
Гемолітичні отрути
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ІНШІ СИМПТОМИ

Гіпертермія
Саліцилати Анілін
Похідні нафти Антибіотики
Чадний газ (CO) Атропіну сульфат
Вітамін D Нітробензоли
Хлоровані вуглеводні Хінін

Гіпотермія
Барбітурати Етиловий спирт
Опіати Нітрати
Нейролептики Феноли
Оксалатна кислота

Мідріаз
Атропіноподібні речо
вини

Адреноміметики
Фенамін

Антигістамінні препарати Кокаїн
Антидепресанти Хінін
Нейролептики Чадний газ (CO)
Ноксирон Папаверину гідрохлорид
Спирти

Міоз
Опіати Адреноблокатори
Холіноміметики Пілокарпін
Барбітурати Резерпін
ФОС Нікотин

Розлади зору
Хінін Хінідин
Чадний газ (CO) Метиловий спирт
Атропіну сульфат Свинець
Серцеві глікозиди Сантонін
Талій Папороть

Розлади слуху
Хінін Саліцилати
Аміноглікозиди

ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ГОСТРИХ 
ОТРУЄНЬ

Особливість лікування гострих отруєнь будь-якої 
етіології полягає в одночасному застосуванні ос
новних методів — детоксикаційної, симптоматичної 
та антидотної терапії. Вони спрямовані на підтри
мання гомеостазу, а також функцій тих органів і сис
тем організму, які переважно уражуються через ви
біркову токсичність, та знешкодження або ліквідацію 
дії токсичної речовини. Ці методи терапії найефек
тивніші в токсигенній стадії гострого отруєння, коли 
проявляються специфічні для тієї або іншої токсич
ної речовини синдроми. У соматогенній стадії го
строго отруєння лікування має симптоматичний ха
рактер.

Детоксикація — це процес припинення або змен
шення впливу токсичної речовини і виведення її з ор
ганізму. Методи детоксикації за принципом дії поділя

ють на методи посилення природних процесів детокси
кації організму, методи антидотної детоксикації і мето
ди штучної детоксикації.

Методи посилення природних процесів детоксикації. 
Залежно від шляху надходження токсиканта уживають 
заходів, що спрямовані на припинення (або зменшен
ня) впливу токсичної речовини на організм хворого.

При інгаляційному отруєнні необхідно вивести хво
рого із зони дії токсичного газу (винести потерпілого 
на свіже повітря та ін.) або ізолювати від дії токсичної 
речовини (надіти протигаз).

У разі перкутанного шляху потрапляння отрути слід 
промити уражену шкіру і слизові оболонки великою 
кількістю холодної проточної води.

При пероральному шляху потрапляння токсичних 
речовин (90—95 % випадків усіх отруєнь) основним за
ходом детоксикації вважають промивання шлунка. Є 
два способи промивання шлунка:

1) беззондовий;
2) зондовий.
До промивання шлунка беззондовим методом (за 

допомогою механічної індукції блювотних мас) вда
ються лише у виняткових випадках — у перші 20 хв 
при отруєнні медикаментами.

Показання до промивання шлунка зондовим методом:
— пацієнт непритомний;
— після попередньої інтубації трахеї;
— отруєння корозивними отрутами;
— отруєння бензином, керосином та іншими висо- 

колеткими ароматичними вуглеводнями;
— відсутність або пригнічення гортанно-глоткового 

блювотного рефлексу.
Методика промивання шлунка. Хворого вкладають на 

лівий бік, опустивши узголів’я ліжка на 15°. У шлунок 
уводять товстий зонд, попередньо змащений гелем. 
Першу порцію вмісту шлунка (50—100 мл) беруть для 
токсикологічного дослідження. Потім через лійку, з’єд
нану із зондом, у шлунок заливають рідину для проми
вання (звичайну воду або ізотонічний розчин натрію 
хлориду) із розрахунку 5—7 мл/кг. Об’єм одноразово 
введеної в зонд рідини в дорослих становить 500 мл. 
Потім лійку розміщують нижче рівня шлунка, стежачи 
за витіканням рідини. Потрібно обов’язково врахову
вати кількість уведеної і виведеної рідини (різниця не 
повинна перевищувати 1 % маси тіла хворого). Об’єм 
рідини для промивання становить 10—15 % маси тіла 
хворого, у деяких випадках (отруєння ФОС) промиван
ня виконують до отримання чистих промивних вод або 
до зникнення запаху від промивних вод. Цю процедуру 
закінчують уведенням 50 г суспензії активованого ву
гілля. Імовірне застосування ентеросорбентів — карбо- 
лонгу, ентеросгелю. При отруєннях жиророзчинними 
речовинами використовують вазелінове масло в дозі 
1—2 мл/кг. Перед видаленням зонда зовнішній його кі
нець затискають.

Помилки, яких найчастіше припускаються під час 
промивання шлунка:

1) положення хворого на правому боці створює умо
ви для надходження рідини в кишки;

2) положення хворого сидячи створює умови для
надходження рідини в кишки (під впливом її маси);
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3) великий об’єм одноразово введеної рідини зумов
лює відкриття воротаря; рідина з отрутою, що містить
ся в шлунку, надходить у кишки, де відбувається найін- 
тенсивніший процес усмоктування отрути;

4) відсутність контролю за кількістю введеної і виве
деної рідини, надходження великої кількості рідини в 
організм хворого спричинюють так зване отруєння во
дою (гіпотонічну гіпергідратацію), особливо в дітей;

5) використання концентрованих розчинів калію 
перманганату для промивання шлунка невиправдане і 
навіть небезпечне — призводить до хімічного опіку 
шлунка. Блідо-рожевий розчин калію перманганату ре
комендують застосовувати лише при гострих отруєннях 
алкалоїдами і бензолом в умовах стаціонару.

У разі внутрішньовенного шляху надходження отру
ти при передозуванні опіатів також необхідно промити 
шлунок, оскільки алкалоїди групи опію секретуються 
слизовою оболонкою шлунка і повторно всмоктуються у 
тонкій кишці (гастроентеральна рециркуляція опіатів).

З огляду на те що сольові проносні діють через 6— 
12 год і більше, їх застосування при гострих отруєннях 
недоцільне. Також не слід виконувати на догоспіталь
ному етапі очисні клізми, окрім випадків ректального 
введення отрути.

До промивання шлунка потрібно ставитися дифе
ренційовано залежно від конкретної ситуації. При 
суб’єктивних і об’єктивних труднощах (відсутність зон
да або набору для інтубації трахеї, нестабільна гемоди- 
наміка, виражене психомоторне збудження хворого 
тощо), за можливості швидкої госпіталізації хворого в 
спеціалізоване відділення (протягом ЗО хв) доцільно 
промивати шлунок в умовах стаціонару.

Методи антидотної детоксикації. Попри те що симп
томатична терапія і методи штучної детоксикації в ба
гатьох випадках стабілізують функції організму, анти
дота здатні швидко прискорити процеси детоксикації. 
Вони нейтралізують отруйний ефект токсичної речови
ни і можуть суттєво зменшити обсяг медичних призна
чень. На жаль, специфічні антидоти наявні лише для 
незначної кількості токсичних речовин та є різними за 
механізмами дії. Навіть якщо антидот доступний для 
застосування, його ефективність залежить від експози
ції, концентрації і токсикодинаміки отрути, а також 

стану хворого, деяких лабораторних показників вну
трішнього середовища організму (pH плазми, концен
трації йонів у крові, газів крові та ін.).

Слід зазначити, що антидот не завжди безпечний. 
Деякі з них можуть справляти серйозні побічні ефекти, 
тому ризик призначення слід зіставляти з імовірним 
ризиком розвитку ускладнень. Також варто знати, що 
час дії антидота завжди менший, ніж отрути.

Відповідно до визначення експертів Міжнародної про
грами хімічної безпеки ВООЗ (1996), антидот — це пре
парат, здатний усунути або ослабити специфічну дію 
отрути шляхом її іммобілізації, обмеження проникнення 
до ефекторних рецепторів за рахунок зниження її кон
центрації (адсорбенти) або бути протиотрутою на рів
ні рецептора токсичності (фармакологічні антаго
ністи).

Найнеспецифічнішим і тому найуніверсальнішим 
антидотом є активоване вугілля та інші ентеросорбен- 
ти. Вони ефективні майже при всіх пероральних отру
єннях. Активоване вугілля уводять через зонд або все
редину у вигляді водної суспензії в дозі 50 г.

Кількість ефективних специфічних антидотів, які 
необхідно вводити вже на догоспітальному етапі, від
носно невелика. Реактиватори холінестерази оксими 
(алоксим, діетиксим, дипіроксим, ізонітрозин) та атро
пін застосовують при отруєннях ФОС, налоксон — при 
отруєннях опіатами, фізостигмін (аміностигмін, галан- 
тамін) — при отруєннях центральними М-холінобло- 
каторами, етиловий спирт — при отруєннях метанолом 
і етиленгліколем, вітамін В6 — при отруєннях ізоніази
дом, флумазеніл (анексат) — при отруєннях бензодіа- 
зепінами та ін.

Специфічні антидоти металів (унітіол, десферал, 
купреніл), з огляду на токсикокінетику цих отрут, уво
дять протягом кількох днів.

З урахуванням особливостей токсикогенної стадії 
різних токсикантів застосування антидотів має ґрунту
ватися на критеріях найефективніших термінів їх вико
ристання.

Класифікація антидотів, наведена в табл. 22.2, дає 
змогу забезпечити ефективне лікування гострих отру
єнь як на догоспітальному, так і на госпітальному ета
пах.

Таблиця 22.2. Класифікація антидотів 
(рекомендації групи експертів Міжнародної програми хімічної безпеки ВООЗ, 1993)

Антидот Токсичні речовини (рослини) Інші токсичні речовини 
(можливе застосування)

Увести протягом 30 хв від моменту отруєння

Амілнітрит (уміст 1-2 ампул для вдихання з інтервалом 
3 хв)

Ціаніди Сірководень

Атропіну сульфат (0,1% розчин 1-50 мл внутрішньовен
но)

ФОС і карбамати Клофелін

Глюкагон (5-10 мг внутрішньовенно одночасно з глюко
зою)

β-Адреноблокатори
Цукрознижувальні препарати —

Кальцію глюконат (10% розчин 10-20 мл внутрішньо
венно)

Етиленгліколь Антагоністи кальцію
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Закінчення табл. 22.2

Антидот Токсичні речовини (рослини) Інші токсичні речовини 
(можливе застосування)

Натрію гідрокарбонат, сода-буфер 
(3-4 % розчин 1- ммоль/кг внутрішньовенно)

Трициклічні антидепресанти —

Дигоксиноспецифічні антитіла (FAB-фрагменти): 
в одному флаконі 38 мг — 0,5мг дигоксину 
(або 10-20 флаконів, якщо доза невідома)

Серцеві глікозиди
—

Етанол (30% розчин усередину або 5% розчин внутріш
ньовенно 1-2 г/кг на добу за 96% етиловим спиртом)

Метанол, етиленгліколь —

Налоксон (0,04% розчин 2-4 мл внутрішньовенно) Опіати —

Натрію нітрит (1-2 % розчин 10-20 мл внутрішньовенно) Ціаніди —

Піридоксину гідрохлорид (5% розчин 70-357 мг/кг вну
трішньовенно)

Ізоніазид, тубазид, гідразини Етиленгліколь, гіроме
трин

Протаміну сульфат (1% розчин 1 мг на 100 ОД) Гепарин —

Натрію тіосульфат (30% розчин 50-100 мл) Ціаніди Бромати, хлорати, йодати

Фізостигмін (аміностигмін) (0,5-2,0 мг внутрішньовенно 
кожні півгодини)

Центральні M-холіноблока
тори (атропін, амітриптилін, 
циклодол, димедрол)

—

Флумазеніл (анексат) (0,1-0,2 мг внутрішньовенно, 
до 3 мг на добу)

Бензодіазепіни —

Увести протягом 2 год від моменту отруєння

Ацетилцистеїн (140 мг/кг усередину або внутрішньовен
но)

Парацетамол, чотирихлорис
тий вуглець, дихлоретан —

Бензилпеніцилін (0,3-1,0 г/кг на добу) Бліда поганка —

Десферал (5-10 г усередину або 15 мг/год внутрішньо
венно)

Препарати заліза Алюміній

Метіонін (по 2,5 г усередину 4 рази на добу) Парацетамол —

Оксими (дипроксим 15% розчин 1-2 мл внутрішньо
венно, внутрішньом’язово; діетиксим 10% розчин 5 мл 
внутрішньом’язово одночасно з атропіном)

ФОС
—

Силібінін (20-40 мг/кг на добу всередину) Бліда поганка Гепатотоксичні отрути

Сукцимер (DMSA) (10 мг/кг усередину кожні 8 год) Сурма, арсен, вісмут, кадмій, 
кобальт, мідь, свинець, ртуть

Бромати, хлорати, йода
ти, срібло, платина

Фомепізол (4-метилпіразол) (10-20 мг/кг на добу внут
рішньовенно або внутрішньом’язово)

Етиленгліколь Метанол

Увести протягом 6 год від моменту отруєння

Унітіол (DMPS) (5% розчин 10-50 мл внутрішньовенно) Важкі метали Токсико-алергійні реакції 
на важкі метали

Фітонадіон (вітамін K1) (50-200 мг усередину або 
10-50 мг внутрішньовенно)

Похідні кумарину

CaNa2-EDTA (10% розчин 10 мл внутрішньовенно) Свинець

D-пеніциламін (40 мг/кг на добу всередину) Мідь (хвороба Вільсона) Свинець, ртуть

За допомогою методів штучної детоксикації зменшу
ють кількість токсичної речовини в організмі (специ
фічний ефект), доповнюючи процеси природного очи
щення організму від отрут, а також заміщують функцію 
нирок і печінки. їх застосування сприяє посиленню 
природних процесів детоксикації. Зазначений процес 
пов’язаний з наявністю так званих неспецифічних 

ефектів штучної детоксикації. Більшість цих методів 
ґрунтується на принципах розведення, діалізу, фільтра
ції і сорбції.

До них належать методи інтра- й екстракорпораль- 
ної детоксикації, гемодилюція, гемаферез, плазмафе
рез, перитонеальний і кишковий діаліз, гемосорбція, 
гемофільтрація, ентеро-, лімфо- й плазмосорбція, 
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гемо-, плазмо- й лімфодіаліз, квантова гемотерапія 
(ультрафіолетове та лазерне опромінення крові).

Деякі із перерахованих вище методів значно поши
рені в сучасній клінічній токсикології (гемодіаліз, плаз
маферез, гемофільтрація, ентеросорбція, гемосорбція, 
плазмосорбція). Інші методи (наприклад, обмінне пе
реливання компонентів донорської крові) на сьогодні 
втратили свою актуальність у зв’язку з низькою ефек
тивністю і високим ризиком небезпечних для життя 
ускладнень. Основне завдання лікаря під час лікування 
гострого отруєння — оптимальне поєднання різних ме
тодів штучної детоксикації, симптоматичної та анти- 
дотної терапії, їх послідовне застосування з урахуван
ням конкретної ситуації.

Симптоматична терапія спрямована на підтримання 
або заміщення порушених функцій дихальної (віднов
лення прохідності дихальних шляхів, інтубація трахеї, 
ШВЛ) і серцево-судинної (інфузійна терапія, фармако
терапія шоку і порушень ритму) систем.

У разі коматозного стану та за підозри на гостре 
отруєння обов’язково вводять 60 мл 40 % розчину глю
кози, 2 мл 0,4 % налоксону, 2 мл 0,5 % тіаміну гідро- 
хлориду внутрішньовенно. Це зумовлено, по-перше, 
необхідністю лікування імовірної гіпоглікемічної коми, 
по-друге — коригуванням гіпоглікемії, яку визначають 
при багатьох отруєннях. Також ці заходи дають змогу 
швидко діагностувати отруєння опіатами та запобігти 
виникненню гострої алкогольної енцефалопатії.

Екзотоксичний шок при гострому отруєнні має ви
ражений гіповолемічний характер: розвивається абсо
лютна (при отруєннях припікальними речовинами, 
хлорованими вуглеводнями, блідою поганкою та ін.) 
або відносна (при отруєннях снодійними і психотроп
ними препаратами, ФОС) гіповолемія. Унаслідок цьо
го для коригування гіповолемії як основного патофізіо
логічного механізму розвитку екзотоксичного шоку за
стосовують розчини багатоатомних спиртів (сорбілакт, 
реосорбілакт) і кристалоїдні ізотонічні розчини (розчи
ни глюкози, натрію хлориду). Об’єм інфузійної терапії 
залежить від ступеня порушень центральної і перифе
ричної гемодинаміки.

Значна кількість гострих отруєнь супроводжується 
розвитком метаболічного ацидозу, що потребує кори
гування. У разі некомпенсованого метаболічного 
ацидозу, як правило, призначають натрію гідрокар
бонат.

Грубою помилкою лікаря екстреної медичної допо
моги вважають уведення сечогінних препаратів (лазик- 
су тощо) з метою стимуляції діурезу, оскільки будь-яка 
терапія, спрямована на дегідратацію організму хворого, 
зумовлює посилення гіповолемії, прогресування екзо
токсичного шоку.

Роль різних препаратів, зокрема вітамінів, як обо
в’язкових лікарських засобів при гострих отруєннях 
дещо перебільшена. Вітамінні препарати вводять за по
казаннями, якщо вони слугують антидотами або засо
бами специфічної терапії (вітамін В6 призначають при 
отруєннях ізоніазидом, вітамін С — при отруєннях 
метгемоглобінутворювачами).

Під час проведення симптоматичної терапії потріб
но уникати поліпрагмазії, що пов’язано з колосальним 

навантаженням на системи природної детоксикації ор
ганізму і насамперед на печінку.

Для забезпечення найвищої ефективності комплекс
не лікування гострого отруєння проводять з урахуван
ням ступеня тяжкості хімічної травми, виду токсично
го агента, стадії токсичного процесу, зумовленої взає
модією отрути з організмом, а також адаптаційних 
можливостей організму потерпілого.

Порядок госпіталізації хворих із гострими отруєння
ми. У містах, де є спеціалізовані відділення для ліку
вання гострих отруєнь, потерпілих госпіталізують у ці 
відділення. За їх відсутності хворих із тяжкими проява
ми отруєння госпіталізують у відділення анестезіології 
та інтенсивної терапії, із незначними — у терапевтичні 
або інші відділення.

Показання до госпіталізації у відділення (центри) го
стрих отруєнь: гострі отруєння медикаментами, гострі 
отруєння побутовими й виробничими отрутами, алко
гольні коми, отруєння рослинними отрутами (гриби, 
настоянки рослин та ін.), отруєння тваринними отру
тами (укуси змій, павуків, ос та ін.), ускладнення го
стрих отруєнь (гостра ниркова або печінково-ниркова 
недостатність).

Хворих з алкогольною або наркотичною абстинен
цією госпіталізують у психіатричні або наркологічні 
відділення.

ХАРАКТЕРИСТИКА ОКРЕМИХ НОЗОЛОГІЧНИХ 
ФОРМ ГОСТРИХ ОТРУСНЬ

Отруєння алкоголем і сурогатами 
алкоголю

Етиловий спирт (етанол, винний спирт, spiritus aethy- 
licus, spiritus vini) — безбарвна прозора рідина, що змі
шується з водою в будь-яких пропорціях; у такому разі 
її вміст виражають в об’ємних відсотках. Етанол засто
совують у різних галузях промисловості й медицині, 
він входить до складу спиртних напоїв, парфумерних і 
косметичних засобів, різних технічних рідин.

Токсичні дози. Токсичність етанолу залежить від ба
гатьох чинників: толерантності до алкоголю, кількості 
їжі, яку споживали одночасно зі спиртними напоями, 
кислотності шлункового соку, наявності хронічних за
хворювань тощо. Разовою смертельною дозою, за від
сутності толерантності, вважають 300—400 мл 96° ета
нолу (4—7 г/кг маси тіла).

Механізм токсичної дії. Основний наслідок гострої 
алкогольної інтоксикації — пригнічення ЦНС. Це при
зводить до розвитку аспіраційно-обтураційних форм 
порушення дихання. Етанол потенціює дію барбітура
тів, бензодіазепінів та інших психотропних засобів. В 
осіб зі зниженим умістом глікогену (хворі на хронічні 
гепатити, цироз печінки, хронічний алкоголізм, а та
кож хворі зниженого живлення) він сприяє розвитку 
гіпоглікемії внаслідок пригнічення глюконеогенезу. 
При алкогольній інтоксикації розвиваються метаболіч
ні розлади, здебільшого на зразок метаболічного аци
дозу. Алкогольна інтоксикація є причиною травматиз
му, розвитку таких ускладнень, як загальне переохоло-
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дження, синдром позиційного стиснення м’яких тка
нин.

Клінічна картина. Алкогольне сп’яніння (легкого і 
середнього ступеня тяжкості) — це більшою мірою со
ціальна проблема, ніж медична. Тяжка алкогольна ін
токсикація супроводжується розвитком коматозних 
станів різної глибини, порушенням дихання за обтура- 
ційним типом, центральним пригніченням дихання. 
Ширина зіниць непостійна, має тенденцію до звужен
ня, імовірна минуща анізокорія, фотореакція пригніче
на, але зберігається. Можливі міофібриляції м’язів 
верхньої половини тулуба, тризм жувальних м’язів, 
зміна тонусу м’язів кінцівок і тулуба та сухожилко- 
во-періостальних рефлексів. Порушення з боку серце
во-судинної системи проявляються тахікардією, зни
женням АТ на тлі вираженої інтоксикації. Після вихо
ду зі стану алкогольної коми можуть виникати усклад
нення, пов’язані з аспірацією шлункового вмісту, по
зиційним стисненням м’яких тканин кінцівок і тулуба, 
розвитком алкогольної епілепсії, гострої алкогольної 
енцефалопатії.

Діагностика алкогольної інтоксикації під час першо
го контакту з хворим — ситуаційна, допоміжне значен
ня має запах алкоголю у видихуваному повітрі. Оста
точний діагноз встановлюють після визначення кон
центрації етанолу в крові.

Невідкладна допомога насамперед полягає в усунен
ні порушень функцій життєво важливих органів і сис
тем. Для усунення розладів дихання санують ротоглот
ку, застосовують повітропроводи, за потреби викону
ють інтубацію трахеї, проводять ШВЛ. З метою профі
лактики аспірації хворого транспортують у положенні 
лежачи на лівому боці. Промивання шлунка зондом 
після попередньої інтубації трахеї показане хворим у 
стані коми. Внутрішньовенно вводять 40—80 мл 40 % 
розчину глюкози (з огляду на часті гіпоглікемічні ста
ни, а також із метою диференціальної діагностики з гі
поглікемічною комою). Призначають інфузійну тера
пію розчинами кристалоїдів. Для профілактики гострої 
алкогольної енцефалопатії внутрішньом’язово або вну
трішньовенно вводять 100 мг тіаміну хлориду. За по
треби коригують температуру тіла (зазвичай виникає 
гіпотермія). При синдромі позиційного стиснення 
м’яких тканин на догоспітальному етапі починають 
проведення лужного діурезу для профілактики гостро
го міоглобінурійного нефрозу.

Зі стану алкогольної коми хворі виходять упродовж 
6—12 год. У разі пролонгації коми необхідно визначити 
інші поєднані причини (ЧМТ, інсульт, енцефаліт 
тощо).

Сурогати алкоголю поділяють на справжні та не
справжні. Справжні сурогати — це речовини, до скла
ду яких входять етиловий спирт і різні домішки (одеко
лони, інші косметичні рідини, гідролізний спирт, дена
турат, клей БФ та ін.). Несправжні сурогати алкого
лю — це інші одно- та багатоатомні спирти (метиловий 
спирт, етиленгліколь, ізопропіловий спирт та інші ви- 
сокомолекулярні спирти).

Клінічна картина і діагностика при отруєнні справж
німи сурогатами алкоголю мало відрізняється від отру
єнь етанолом, але може мати деякі особливості залеж

но від добавок: парфумерний запах при вживанні оде
колону, забарвлення шкіри морилкою тощо.

Невідкладна допомога така сама, що й при отруєнні 
етанолом.

Метиловий спирт (метанол) — безбарвна прозора 
рідина, за запахом та іншими органолептичними 
властивостями подібна до етилового спирту. Значно 
поширений у промисловості, може спричинити випад
кові отруєння.

Токсичні дози. Токсичними вважають дози від ЗО мл 
або від 100 мг/кг. На токсичність впливає одночасне 
вживання етанолу, при цьому токсична доза може 
значно зростати.

Механізм токсичної дії. Метанол в організмі людини 
метаболізується тими самими ферментами, що й ета
нол: алкогольдегідрогеназою до формальдегіду, а ос
танній — альдегіддегідрогеназою до мурашиної кисло
ти. Розвиваються пригнічення ЦНС, виражений мета
болічний ацидоз, токсичні ураження зорового нерва й 
сітківки ока, необоротна сліпота. Вважають, що мета
болічний ацидоз зумовлений впливом мурашиної кис
лоти, а сліпота — переважно токсичною дією фор
мальдегіду на орган зору. Метаболізм метанолу відбу
вається значно повільніше, ніж етанолу.

Клінічна картина. У початковий період інтоксикації 
клінічна картина нагадує таку при алкогольній ін
токсикації. Однак за 1—40 год (залежно від ужитої 
дози) розвиваються характерні симптоми отруєння ме
танолом: травний канал — нудота, блювання, пронос, 
біль у животі; ЦНС — різного ступеня пригнічення сві
домості аж до коматозного стану, судоми й центральні 
розлади дихання; орган зору — від мерехтіння мушок, 
появи сітки перед очима, іноді диплопії до стійкого 
прогресивного зниження гостроти зору аж до повної 
його втрати, іноді помірний мідріаз, пригнічення фото- 
реакцій; серцево-судинна система — тахікардія, коли
вання рівня АТ, розлади гемодинаміки на тлі тяжкої 
інтоксикації. Шкіра й видимі слизові оболонки сухі, 
спостерігається тотальний ціаноз.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі ха
рактерної клінічної картини, наявності уражень сітків
ки і зорового нерва, виявлення метанолу в біологічних 
середовищах організму.

Невідкладна допомога. Насамперед необхідно нор
малізувати функції дихальної і серцево-судинної сис
тем, усунути судоми, якщо вони є. Промивають шлу
нок, уводять ентеросорбенти, проносні засоби. Для 
усунення проявів метаболічного ацидозу застосовують 
розчин натрію гідрокарбонату, соду-буфер.

Специфічний антидот — етиловий спирт, який 
вступає з метанолом у конкурентний антагонізм за 
фермент алкогольдегідрогеназу. Його блокада етано
лом запобігає розпаду метанолу й утворенню токсич
них продуктів метаболізму. З огляду на вповільнений 
метаболізм метанолу етиловий спирт призначають про
тягом 5 діб від моменту отруєння в дозі 1—2 г/кг на 
добу. Його вводять внутрішньовенно краплинно (при 
непритомному стані або блюванні) у 5 % розчині глю
кози (20 мл 95 % розчину в 400 мл 5 % розчину глюко
зи) або призначають усередину в 30 % розчині, у цьому 
разі добову дозу рівномірно розподіляють між уживан
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нями. Для прискорення метаболізму мурашиної кисло
ти вводять фолієву кислоту по 5—10 мг 4—6 разів на 
добу.

За показаннями застосовують екстракорпоральні 
методи детоксикації, а саме гемодіаліз, який дає змогу 
суттєво прискорити виведення як метанолу, так і його 
токсичних метаболітів.

Показання до екстреного раннього гемодіалізу: про
гресивне погіршення стану хворого, резистентний ме
таболічний ацидоз і концентрація метанолу, що пере
вищує 250 г/л.

Етиленгліколь — безбарвна рідина без певного запа
ху, солодка на смак, що входить до складу різних анти
фризів і гальмівних рідин.

Токсичні дози. При вживанні 50—100 мл етиленглі
колю розвивається клінічна картина гострого отруєн
ня. Одночасне вживання спиртних напоїв знижує його 
токсичність і, відповідно, збільшує токсичну дозу.

Механізм токсичної дії. Під впливом алкогольдегід- 
рогенази, але значно повільніше, етиленгліколь, як і 
етанол, трансформується у велику кількість високо
токсичних сполук: глікольальдегід, гліоксаль та ін., які 
у свою чергу перетворюються на оксалатну кислоту. Ці 
речовини зумовлюють розвиток метаболічного аци
дозу.

Оксалатна кислота, з’єднуючись з іоном кальцію, 
утворює нерозчинний кальцію оксалат, кристали якого 
накопичуються в тканинах різних органів, спричиню
ючи такі зміни: ураження нирок і печінки, розвиток 
балонної дистрофії епітелію ниркових канальців і гепа- 
тоцитів; ураження клітинних структур ЦНС з подаль
шим розвитком набряку мозку; ураження серця, судин, 
легень. Крім того, розвиток гіпокальціємії може зумо
вити тетанію, судоми.

Клінічна картина. Отруєння етиленгліколем характе
ризується періодичністю із типовою для кожного пе
ріоду симптоматикою.

У І період, що триває до 12—14 год, стан хворого 
подібний до алкогольного сп’яніння: нудота, блюван
ня, біль у животі, збудження, хитка хода, прогресивне 
порушення свідомості аж до коми, судоми. Розвива
ються симптоми набряку мозку і гіпокальціємії, мета
болічний ацидоз, імовірні летальні наслідки.

У II період, що триває 1—3 доби, додаються ознаки 
ураження серцево-судинної і дихальної систем. Вони 
посилюються на тлі наростання метаболічного ацидо
зу. Відзначають тахікардію, помірну артеріальну гіпер
тензію, задишку, тотальний ціаноз, у тяжких випад
ках — гостру серцево-судинну недостатність і набряк 
легень.

У III період на перший план виступають прояви го
строї ниркової або нирково-печінкової недостатності: 
олігурія або анурія, наростання азотемії, підвищення 
рівня печінкових показників.

Діагностика. Діагноз ґрунтується на анамнестичних 
даних, клінічній картині і підтверджується лаборатор
ним токсикологічним дослідженням біологічних рідин; 
допоміжне значення має виявлення кристалів оксалат
ної кислоти в сечі.

Лікування. Необхідно усунути розлади дихальної і 
серцево-судинної систем, ЦНС. Промивають шлунок, 

уводять активоване вугілля і проносні засоби. Специ
фічний антидот — етиловий спирт, який є конкурент
ним антагоністом стосовно ферменту алкогольдегідро- 
генази. Його вводять протягом 5 днів від моменту ужи
вання етиленгліколю. Дози і спосіб застосування такі 
самі, що й при отруєнні метанолом. Для коригування 
метаболічного ацидозу вводять натрію гідрокарбонат, 
для усунення проявів гіпокальціємії — препарати каль
цію: кальцію хлорид або глюконат (по 10—20 мл 10 % 
розчину); за потреби їх уводять повторно під контро
лем рівня кальцію. Прискорюють метаболізм токсич
них продуктів розпаду етиленгліколю фолієва кислота 
по 50—100 мг 4—6 разів на добу, піридоксину гідрохло- 
рид по 50—100 мг 4 рази на добу, тіаміну хлорид по 
100 мг 4 рази на добу (не одночасно з піридоксином).

Надалі за потреби застосовують екстракорпоральні 
методи детоксикації (гемодіаліз). Показання до гемодіа
лізу аналогічні таким при отруєнні метанолом.

Ацетон (диметилкетон) — безбарвна легкозаймиста 
рідина зі своєрідним запахом, яку застосовують як роз
чинник жирів, фарб, смол. Шляхи потрапляння в орга
нізм — інгаляційний, пероральний, черезшкірний. 
Особливу небезпеку становить пероральне вживання 
ацетону у високих дозах, а також інгаляційне отруєння 
(особливо в закритих приміщеннях). Тяжкі черезшкір- 
ні отруєння майже не трапляються і належать до казу
їстичних.

Токсичні дози. Смертельна доза — понад 100 мл аце
тону.

Механізм токсичної дії зумовлений наркотичним 
впливом на ЦНС, припікальною дією на слизову обо
лонку дихальних шляхів і органів травлення, метабо
лічним ацидозом.

Клінічна картина. При отруєнні парами ацетону ви
никає наркотичний ефект — запаморочення, головний 
біль, хитка хода, загальна слабість, у тяжких випадках 
імовірні розвиток коми, а також симптоми подразнен
ня слизових оболонок: кон’юнктивіт, риніт, стоматит, 
езофагіт, гастрит. У разі потрапляння в організм ацето
ну у високих дозах розвиваються розлади свідомості аж 
до коматозного стану, глибоке шумне дихання, метабо
лічний ацидоз, шок. Часто виникають токсична гепа- 
то- й нефропатія, реактивний панкреатит. При високій 
концентрації ацетону в повітрі, особливо в закритих 
приміщеннях, імовірне швидке настання летальних на
слідків через рефлекторну зупинку дихання.

Діагностика. Діагноз ґрунтується на анамнестичних 
даних, наявності запаху ацетону з рота хворого, клініч
ній картині і підтверджується лабораторним токсико
логічним дослідженням біологічних рідин; допоміжне 
значення має виявлення ацетону в крові і сечі.

Лікування залежить від шляху потрапляння отрути. 
Основний напрям — зменшення адсорбції токсичної 
речовини (промивання шлунка або шкіри, забезпечен
ня доступу свіжого повітря тощо). Обов’язково прово
дять інфузійну терапію ізотонічними кристалоїдними 
розчинами (для профілактики й лікування екзотоксич- 
ного шоку). Застосування розчину натрію гідрокарбо
нату допомагає усунути метаболічний ацидоз. Реко
мендують форсований діурез. Антибіотикотерапію при
значають у разі розвитку інфекційно-запальних усклад
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нень. При тяжких отруєннях ацетоном можна застосу
вати екстракорпоральні методи детоксикації.

Ізопропіловий спирт використовують у промисловості 
і в медицині (як дезінфектант).

Токсичні дози. Тяжка інтоксикація розвивається при 
вживанні всередину ізопропілового спирту в дозі 0,5— 
2,0 мл/кг, однак токсична доза залежить від індивіду
альної стійкості. Летальною для дорослих вважається 
доза від 240 мл. Токсичність інших високомолекуляр- 
них спиртів різко зростає зі збільшенням кількості ато
мів вуглецю.

Механізм токсичної дії. Основним продуктом, що 
утворюється в результаті метаболізму ізопропілового 
спирту в організмі, є ацетон; решта високомолекуляр- 
них спиртів утворюють кетони та інші токсичні про
дукти повного й неповного метаболізму спиртів з дов
гим вуглецевим ланцюгом. Спирти пригнічують ЦНС 
аж до зупинки дихання, справляють подразнювальну 
дію на слизові оболонки очей, дихальних шляхів і ор
ганів травлення. Також імовірне ураження серцево-су
динної системи.

Клінічна картина. При тяжкому отруєнні розвива
ються кома, розлади дихання, артеріальна гіпотензія. 
Ураження травного каналу проявляється нудотою, 
блюванням, іноді з домішкою крові, аж до профузної 
шлунково-кишкової кровотечі. Може турбувати біль по 
всій довжині стравоходу, біль у животі. При отруєнні 
легкого і середнього ступеня тяжкості сп’яніння подіб
не до алкогольного, але від хворого йде запах ацетону. 
Лабораторні показники свідчать про виражений мета
болічний ацидоз.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі даних 
анамнезу, наявності запаху ацетону від хворого, вияв
лення під час токсикологічного дослідження біологіч
них рідин відповідного спирту або його метаболітів.

Невідкладна допомога. Насамперед необхідно стабі
лізувати функції дихальної і серцево-судинної систем. 
Промивають шлунок, призначають ентеросорбенти, 
сольові проносні засоби, інфузійну і симптоматичну 
терапію. При тяжкому отруєнні застосовують екстра
корпоральні методи детоксикації.

Отруєння інсектицидами

Фосфорорганічні сполуки значно поширені в сіль
ському господарстві і побуті як засоби боротьби з ко
махами, гризунами, бур’янами. Входять до складу бо
йових отруйних речовин. Отруєння можуть мати сезон
ний і масовий характер.

Токсичні дози. За класифікацією академіка Л.І. Мед
ведя розрізняють такі групи токсичних речовин:

— дуже отруйні (DL50 — до 50 мг/кг): тіофос (пара- 
тіон, парафос), метафос (метилпаратіон, метацид), 
меркаптофос (систокс, деметон, внуран), октаметил 
(шрадан);

— високотоксичні (DL50 — 200 мг/кг): метилмер- 
каптофос (метилсистокс, метилдеметон; фосфамід (ди
метоат, дитрол, рогор), дихлофос (вапона, вінілфосфат, 
етіон, фталофос);

— середнього ступеня токсичності (DL50 — 200— 
1000 мг/кг): хлорофос (диптерекс, диплокс, трихлор- 

фон), карбофос (малатон, малатіон), метилнітрофос 
(сумітіон, фолітіон, метилхлортіон), сайфос, трибуфос, 
ціанофос;

— малотоксичні (DL50 — понад 1000 мг/кг): бромо
фос, демуфос, темефос.

Механізм токсичної дії. ФОС інгібують ферменти хо
лінестерази, переважно ацетилхолінестеразу, яка руй
нує ацетилхолін. Унаслідок цього накопичується ацетил
холін, що призводить до порушення, а згодом — до 
виснаження і стійкого паралічу холінергічних структур.

Ацетилхолін функціонує як медіатор у таких струк
турах, як:

• синапси постгангліонарних парасимпатичних не
рвових волокон (мускариночутливі, або М-холіноре- 
цептори), що іннервують внутрішні органи, непосму- 
говану м’язову тканину і серце, а також постгангліо- 
нарні симпатичні нервові волокна, що іннервують по
тові залози;

• усі ганглії, а також нейром’язові синапси посму
гованої (поперечнопосмугованої) м’язової тканини (ні- 
котинчутливі, або Н-холінорецептори);

• М- і Н-холінорецептори ЦНС.
Неміцний (протягом перших секунд) зв’язок ФОС 

із холінестеразою у подальші кілька годин стабілізуєть
ся, зміцнюючись приблизно за 5 год від моменту отру
єння.

Клінічна картина. У клінічному перебігу перораль
ного отруєння виокремлюють три стадії: збудження; гі
перкінезів і судом; паралічів.

Мускариноподібна дія проявляється стимуляцією 
травних залоз (слинотечею, нудотою, блюванням, про
носом), бронхових залоз (бронхореєю), сльозових залоз 
(сльозотечею), потових залоз (підвищеною пітливістю). 
Також характерна брадикардія. Унаслідок впливу ФОС 
на непосмуговану м’язову тканину розвивається брон
хоспазм, посилюється моторика травного каналу та ін
ших внутрішніх органів. Визначають стійкий міоз. 
Значні втрати рідини зумовлюють гіповолемію і шок.

Нікотиноподібна дія проявляється загальною слабі
стю, помірною артеріальною гіпертензією, тахікардією, 
тремором, посмикуванням окремих м’язів або їхніх 
груп з подальшим розвитком парезів і паралічів. Ура
ження ЦНС супроводжується головним болем і збу
дженням, галюцинаціями, пригніченням свідомості 
різного ступеня аж до глибокої коми, тоніко-клонічни- 
ми судомами, розладами дихання.

Клінічна картина залежить від шляху потрапляння 
отрути в організм і різниться за швидкістю та чергові
стю розвитку окремих симптомів. Так, при інгаляцій
ному отруєнні швидше виникають риніт і бронхорея, 
міоз; при черезшкірному — пітливість, міофібриляції в 
місці контакту ФОС і шкіри (якщо це шкіра голови, 
швидко розвиваються симптоми ураження ЦНС). У 
разі потрапляння отрути в шлунок у ранніх стадіях ін
токсикації переважають симптоми ураження травного 
каналу — нудота, блювання, пронос, надалі можуть 
тривало зберігатися посмикування м’язів язика.

Діагностика. Діагноз ґрунтується на даних анамне
зу, характерній клінічній картині (ознаки медіаторного 
синдрому), наявності специфічного запаху ФОС від 
хворого, особливо від промивних вод шлунка в разі 
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вживання отрути всередину. Найвираженішими є три
валі посмикування м’язів язика й гомілок. Визначають 
наявність ФОС у біологічних рідинах та активність хо- 
лінестерази. Клінічні симптоми з’являються в разі 
пригнічення активності холінестерази на 25—30 %. За 
умови її пригнічення понад 50 % зазвичай виникають 
усі характерні симптоми інтоксикації; якщо ж показ
ник становить 80—90 %, це свідчить про тяжку ін
токсикацію. Визначення активності холінестерази в 
динаміці дає змогу оцінити ефективність проведеного 
лікування.

Невідкладна допомога. Насамперед необхідно усуну
ти порушення функції зовнішнього дихання (санація 
ротоглотки і трахеобронхового дерева, інтубація трахеї, 
ШВЛ). Промивання шлунка проводять тільки зондо- 
вим методом до усунення запаху ФОС від промивних 
вод (деякі ФОС містять розчинники припікальної дії), 
уводять ентеросорбенти і проносні засоби. Признача
ють протишокову інфузійну терапію.

Специфічними антидотами ФОС вважають реакти- 
ватори холінестерази. Алоксим у І стадії отруєння вво
дять внутрішньом’язово по 0,075 г за 3 год (добова доза 
0,15—0,3 г); у II — по 0,15 г за 3 год протягом перших 
12 год, потім по 0,075 г за 3 год (добова доза — до 0,9 г); 
у III стадії — по 0,15 г за 2 год протягом перших 12 год, 
потім по 0,075 г за 2 год (добова доза — до 1,5 г). За 
відсутності алоксиму використовують діетиксим: у 
І стадії отруєння вводять внутрішньом’язово по 0,5 г за 
4 год (добова доза — до 1,5 г); у II — по 0,5 г за 2—3 год 
(добова доза — до 6 г); у III стадії — по 0,5 г за 1—2 год 
(добова доза — до 8 г).

За відсутності алоксиму і діетиксиму застосовують 
дипіроксим й ізонітрозин.

У І стадії дипіроксим призначають по 0,15—0,3 г 
2—3 рази на добу внутрішньом’язово; у II — по 0,15— 
0,3 г за 2 год (добова доза — 3,6 г); у III стадії — по 0,3 г 
за 1,5 години внутрішньом’язово. Ізонітрозин застосо
вують у III стадії в дозі 1,2 г внутрішньовенно.

Реактиватори холінестерази призначають переваж
но в 1-у добу від моменту отруєння, оскільки надалі 
ФОС зв’язується з ацетилхолінестеразою міцно й не
оборотно.

Для усунення мускариноподібної дії ФОС уводять 
атропіну сульфат підшкірно, внутрішньом’язово або 
внутрішньовенно. Початкова доза препарату становить 
1—2 мг. Його вводять до зникнення гіперсалівації, 
бронхореї, гіпергідрозу, брадикардії і до появи ознак 
атропінізації: розширення зіниць, сухість шкіри. За
гальна доза атропіну сульфату в І стадії — до 15 мг 
(1 мг внутрішньом’язово кожні 10—15 хв), у II — до 25 мг 
(2 мг внутрішньом’язово, потім по 1 мг внутрішньом’я
зово кожні 10 хв), у III стадії — до 50—90 мг (4—6 мг 
внутрішньом’язово, потім по 2 мг внутрішньом’язово 
кожні 5—8 хв).

Слід пам’ятати, що застосування екстракорпораль- 
них методів детоксикації в ранній стадії отруєння може 
зумовити надмірну атропінізацію аж до тяжкого атро- 
пінового делірію. Тому за відсутності проявів мускари
ноподібної дії ФОС після проведення сеансів екстра- 
корпоральної детоксикації потреба у введенні атропіну 
сульфату іноді відпадає.

Гемосорбція ефективна в перші години від моменту 
отруєння, надалі — за показаннями.

Симптоматична терапія спрямована на усунення гі- 
поволемії і шоку. Призначають розчини кристалоїдів, 
декстранів, за потреби — у поєднанні з кортикостеро
їдами й симпатоміметиками. Для купірування судом
ного синдрому застосовують бензодіазепіни й барбіту
рати. Для профілактики і лікування гнійно-запальних 
ускладнень призначають антибіотики широкого спек
тра дії, для профілактики уражень нервової системи — 
АТФ, вітамінотерапію.

Синтетичі піретроїди. Сьогодні в різних країнах 
світу виробляється понад 30 синтетичних піретроідних 
інсектицидів (перметрин, циперметрин, дельтаметрин 
та ін.), що реалізовуються під різними торговими на
звами і застосовуються в сільському господарстві як ін
сектициди: циперметрин, ріпкорд, стомоксин, стома- 
зан, бутокс, ектомін, ектопар, фастак, карате, децис 
тощо. Синтетичні піретроїди належать до 3-го поколін
ня інсектицидів, переважно контактної дії, які мало
токсичні для людини і тварин та малостійкі в навко
лишньому середовищі, однак при порушенні правил їх 
використання в сільському господарстві та ветеринарії 
можуть потрапляти в довкілля і викликати отруєння 
людей і тварин. В організм людини піретроїди можуть 
надходити через дихальні шляхи, травний канал, не- 
ушкоджену шкіру. Трапляються тяжкі випадки отруєн
ня піретро’ідами, що сталися внаслідок уживання 
токсиканта з метою суїциду.

Механізм токсичної дії. Токсикант збільшує виді
лення медіаторів пресинаптичними нервовими закін
ченнями. Як антагоністи комплексу рецепторів у-амі- 
номасляної кислоти (ГАМК), піретроїди зменшують 
надходження йонів хлору в клітину, що спочатку при
зводить до посилення збудження, потім — до пригні
чення ЦНС. Піретроїди інгібують Са2+, №^2+-залежну 
аденозинтрифосфатазу та кальмодулін нейронів, що 
зумовлює підвищення концентрації внутрішньоклітин
ного кальцію. У свою чергу накопичення йонів каль
цію в клітині посилює скорочення непосмугованої і 
посмугованої м’язової тканини, причому активність 
ацетилхолінестерази не змінюється. У разі перорально
го шляху потрапляння в організм піретроїди швидко 
метаболізуються в печінці та виводяться з калом і се
чею. Швидкість гідролізу залежить від хімічної структу
ри та конфігурації молекули. У печінці відбуваються 
окиснення і гідроліз піретроїдів з утворенням глюкуро- 
натів та багатьох нових сполук, що унеможливлює ку
муляцію токсиканта.

Клінічна картина інтоксикації характеризується ней- 
ротоксичним синдромом. Гострі отруєння піретроїда- 
ми зазвичай проявляються нудотою, блюванням, про
носом, головним болем, печінням і свербежем шкіри 
обличчя, запамороченням, загальною слабістю в перші 
2—3 доби, підвищенням температури тіла до 38 °С і 
більше. В окремих випадках можливий розвиток судом 
після вживання значної дози речовини або провоку
вання епілептичних нападів.

Піретроїди, що не містять ціаногрупу (біфентрин, 
перметрин та ін.), переважно зумовлюють ураження 
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травного каналу (токсичний гастроентероколіт) і нерво
вої системи (тремор, підвищена активність, збудження).

Піретроїди, що містять ціаногрупу, — ціанопіретро- 
їди (а- та р-циперметрини, дельтаметрин та ін.) спри
чинюють тяжкі нервові розлади, що супроводжуються 
гіперсалівацією, порушенням свідомості, розладами 
дихання та кровообігу. Клінічна картина отруєння ціа- 
нопіретроїдами характеризується судомними напада
ми, часто — з повторним розвитком судом, хореоатето- 
зу та гіперкінезів.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі да
них анамнезу (контакт із піретроїдами) та клінічної 
картини. Провідними клінічними ознаками гострого 
отруєння є симптомокомплекс ураження центральної і 
периферичної нервової системи.

Диференціальна діагностика. Отруєння синтетични
ми піретроїдами диференціюють від отруєнь ФОС, сір
ководнем, фторо- та хлороводнем, сірчистим газом.

Невідкладна допомога. Детоксикаційна терапія вклю
чає припинення контакту з токсикантом та видалення 
його з організму, забезпечення ефективних вентиляції 
та кровообігу, промивання шлунка, застосування ін
ших методів симптоматичної терапії. М-холіноблокато- 
ри і реактиватори холінестерази як антидоти застосову
ють при поєднаному отруєнні піретроїдами та ФОС.

Неонікотиноїди (конфідор, каліпсо, ратибор, адмір, 
престиж, прем’єр, гаучо). Тяжкі отруєння розвивають
ся вкрай рідко через низьку токсичність неонікотиної- 
дів для людини, однак трапляються тяжкі випадки 
отруєння внаслідок уживання токсиканту з метою суї- 
циду.

Механізм токсичної дії. Незначна проникність через 
гематоенцефалічний бар’єр зумовлює переважну дію на 
травний канал, але токсикант має властивості опосеред
кованого інгібітору ацетилхолінестерази (АХЕ). Гостра 
токсична дія більше проявляється при пероральному по
траплянні речовини в організм, меншою мірою — при 
черезшкірному та інгаляційному. У високих дозах неоні
котиноїди активують функцію ЦНС подібно до дії ніко
тину, спричинюючи тремор, порушення зіничного реф
лексу, гіпотермію. Нейтралізація токсиканту відбувається 
переважно в печінці та нирках, тому ці органи мають 
найбільшу концентрацію токсину при гострому отруєнні. 
На відміну від ФОС, неонікотиноїди безпосередньо не 
діють на АХЕ, а зв’язуються із постсинаптичними ніко
тиновими рецепторами ЦНС, унаслідок чого немає по
треби в застосуванні реактиваторів холінестерази й атро
піну сульфату під час надання невідкладної допомоги.

Клінічна картина. При гострому отруєнні неонікоти- 
ноїдами найчастіше виникають гарячка, неврологічні 
розлади у вигляді сонливості, дезорієнтації та запамо
рочення. В окремих випадках можливий розвиток 
токсичного гастроентериту, що супроводжується утво
ренням ерозій у стравоході та шлунку із загрозою кро
вотечі; також можливий розвиток гепатотоксичного 
синдрому. Зазвичай пацієнти видужують без усклад
нень протягом 2—3 діб.

Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі да
них анамнезу (контакт з неонікотиноїдами) і клінічної 
картини. Провідними клінічними ознаками гострого 

отруєння є симптомокомплекс ураження ЦНС і трав
ного каналу.

Диференціальна діагностика. Отруєння неонікотино- 
їдами диференціюють від отруєнь ФОС, кислотами, 
рослинними (соланін) та грибними токсинами, солями 
важких металів (арсен, свинець, ртуть, бром, йод).

Невідкладна допомога. Детоксикаційна терапія 
включає припинення контакту з токсикантом та вида
лення його з організму, забезпечення ефективних вен
тиляції та кровообігу, промивання шлунка. При вира
жених неврологічних розладах використовують бензо- 
діазепіни, інші методи симптоматичної терапії. М-хо- 
ліноблокатори та реактиватори холінестерази як анти- 
доти застосовують при поєднаному отруєнні неоніко- 
тиноїдами та ФОС.

Карбамати (превікур, mammy, севін, ТМТД, цанеб) 
значно поширені в сільському господарстві і в побуті як 
пестициди, інсектициди, фунгіциди, гербіциди, бакте
рициди, акарициди. До карбаматів належать похідні 
карбамінової, тіокарбамінової і дитіокарбамінової кис
лот, які застосовують у вигляді дуетів і змочувальних 
порошків. За характером дії карбамати подібні до ФОС, 
але мають слабко виражену здатність до кумуляції та 
швидко розкладаються в навколишньому середовищі. 
Основними шляхами потрапляння карбаматів в орга
нізм людини є органи дихання і неушкоджена шкіра, а 
також травний канал.

Механізм токсичної дії. Усі карбамати розглядають
ся як отрути паренхіматозної та нейротропної дії. Отру
єння карбаматами проявляється інтоксикацією з ха
рактерним холінергічним синдромом, зумовленим зво
ротним пригніченням ферментної активності АХЕ.

Активність АХЕ в еритроцитах і плазмі крові норма
лізується внаслідок швидкого метаболізму карбаматів і 
виведення його метаболітів із калом, сечею та потом.

Перебіг інтоксикації карбаматами залежить від їх хі
мічної будови, тому клінічні прояви відрізняються. По
хідні карбамінової кислоти за своїм основним патогене
тичним механізмом дії наближаються до ФОС і є пря
мими інгібіторами холінестерази, завдяки чому дають 
мускариноподібний та нікотиноподібний ефекти. Ура
ховуючи нестійкість утвореного комплексу, холінесте- 
раза при отруєнні похідними карбамінової кислоти 
здатна до спонтанної реактивації.

При гострому отруєнні сірковмісними карбамата
ми — похідними тіокарбамінових кислот (тетраметилті- 
урамдисульфід, ТМТД) в організмі утворюється сірковуг
лець, що пригнічує ацетальдегіддегідрогеназу та зумов
лює непереносимість алкоголю. Після вживання спирт
них напоїв раптово погіршується загальний стан, вини
кають головний біль і стисний біль за грудниною, що 
супроводжуються гіперемією шкіри та профузним пото
виділенням (антабусна реакція).

Під час роботи із сільськогосподарськими препара
тами на основі карбаматів слід виключити можливість 
контакту зі слизовими оболонками очей, відкритими 
ділянками шкіри і можливість їх потрапляння в ди
хальні шляхи і в харчові продукти.

Клінічна картина зумовлена активним впливом кар
баматів на парасимпатичну нервову систему. Гостра ін-
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токсикація характеризується швидким розвитком хо- 
лінергічного синдрому і загальноінтоксикаційного син
дрому.

Симптоми інтоксикації можна класифікувати за та
кими групами:

— мускариноподібні: посилення бронхової секреції, 
рясне пото- та слиновиділення, сльозотеча, звуження 
зіниць, бронхоспазм, абдомінальний спазм (блювання і 
діарея), брадикардія;

— нікотиноподібні: фасцикулярні посмикування 
дрібних м’язів (у тяжких випадках — також дихальних 
і м’язів діафрагми), тахікардія;

— симптоми й ознаки ураження ЦНС: головний 
біль, запаморочення, неспокій, амнезія, судоми, кома, 
пригнічення діяльності дихального центру;

— в окремих випадках — антабусна реакція.
Симптоми отруєння можуть виникати через кілька 

хвилин після впливу токсиканту і зберігатися протягом 
кількох годин. Після цього починається одужання, і 
токсичні прояви зникають.

Діагностика. У перші години після отруєння карба
матами характерне зниження активності холінестерази 
в крові з тенденцією до її спонтанної реактивації.

Диференціальна діагностика. Отруєння карбаматами 
насамперед потрібно диференціювати від отруєнь 
ФОС.

Невідкладна допомога. Обов’язково проводять анти- 
дотну та симптоматичну терапію. Антидотом при отру
єнні карбаматами є атропіну сульфат: внутрішньом’я
зово вводять 1—2 мл 0,1 % розчину, при більш тяжких 
формах дозу можна збільшити до 5 мл внутрішньовен
но. Ін’єкції повторюють через кожні 5—10 хв до поліп
шення стану, критеріями якого є зникнення бронхореї, 
міозу. На відміну від отруєння ФОС, передозування 
атропіну (сухість слизових оболонок, тимчасові розла
ди зору) є небажаним і навіть небезпечним, а застосу
вання реактиваторів холінестерази — недоцільним; їх 
призначають при поєднаному отруєнні карбаматами та 
ФОС.

При гострих отруєннях сірковмісними карбаматами 
(ТМТД, цанеб, циран) як антидоти застосовують дона
тори сульфгідрильних груп — натрію тіосульфат або 
унітіол. Крім того, призначають аскорбінову кислоту, 
вітаміни групи В, глутамінову кислоту, кокарбоксилазу, 
а також цистеїн і метіонін для швидшого відновлення 
SH-груп ферментів. Надалі проводять симптоматичну 
терапію.

Отруєння корозивними отрутами

Корозивні отрути — речовини, здатні спричинюва
ти хімічні опіки. Корозивну дію справляють неорганіч
ні й органічні кислоти, луги, окисники та інші речови
ни. Вони потрапляють в організм людини інгаляцій
ним, контактним шляхом або через травний канал. 
Найнебезпечнішими є комбіновані пероральні та інга
ляційні отруєння, тому що в цих випадках уражується 
кілька життєво важливих систем організму.

Ушкоджувальна дія корозивних отрут залежить від:
— хімічної структури;

— концентрації;
— часу контакту з тканинами:
— наявності або відсутності шлункового вмісту під 

час потрапляння корозивних отрут у шлунок (у разі 
вживання всередину).

Летальність при отруєннях корозивними отрутами 
становить 17—20 %, а серед пацієнтів старших вікових 
груп може сягати 40 %.

ОРГАНІЧНІ І НЕОРГАНІЧНІ КИСЛОТИ

Органічні кислоти та їхні сполуки:
— оцтова кислота;
— інші органічні кислоти (мурашина кислота, кар

болова кислота, оксалатна кислота та ін.).

Оцтова кислота (станова кислота, мстанкарбонова 
кислота, СН3СООН) — одноосновна органічна кисло
та жирного ряду. Уперше її синтезував російський хімік 
Т.Є. Ловіц у 1789 р.

Безбарвна рідина з різким специфічним запахом 
оцту; змішується з водою, спиртом, ефіром, хлорофор
мом та іншими органічними розчинниками. Оцтова 
кислота широко використовується в побуті у формі 
оцту (5—9 % розчин оцтової кислоти) та оцтової есен
ції (80 % розчин оцтової кислоти), а також у шкіряній 
і текстильній промисловості.

Основний шлях надходження оцтової кислоти в ор
ганізм — пероральний, однак можливе потрапляння її 
через дихальні шляхи та шкіру (накладення пов’язок, 
просочених розчинами високої концентрації). Тяжкі 
отруєння виникають при пероральному вживанні 30— 
70 % розчину оцтової кислоти.

Токсичні дози. Токсичність залежить від концентра
ції. Токсичність 5—9 % розчину оцтової кислоти не
значна порівняно з есенцією. Смертельна доза оцтової 
есенції становить приблизно 50 мл.

Механізм токсичної дії. Ушкодження тканин оцто
вою кислотою зумовлене руйнуванням клітинних 
мембран унаслідок розчинення ліпідів, що є їх основ
ною структурною одиницею, і потраплянням у кліти
ни, де її молекули зазнають дисоціації з утворенням 
аніонів кислотних залишків.

Місцевоушкоджувальна дія:
— травний канал — слизові оболонки порожнини 

рота, глотки, стравоходу в його грудній і черевній ча
стинах, шлунка в ділянці дна, малої кривини, кардіаль
ної частини, а також кишок;

— дихальна система — гортань, трахея, бронхи, 
бронхіоли аж до альвеол;

— шкіра і слизові оболонки — ушкоджуються ділян
ки, що контактували з кислотою.

При цьому виникає хімічний опік тканин з форму
ванням коагуляційного некрозу різноманітної глибини 
і розміру, що призводить до великих втрат рідини. Та
кож інколи відзначають крововтрату з ушкоджених су
дин. Таким чином, у потерпілих можливий розвиток гі- 
поволемічного чи геморагічного шоку.

Резорбтивна дія зумовлена всмоктуванням оцтової 
кислоти і розвитком метаболічного ацидозу. При цьо
му ушкоджуються еритроцити з їх подальшим гемолі
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зом і розвитком гострого гемоглобінурійного нефрозу. 
Унаслідок розладів мікроциркуляції, спричинених шо
ком і гемолізом, виникають ураження печінки, токсич
на коагулопатія, посилюється ураження нирок. Трива
лість резорбції становить від 2 до 6 год, інтенсивної ре
зорбції — ЗО хв.

Клінічна картина. Від моменту контакту тканин із 
кислотою розвивається картина хімічного опіку слизо
вих оболонок травного каналу, очей, шкіри. Так, по
трапляння 2 % розчину оцтової кислоти на слизові 
оболонки очей вже викликає подразнення. Більш кон
центровані розчини спричинюють тяжкі ураження 
очей — ін’єкцію кон’юнктиви й опік рогівки.

При пероральному вживанні оцтової кислоти харак
терними ознаками є специфічний запах оцту, слиноте
ча, опіки на губах і шкірі навколо рота, слизових обо
лонках ротової порожнини. Голос у хворого стає глу
хим, він набуває класичного «пихатого» положення 
(пряма спина, високо підняте підборіддя), оскільки так 
легше дихати, і скаржиться на сильний біль у горлі, за 
грудниною і в надчерев’ї. Біль посилюється під час ков
тання (яке іноді неможливе), зазвичай супроводжуєть
ся нудотою і блюванням. Блювотні маси часом містять 
кров — від незначної кількості до рясного блювання 
згустками і свіжою кров’ю. Первинна перфорація стін
ки органів не спостерігається. Пізніше виникає мелена.

Дані пальпації органів черевної порожнини можуть 
варіювати від незначної болючості в надчерев’ї до роз
литої болючості в усіх ділянках живота, дефансу перед
ньої черевної стінки, симптомів подразнення очереви
ни, збільшення печінки. Аускультативна картина та
кож може змінюватися — від посилення кишкових шу
мів до повної їх відсутності.

При опіку верхніх дихальних шляхів відзначають 
біль у грудній клітці, кашель, утруднене, стридорозне 
дихання. Дуже небезпечним ускладненням є набряк 
надгортанника, що супроводжується тяжкою формою 
гострої дихальної недостатності. Надалі розвиваються 
гнійні трахеобронхіти, пульмоніти.

Ураження нирок (гемоглобінурійний нефроз) про
являється болем у попереку, що посилюється під час 
перкусії поперекової ділянки, зміною кольору сечі від 
темно-коричневого, брудно-бурого до чорного. Зміна 
кольору сечі супроводжується олігурією, аж до повного 
припинення сечовиділення.

Екзотоксичний шок має характер гіповолемічного в 
комбінації з метаболічним ацидозом тяжкого ступеня. 
Шкіра бліда або жовтянична, холодна на дотик. Почат
кове збудження змінюється пригніченням свідомості, 
аж до глибокої коми. Характерна тахікардія. АТ, підви
щення якого відзначається на початкових стадіях ін
токсикації, поступово знижується.

Неорганічні кислоти та їхні сполуки:
— хлоридна кислота (очисники металевих повер

хонь на основі НС1, очисники басейнів, каналізаційних 
стоків і унітазів);

— сульфатна кислота (акумуляторні рідини, очис
ники каналізаційних стоків і унітазів);

— інші неорганічні кислоти та їхні сполуки (нітрат
на, суміш хлоридної і нітратної кислот, фосфорна, 
фторидна кислоти та ін.).

Хлоридна кислота (НС1) — безбарвний розчин вод
ню хлориду у воді; належить до сильних кислот, змішу
ється з водою в будь-яких співвідношеннях, має висо
кий ступінь дисоціації.

Сульфатна кислота (H2SO4) — масляниста, у чисто
му вигляді прозора і безбарвна рідина; належить до 
сильних кислот, змішується з водою в будь-якому спів
відношенні з виділенням великої кількості тепла.

Механізм токсичної дії. Ушкодження тканин пов’я
зане зі здатністю цих кислот забирати воду з тканин, 
унаслідок чого відбувається їх місцеве зневоднювання з 
утворенням коагуляційного некрозу.

Клінічна картина. Припікальна дія неорганічних 
кислот сильніша, ніж оцтової кислоти. Потрапляючи 
на шкіру або слизові оболонки, ці кислоти зумовлюють 
опіки, які дещо різняться за своїм забарвленням: при 
опіку нітратною кислотою — жовті; сульфатною — 
чорнуваті; хлоридною — сіро-жовті. При глибоких опі
ках може виникнути гостра перфорація стінки шлунка 
з розвитком перитоніту. Особливості отруєння неорга
нічними кислотами полягають у вираженіших місцевих 
деструктивних змінах і менше виражених загальноре- 
зорбтивних проявах.

Луги (нашатирний спирт, каустична сода, їдкий натр, 
їдкий калій).

Найчастіше отруєння виникає при вживанні всере
дину нашатирного спирту, їдкого натру, їдкого калію, 
каустичної соди, нашатирно-анісових крапель та ін. 
При отруєннях каустичною содою летальність стано
вить 50 %. У більшості пацієнтів, які вижили, виника
ли стриктури стравоходу.

Нашатирий спирт (NH4OH) — 10 % водний розчин 
аміаку NH3, технічний розчин аміаку, містить 28—29 % 
NH3.

Безбарвна рідина з різким специфічним запахом, 
змішується з водою в будь-яких співвідношеннях. На
шатирний спирт використовується в медицині (для збу
дження дихання і виведення хворих з непритомного ста
ну та в хірургічній практиці), а також у промисловості.

Основний шлях надходження нашатирного спирту 
та інших лугів в організм — пероральний, однак є мож
ливість потрапляння через дихальні шляхи та шкіру 
при аваріях на виробництві. Отруєння нашатирним 
спиртом становить близько 15—20 % усіх отруєнь ко- 
розивними отрутами, що пояснюється частим уживан
ням цієї речовини для виведення з алкогольного сп’я
ніння.

Токсичні дози. Токсичність залежить від концентра
ції. Смертельна доза — приблизно 50—100 мл.

Механізм токсичної дії. Луги розчиняють слиз і біл
кову субстанцію клітин, обмилюють жири, утворюючи 
лужні альбумінати, розпушують і розм’якшують ткани
ни, роблячи їх доступнішими для подальшого проник
нення отрути в глибоко розташовані шари, що призво
дить до швидкого розвитку колікваційного некрозу. 
Також при контакті лугів із тканинами відбувається ек
зотермічна реакція, яка посилює ушкодження тканин.

При отруєнні лугами глибші опіки спостерігаються 
переважно в стравоході, тоді як шлунок уражується 
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менше, ніж при отруєнні кислотами, у зв’язку з ней- 
тралізувальною дією шлункового соку. Резорбтивна 
фаза триває від ЗО хв до 2 год, період інтенсивної ре
зорбції — 15 хв.

Клінічна картина. При пероральному отруєнні луга
ми характерні блювання кров’ю, кривавий пронос, різ
кий біль у стравоході; розвивається шоковий стан, 
можливий гострий набряк верхніх дихальних шляхів. 
Через кілька годин виникає токсична гепато- і нефро
патія, розвивається набряк легень. Перебіг хвороби 
ускладнюється пневмонією, тяжкими вторинними кро
вотечами, реактивним панкреатитом, перфорацією 
шлунка, кишок, медіастинітом, стриктурою стравоходу.

ОКИСНИКИ (ВОДНЮ ПЕРОКСИД, ПЕРГІДРОЛЬ, 
КАЛІЮ ПЕРМАНГАНАТ)

Водню пероксид (Н2О2) — прозора безбарвна рідина 
без запаху або зі слабким запахом, слабкокислою реак
цією. При контакті з лугами або органічними речови
нами виділяє кисень. Випускається у вигляді: а) 3 % 
розчину Н2О2; б) пергідролю (27,5—31 % Н2О2); в) гід
ропериту (15 мл 3 % розчину Н2О2).

Найнебезпечнішим є пергідроль.
Механізм токсичної дії. Водню пероксид забарвлює 

тканини в білий колір, спричинює виражені деструк
тивні зміни стінки травного каналу, подібні до таких 
при дії лугів. Через сильну припікальну дію на слизовій 
оболонці травного каналу виникає некроз аж до м’язо
вої оболонки з порушенням цілості судинної стінки, 
що відкриває шлях газоподібному кисню в судинне 
русло з подальшою газовою емболією судин мозку, 
серця.

Клінічна картина. У разі перорального вживання на 
шкірі навколо рота, на шиї, руках можуть залишатися 
білі плями. При емболії судин мозку можуть з’являти
ся вогнищева неврологічна симптоматика, розлади ди
хання за центральним типом, що становить певні діа
гностичні труднощі.

Калію перманганат (КМпО4) — темно- або черво
но-фіолетові кристали чи дрібний порошок з метале
вим блиском. Розчиняється у воді, утворює розчини 
різного кольору залежно від концентрації — від тем
но-пурпурного до рожевого. Використовується в меди
цині у вигляді 0,01—5 % розчинів.

Токсичні дози. Корозивну властивість мають розчи
ни від 5 % і більше. Найсильнішу корозивну дію справ
ляють кристали калію перманганату.

Клінічна картина. У разі потрапляння концентрова
них розчинів калію перманганату або його кристалів 
усередину виникають біль у ротовій порожнині, по всій 
довжині стравоходу, у шлунку; блювання, рідкі випо
рожнення з домішкою крові. Під час огляду слизова 
оболонка ротової порожнини і глотки набрякла, тем
но-коричневого кольору.

ІНШІ РЕЧОВИНИ

Формалін — 40 % водний розчин формальдегіду. 
Зумовлює коагуляцію білків протоплазми клітин, що 
призводить до тяжкої патології з боку травного каналу; 

справляє загальнотоксичну і припікальну дію; його 
пари сильно подразнюють слизові оболонки.

Клінічна картина. При пероральному отруєнні вини
кають опіки стравоходу, шлунка та кишок. Резорбтив
на дія проявляється екзотоксичним шоком.

Йод — 5—10% спиртовий розчин йоду, йодинол, 
розчин Люголя, калію йодонат і натрію йодонат. Чи
нить сильну місцеву припікальну дію внаслідок здатно
сті денатурувати білки клітин, зумовлюючи їх загибель. 
Особливо небезпечний у вигляді кристалів.

Клінічна картина. У разі перорального надходження 
розчинів йоду відзначаються запах йоду з рота, непри
ємний металевий присмак, печіння і біль у роті та за 
грудниною по довжині стравоходу, спрага. Слизова 
оболонка порожнини рота має буре забарвлення. Ви
никає блювання темно-жовтими масами з домішкою 
крові. Резорбтивна дія проявляється метгемоглобі- 
ноутворенням та можливим гемолізом еритроцитів. У 
хворого розвивається виражений ціаноз.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу та харак
терній клінічній картині, наявності запаху з рота чи від 
промивних вод шлунка, забарвлення слизових оболо
нок. Лабораторні дані: метаболічний ацидоз, вільний 
гемоглобін крові, метгемоглобін.

Невідкладна допомога. У разі потрапляння корозив- 
них отрут на слизову оболонку очей потрібно діяти 
швидко, щоб запобігти тяжкому ушкодженню органа 
зору. Для цього слід вкласти пацієнта на спину і, вико
ристовуючи трубку від внутрішньовенної системи або 
будь-який гнучкий шланг, промити очі чистою прохо
лодною водою чи ізотонічним розчином натрію хлори
ду (особливо в дітей), спрямувавши потік у ділянку ока 
біля перенісся. Використовувати не менше 1 л рідини 
для промивання кожного ока.

У разі потрапляння корозивних отрут на шкіру або 
слизові оболонки необхідно промити їх холодною во
дою та призначити знеболювальні засоби. За умови по
трапляння на шкіру та слизові оболонки кристалів ка
лію перманганату останні необхідно видаляти сервет
кою, просоченою 5 % розчином аскорбінової кислоти.

Промивання шлунка виконують тільки за допомо
гою зонда великого діаметра для виключення повтор
ного контакту ушкоджених тканин із припікальною ре
човиною. Перед промиванням шлунка для зменшення 
больового синдрому й усунення спазму призначають 
підшкірно 1 мл 2 % розчину промедолу, 2 мл 2 % роз
чину папаверину гідрохлориду, 1 мл 0,1 % розчину 
атропіну сульфату. Наявність кровотечі і загроза пер
форації не є протипоказаннями до виконання цієї про
цедури. Для промивання шлунка використовують хо
лодну воду невеликими порціями (до 300 мл). Загальна 
кількість води — 8—10 л. При сильній кровотечі зонд у 
шлунку може перебувати постійно і через нього здій
снюють евакуацію шлункового вмісту, уведення гемо- 
статиків та інших речовин. Промивання шлунка при 
отруєннях кислотами доцільно проводити в перші 6 год, 
а лугами — у перші 2 год. Неприпустиме використання 
розчину натрію гідрокарбонату при отруєннях кислота
ми і розчину кислоти для нейтралізації лугів, тому що 
це може призвести до гострого розширення шлунка та 
посилення кровотечі. При отруєннях йодом шлунок 
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слід промивати розчином крохмалю, тому що крохмаль 
зв’язує йод і запобігає його всмоктуванню та подаль
шому проходженню по травному каналу, і 5 % розчи
ном аскорбінової кислоти.

Для лікування больового синдрому використовують 
наркотичні (морфін, промедол по 1 мл 3—4 рази на 
добу) і ненаркотичні анальгетики, їхні комбінації, а та
кож комбінації зі спазмолітиками (папаверину гідро- 
хлорид 2 % розчин 2 мл, но-шпа 2 мл), холінолітиками 
(атропіну сульфат 0,1 % розчин 1 мл), антигістамінні 
препарати (димедрол 1 % розчин 1 мл). За відсутності 
анафілаксії на новокаїн внутрішньовенно вводять глю- 
козо-новокаїнову суміш: 100—200 мл 0,5 % розчину 
новокаїну в 5 % розчині глюкози.

Одночасно здійснюють лікування опіків травного 
каналу, яке полягає в призначенні протинабрякової і 
протизапальної терапії. Внутрішньовенно вводять кор
тикостероїди — преднізолон 90—120 мг на добу 3 рази 
на добу протягом 3 діб з поступовим зниженням дози; 
за потреби дозу можна збільшити (декомпенсований 
шок, наростання набряку гортані). Для місцевого ліку
вання застосовують альмагель А. У разі порушення 
прохідності верхніх дихальних шляхів здійснюють са
націю ротоглотки, при наростанні набряку гортані — 
протинабрякову терапію, а за їх неефективності — ін
тубацію трахеї, конікотомію або трахеостомію.

У разі виникнення шлункової кровотечі застосову
ють місцеве охолодження шлунка холодною водою, 
100—200 мл 5 % розчину амінокапронової кислоти, на 
надчеревну ділянку — міхур з охолодженою водою. 
Внутрішньовенно вводять гемостатики — дицинон по 
2—4 мл 2—3 рази на добу, кальцію глюконат 10 % роз
чин 10 мл; за наявності показань — свіжозаморожену 
плазму.

Лікування екзотоксичного шоку передбачає вну
трішньовенну інфузію колоїдних плазмозамінних роз
чинів: препаратів ГЕК, сорбілакту і реосорбілакту.

При вираженій артеріальній гіпотензії призначають 
симпатоміметики та глюкокортико ’іди (преднізолон до 
1,5 г на добу).

Для корекції ацидозу застосовують олужнення плаз
ми.

Для лікування гемолізу використовують метод фор
сованого діурезу за загальновідомою методикою тільки 
після усунення гемодинамічних розладів.

При ознаках гіперкоагуляції призначають гепарин 
під контролем стану згортальної системи крові.

Отруєння похідними нафти

До похідних нафти належать бензин, гас, солярка. 
Унаслідок аварій на транспорті, нафтопроводах, на
фтопереробних підприємствах похідні нафти у вигляді 
парів легко потрапляють у дихальні шляхи і поглина
ються шкірою. Однак найчастіше діагностують побуто
ві пероральні отруєння бензином, особливо у водіїв ав
томобілів у разі неправильного переливання його в єм
ності. Наведено випадки внутрішньовенного й під
шкірного введення з метою суїциду.

Токсичні дози. При пероральному отруєнні бензи
ном токсична доза становить 30—50 мл.

Механізм токсичної дії. До найважливіших токсич
них ефектів отруєнь дериватами нафти належать: нар
котичний, подразнення слизових оболонок, ураження 
легень (токсичний пульмоніт), печінки й нирок. Ура
ження легень виникає не лише при інгаляційному 
отруєнні, а й у 90—95 % випадків пероральних отруєнь. 
Печінка й нирки уражуються найчастіше при отруєнні 
етильованим бензином, що містить тетраетилсвинець.

Клінічна картина. При інгаляційному отруєнні вди
хання парів бензину може спричинити раптове знепри- 
томнення, глибоку кому, судомний синдром, швидкий 
летальний наслідок. Інгаляційне отруєння середнього 
ступеня тяжкості проявляється сльозотечею, збуджен
ням, ейфорією, згодом — запамороченням, головним 
болем, нудотою, блюванням, атаксією, порушенням 
ковтання. Якщо вплив токсичної речовини продовжу
ється, виникають марення, кома, клоніко-тонічні судо
ми. Коматозний стан триває кілька годин, рідше — 
кілька днів. За 4—6 год після отруєння у хворих розви
вається токсичний пульмоніт (переважно нижньочаст- 
кової і прикореневої локалізації), зумовлений руйну
ванням сурфактанту парами бензину. Токсичний пуль
моніт має дуже тяжкий перебіг із частим розвитком 
абсцесів та емпієми плеври.

При пероральному отруєнні, особливо етильованим 
бензином, розвиваються токсичні гепато- й нефропатія 
аж до гострої печінково-ниркової недостатності.

При ін’єкціях похідних нафти виникають флебіт, 
місцевий некроз, великі флегмони, згодом — респі
раторний дистрес-синдром.

Діагностика ґрунтується на анамнестичних даних, 
клінічній картині, наявності запаху від хворого.

Невідкладна допомога. Після виведення хворого з 
осередку ураження усувають розлади дихання, прово
дять ШВЛ, оксигенотерапію. Призначають кортикосте
роїди, препарати сурфактанту, муколітики. Проводять 
симптоматичну терапію. При пероральному отруєнні 
промивання шлунка шляхом стимуляції блювання про
типоказане (ризик виникнення пульмоніту). Шлунок 
промивають тільки зондовим методом, закінчуючи 
процедуру введенням вазелінового масла в дозі 2— 
З мл/кг. Застосовувати активоване вугілля недоцільно.

При отруєнні значною кількістю етильованого бен
зину призначають таке саме лікування, що й при отру
єнні тетраетилсвинцем.

Тетраетилсвинець — органічна сполука, що містить 
64 % свинцю. Його токсикологічні властивості відріз
няються від інших сполук свинцю. Одночасне вживан
ня спиртних напоїв різко підвищує токсичність і, від
повідно, зменшує токсичну дозу.

Токсичні дози. Токсичною вважається доза 3—5 мл і 
більше або концентрація в повітрі 0,1 мг/мл. В 1 л ети
льованого бензину міститься 0,6—0,8 мл тетраетил- 
свинцю.

Механізм токсичної дії. Тетраетилсвинець швидко 
проникає через дихальні шляхи та шкіру, добре всмок
тується в травному каналі. Його токсичність зумовлена 
йонами свинцю, а органічний радикал прискорює про
никнення і фіксацію токсичної речовини в нервовій 
тканині. На ЦНС діє триетилсвинець — метаболіт, що 
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утворюється в процесі біологічного перетворення. Він 
пригнічує енергетичний обмін головного мозку шля
хом інгібування гліколізу і синтезу АТФ. Під час гісто
логічного дослідження виявляють масивні дегенератив
ні зміни в корі великого мозку, таламусі, гіпоталамусі і 
білій речовині мозку, а також мікрогеморагії.

Клінічна картина. При отруєнні легкого і середнього 
ступеня тяжкості клінічні ознаки з’являються за 2—6 
днів після токсичного впливу. Потерпілий скаржиться 
на безсоння або неспокійний сон, головний біль, асте
нію, атаксію, відсутність апетиту, присмак металу в 
роті, нудоту, можливі кишкові кольки, брадикардію, 
артеріальну гіпотензію, масивні пото- й слиновиділен
ня, підвищення сухожилково-періостальних рефлексів, 
тремтіння.

Отруєння тяжкого ступеня характеризується симп
томами гострої токсичної енцефалопатії. Переважають 
такі ознаки, як марення, галюцинації, дезорієнтація в 
часі і просторі, сплутаність свідомості (шизофренопо- 
дібна форма гострого отруєння свинцем). При вкрай 
тяжкому отруєнні розвиваються кома, судомний син
дром, розлади дихання. Часто виникає токсична нефро
патія аж до гострої ниркової недостатності. Летальний 
наслідок настає швидко (за 5—7 днів після отруєння). 
При тяжких формах отруєння без летальних наслідків 
симптоматика регресує повільно, приблизно впродовж 
1—4 міс., а одужання триває кілька місяців.

Діагностика. Визначення рівня свинцю в крові (по
чинаючи з 80 мкг/100 мл) і характерна клінічна карти
на допомагають встановити діагноз.

Невідкладна допомога. Промивання шлунка показане 
при пероральних отруєннях, обмивання шкіри миль
ною водою — при черезшкірному потраплянні токсич
ної речовини. Призначають форсований діурез, симпто
матичну терапію.

Застосування комплексонів не завжди ефективне; їх 
уведення необхідно контролювати за показниками ви
ведення свинцю з організму. Розчин унітіолу вводять у 
дозі 5 мл на 10 кг маси тіла на добу протягом 5 днів з 
подальшою дводенною перервою. Лікування триває 
впродовж 3 тиж. Купреніл (D-пеніциламін) признача
ють по 10 мг на 1 кг маси тіла хворого на добу впро
довж 10—14 днів. У разі введення комплексонів обов’яз
ково контролюють електролітний склад крові (за по
треби — коригують).

Методи екстракорпоральної детоксикації, особливо 
гемодіаліз, застосовують у токсикогенній фазі отруєн
ня, надалі — за показаннями.

Отруєння хлорованими вуглеводнями

Хлоровані вуглеводні (дихлоретан, чотирихлорис- 
тий вуглець, трихлоретилен, хлороформ) — одні з най- 
токсичніших продуктів, значно поширені в побуті й 
промисловості.

Дихлоретан (C2H4Cl2) широко використовується в 
промисловості як органічний розчинник, входить до 
складу клеїв. Його часто застосовують у побуті як засіб 
для склеювання пластмас, універсальний розчинник.

Шляхи надходження в організм — пероральний, ін
галяційний, черезшкірний; найпоширенішим є перо

ральний шлях. Такі отруєння характеризуються най
тяжчим перебігом. Летальність при отруєннях цією ре
човиною становить 30—80 %, у разі розвитку екзо- 
токсичного шоку — до 98 %.

Одночасне вживання спиртних напоїв різко підви
щує токсичність і, відповідно, зменшує токсичну дозу.

Токсичні дози. Летальна доза — 20—50 мл.
Механізм токсичної дії дихлоретану визначається 

процесами «летального синтезу», тобто продукти його 
біотрансформації в організмі (монохлороцтова кисло
та, хлоретанол) значно токсичніші від самого дихлор
етану. Значну роль у механізмі токсичної дії як дихлор
етану, так і інших хлорованих вуглеводнів відіграють 
вільні радикали і процеси віл ьнорад и кального окис- 
нення ліпідів із переходом у пероксидне окиснення лі
підів. До того ж процеси необоротного ушкодження ге- 
патоцитів швидко наростають і вже не залежать від на
явності токсиканта в організмі. Продукти біотрансфор
мації дихлоретану справляють переважно токсичну дію 
на клітинні мембрани і внутрішньоклітинні структури, 
спричинюючи цитоліз клітин. Найбільшого ушкоджен
ня зазнають ендотелій судин і гепатоцита. Підвищення 
проникності судинної стінки, ураження травного кана
лу з ознаками вираженого гастроентериту призводять 
до абсолютної гіповолемії — основної ланки патогене
зу екзотоксичного шоку. Дихлоретан швидко всмокту
ється в травному каналі, і вже за 4—6 год основна кіль
кість метаболітів фіксується в тканинах, багатих на лі
піди (ЦНС, печінка, жирова тканина).

Природний шлях детоксикації полягає у кон’югації 
дихлоретану з відновленим глутатіоном печінки, унас
лідок чого утворюються малотоксичні меркаптурові 
кислоти. У разі зменшення запасів ендогенного глута- 
тіону до 20 % і нижче формуються вогнища центроло
булярного некрозу печінки.

Клінічна картина залежить від ужитої дози. При дозі 
до 50 мл протягом 30—60 хв після потрапляння в орга
нізм дихлоретану виникають симптоми ураження ЦНС 
(ейфорія, головний біль, запаморочення), травного ка
налу (нудота, блювання, часті рідкі випорожнення), 
прояви екзотоксичного шоку (тахікардія, зниження АТ 
і ЦВТ).

При дозі понад 50 мл дуже швидко порушується сві
домість аж до коматозного стану, стрімко розвивається 
екзотоксичний шок, який швидко прогресує, набуваю
чи декомпенсованого характеру, і впродовж 12—24 год 
може настати смерть.

Якщо прояви шоку вдається компенсувати, то на 
2-у—3-ю добу зазвичай з’являються ознаки токсичної 
гепато- та нефропатії, що згодом може спричинити ле
тальний наслідок. При пероральному отруєнні тяж
кість стану переважно зумовлює ураження печінки, до 
якого приєднується ураження нирок, при інгаляційно
му — навпаки.

Діагностика ґрунтується на анамнестичних даних, 
клінічній картині, наявності запаху дихлоретану від 
хворого.

Невідкладна допомога. Промивання шлунка прово
дять кожні 2—4 год. Після першого промивання в шлу
нок уводять ентеросорбент по 0,5—1,0 г/кг і вазелінове 
масло в дозі 2—3 мл/кг.
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Масивна інфузійна терапія під контролем ЦВТ пе
редбачає застосувння кортикостероїдів (до 10 мг/кг 
преднізолону на добу), за потреби — симпатомімети- 
ків у кардіотонічних дозах; показане введення гепа- 
топротекторів (вітамін Е, глутаргін, силібор), гемоста- 
тиків.

Призначення ацетилцистеїну можна розглядати як 
антидотну терапію: перша доза — 140 мг/кг, надалі — 
по 70 мг/кг кожні 4—6 год упродовж 72 год від момен
ту отруєння.

Показана гемосорбція (максимальний ефект — до 
4—6 год від моменту вживання отрути). Якщо доза 
дихлоретану перевищує 1 мл/кг, гемосорбцію поєдну
ють із гемодіалізом. Надалі екстракорпоральні методи 
детоксикації здійснюють за показаннями.

Чотирихлористий вуглець (CCl4) часто застосовують 
у побуті як розчинник або плямовивідник; він може 
входити до складу нелегально виготовлених мастик-гід- 
роізолянтів.

Токсичні дози. Летальна доза — 5—10 мл.
Механізм токсичної дії чотирихлористого вуглецю 

подібний до дії дихлоретану, однак є певні відмінності: 
набагато більше виражений механізм утворення віль
них радикалів, значно менше — прояви екзотоксично- 
го шоку; ураження печінки й нирок мають тяжчий пе
ребіг.

Клінічна картина і невідкладна допомога такі самі, як 
і при отруєнні дихлоретаном.

Отруєння продуктами горіння 
(чадним газом)

Чадний газ (CO) є надзвичайно отруйним, не має за
паху, смаку й кольору. Також CO може перебувати в 
стані безбарвної кріогенної рідини.

Механізм токсичної дії. Чадний газ утворюється, 
коли паливо, таке як газ, нафта, вугілля та деревина, не 
згорають повністю. Неправильно встановлені, погано 
обслуговувані або погано провітрювані побутові прила
ди, такі як плити, обігрівачі й котли центрального опа
лення, є найпоширенішими причинами випадкового 
впливу чадного газу.

Вдихання диму під час пожежі також може спричи
нити отруєння CO. Але більшість отруєнь чадним га
зом відбувається внаслідок неправильного використан
ня нагрівальних приладів, газового обладнання та їхніх 
поломок, зокрема порушення прохідності димоходів 
тощо. Іноді перебування у закритому приміщенні (га
раж) при працюючому двигуні також спричиняють сер
йозні отруєння CO. Серед інших причин слід назвати 
роботу в закритому приміщенні з метиленхлоридом. 
Цей розчинник, який зазвичай міститься у засобах для 
зняття фарби та лаку, при вдиханні може метаболізува- 
тися до оксиду вуглецю і стати причиною інтоксикації 
чадним газом.

Отруєння CO зумовлено утворенням у крові по- 
страждалого карбоксигемоглобіну (СОНЬ) — сполуки 
гемоглобіну з монооксидом вуглецю. На відміну від 
кисню, CO має в 200—300 разів більшу спорідненість 
до гемоглобіну. Гемоглобін, перебуваючи в міцному 
зв’язку із CO, втрачає здатність до виконання своєї 
кисневотранспортної функції. Крім того, CO утворює 
міцний зв’язок із цитохромоксидазою й, взаємодіючи з 
міоглобіном, спричиняє блокаду клітинного дихання. 
Таким чином, у результаті отруєння виникає гемічна 
гіпоксія, яка супроводжується й посилюється тканин
ною гіпоксією. Чадний газ накопичується в кардіоміо- 
цитах, гепатоцитах, нейроцитах, що визначає систем
но-органну токсичність CO, і призводить до ураження 
міокарда (за ішемічним типом), міоренального синдро
му та гострої ниркової недостатності (ГНН). Ушкоджу
ється ендотелій кровоносних судин, часто виникають 
крововиливи в головний мозок.

Якщо потерпілий перебуває в закритих приміщен
нях у зоні пожежі, це може призвести до опіків дихаль
них шляхів, які вкрай обтяжують перебіг отруєння. 
Тому важливим і необхідним заходом є обов’язковий 
уважний огляд шкіри постраждалого, верхніх дихаль
них шляхів (опіки, кіптява, сажа) уже на перших етапах 
надання медичної допомоги.

При інгаляційному шляху надходження до організ
му CO швидко дифундує з легень у кров. У потерпіло
го період напіввиведення CO із організму становить 
5—6 год; в умовах оксигенації 100 % O2 — 40—90 хв, а 
в умовах ГБО з тиском O2 3 атм. — менше ЗО хв.

Таблиця 22.3. Зв'язок клінічних проявів з концентрацією COHb (Цибулькін Е.K., 1999)

CO в атмосферному 
повітрі, %

COHb 
у крові, % Симптоми

0,007 10 Укорочений вдих, напружений видих, помірний головний біль, розширення судин 
шкіри

0,012 20 Укорочений вдих з помірним напруженням видиху, пульсівний головний біль у 
скронях

0,022 30 Інтенсивний головний біль, швидка втомлюваність, можливе запаморочення, 
порушення зору

0,035 40-50 Сильний головний біль, дезорієнтація, знижена переносимість фізичного наванта
ження

0,080 60-70 Непритомність, періодичні судоми, гостра дихальна недостатність, смерть

0,195 80 Швидка смерть
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Розділ 22

Клінічна картина. Клінічні прояви отруєння зале
жать від концентрації монооксиду вуглецю в навко
лишньому повітрі, тривалості перебування потерпілого 
в зоні токсичного впливу чадного газу, функціонально
го стану системи зовнішнього дихання потерпілого. 
Ступінь тяжкості отруєнь CO визначають за вмістом 
карбоксигемоглобіну в крові постраждалих. Однак чіт
кої кореляції між вираженістю клінічної картини й 
концентрацією COHb у крові не існує, хоча може бути 
взаємозв’язок тільки при дослідженні крові, узятої в 
постраждалого перед транспортуванням до стаціонару.

Системно-органна токсичність. Офтальмотоксич- 
ність: випадають поля зору, ретинопатія, ретробуль- 
барний неврит (відтерміновані ефекти). Papilledema, 
крововиливи в сітківку ока, атрофія зорових нервів. 
Кардіо-васкулярна токсичність: передсердні й шлуноч
кові дизритмії, блокади, гіпотонія, ішемія, гостра сер
цева недостатність. Гіпотонія може виникати внаслідок 
розвитку вторинної вазодилятації або міокардіальної 
депресії. Респіраторна токсичність: тахіпное, гостра 
дихальна недостатність, ядуха, набряк легень. Нейро- 
токсичність: головний біль, синкопе, депресія або 
ейфорія, запаморочення, порушення зору, судоми, 
кома. Відстрочені ефекти — розумова деградація, дез
орієнтація, гіпокінезії, німота, втрата пам’яті, пору
шення ходи, нестриманість, мовне занепокоєння, візу
альні втрати, порушення руху, синдром Паркінсона. 
Нефротоксичність: гематурія, альбумінурія, гостра нир
кова недостатність, міоглобінурія, гострий тубулярний 
некроз. Дерматотоксичність: бульозні ушкодження 
шкіри (з’являються в інтервалі через 24 год після впли
ву CO), зазвичай локалізуються на долонях і підошвах. 
Скелетно-м ’язова токсичність: м’язові некрози, рабдо- 
міоліз, міоглобінурія, рухове занепокоєння. Omo- 
токсичність: глухота, периферичні порушення слуху. 
Гепатотоксичність: подовження протромбінового часу, 
можливий гепатонекроз, гостра печінкова недостат
ність.

Отруєння CO супроводжується появою різних ефек
тів, що обумовлені інгібіцією процесів окиснення в 
клітинах, тканинною гіпоксією. Симптоми легкого 
отруєння неспецифічні: блювання, головний біль, не
здужання, загальна слабість, втомлюваність, ядуха. Ос
новні прояви токсичності при отруєнні CO розвива
ються в найбільш киснево-залежних органах — цен
тральній нервовій системі й міокарді.

Легкий ступінь отруєння (СОНЬ — 20—30 %): не
значні прояви у вигляді тимчасового пульсівного го
ловного болю в скронях, втомлюваності, ядухи, запа
морочення. У хворих із кардіо- або церебрально-васку- 
лярними захворюваннями спостерігаються загострення 
супутньої патології, що може супроводжуватися іше
мією міокарда, інфарктом або інсультом.

Помірний ступінь отруєння (СОНЬ у крові — ЗО— 
40 %): супроводжується появою нестерпного головного 
болю, загальною слабістю, запамороченням, нудотою, 
блюванням, синкопе, тахікардією й тахіпное з наступ
ною брадикардією й брадипное, ціанозом, рясним по
товиділенням, зниженням уваги, порушенням коорди
нації рухів, ослабленням сенсорної моторики, пору
шенням зору, атаксією, м’язовою дистонією, дзенько

том у вухах, сонливості, галюцинаціями й серцево-су
динною недостатністю.

Тяжкий ступінь токсичності (СОНЬ — 50—60 %): 
супроводжується появою синкопе, дезорієнтацією в 
просторі, мимовільним сечовиділенням, серцево-су
динною недостатністю, шлуночковими дизритміями, 
кардіореспіраторною депресією, набряком легень, заці
пенінням, непритомністю, комою, смертю. Летальні 
наслідки спостерігаються на тлі серцево-судинної, ди
хальної недостатності (при явищах набряку легень, 
мозку). Згодом, у сприятливих випадках, можливий 
розвиток парезів, астенічного синдрому, явищ токсич
ної енцефалопатії тощо.

Відстрочені ефекти', зміни в психоневрологічній сфе
рі можуть з’явитися через кілька днів після отруєння. 
Вони включають вегетативні реакції, акінетичну німоту, 
паркінсонізм, апраксію, агнозію, порушення зору, ам
незію, депресію, слабоумство, психози, паралічі, хорею, 
кіркову сліпоту, неврастенію й нестриманість. Зміни 
особистості можуть виникати водночас із підвищеною 
дратівливістю, агресією, насильством, появою імпуль
сивності, що змінюється депресією (Е.А. Лужников зі 
співавт., 2000; LB. Маркова зі співавт., 1998).

Фактори, що впливають на особливості перебігу 
отруєння. Групи підвищеного ризику, в яких гостре 
отруєння CO може мати більш тяжкі клінічні прояви, 
включають дітей, вагітних, пацієнтів з анемією, гемато
логічними хворобами, хворих із вихідною ІХС, ХОЗЛ. 
Клінічні прояви отруєння CO наростають під час знач
ного фізичного навантаження, в разі високої темпера
тури навколишнього середовища. Нормалізація рівня 
COHb у крові в курців відбувається швидше, порівня
но з потерпілими, які не курять. Вживання етанолу ча
сто супроводжується смертельними випадками при 
отруєнні CO. Діти більше сприйнятливі до CO, ніж до
рослі, з подальшим швидким виникненням невроло
гічних порушень.

Діагностика. Діагноз отруєння CO встановлюють за 
наявності в постраждалих характерних неврологічних 
проявів, болю в грудях, порушень на ЕКГ, наявності 
метаболічного ацидозу в крові, підвищеного більш ніж 
на 20 % рівня карбоксигемоглобіну в крові. У потерпі
лих з установленим діагнозом гострого отруєння CO 
проводять моніторинг низки клініко-лабораторних па
раметрів у таких інтервалах часу:

• COHb — повторюють кожні 2—4 год, і контро
люють до зникнення клінічних симптомів отруєння, 
або до досягнення нормального рівня COHb у крові.

• ЕКГ, електроліти, сечовина, KOC крові — про
водять дослідження в моніторному режимі тільки за 
наявності характерних симптомів отруєння CO або 
якщо рівень COHb понад 20 %. Пульсоксиметрія не є 
надійним методом для оцінювання рівня оксигемо
глобіну.

• Моніторинг параметрів серцевих функцій.
• KT або MPT головного мозку — якщо невроло

гічні симптоми зберігаються незалежно від проведеної 
терапії.

Невідкладна допомога. Як метод антидототерапії при 
отруєннях CO використовується інгаляція зволоженого 
кисню через маску при легкому та середньої тяжкості 
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отруєнні карбоксигемоглобіном та гіпербарична окси- 
генація (ГБО) при тяжкому перебігу отруєння.

Невідкладна допомога передбачає проведення таких 
заходів:

1) оксигенотерапія — інгаляція 100 % O2 через мас
ку має бути проведена в будь-якого пацієнта за підозри 
на діагноз гострого отруєння CO;

2) протисудомна терапія — спочатку призначають
препарати бензодіазепінового ряду (діазепам або лора
зепам); якщо судоми зберігаються (повторюються), то 
призначають фенобарбітал або фенітоїн (внутрішньо
венно). Фенобарбітал призначають у стартовій разовій 
дозі для дорослих — 600—1200 мг внутрішньовенно 
(10—20 мг/кг): розвести в 100 мл ізотонічного розчину 
натрію хлориду; вводити зі швидкістю 25—50 мг за 1 хв. 
За наявності набряку мозку із симптомами підвищено
го внутрішньочерепного тиску необхідне проведення 
ШВЛ з підвищеним умістом O2 (до 60 %) у режимі по
мірної гіпервентиляції з обмеженням об’єму рідини, 
що вводиться парентерально, на 30—75 % від вікової 
фізіологічної потреби (ефективність призначення дек
саметазону для лікування набряку мозку є неперекон
ливою, як і призначення маніту, сечовини, гліцерину 
або інших осмотично активних речовин для лікування 
набряку мозку).

Терапія гострого ушкодження легень, яке може ви
никнути дуже швидко або навіть через 24—72 год після 
отруєння CO полягає в проведенні ШВЛ за показання
ми, під контролем газів артеріальної крові та/або пуль- 
соксиметрії; виборі режимів вентиляції для мінімізації 
ризику виникнення баротравми й інших ускладнень 
при проведенні ШВЛ, які необхідні для підтримки 
адекватного кисневого насичення; слід вкрай обережно 
ставитися до призначення кристалоїдів; антибіотики 
показані лише за наявності ознак інфікування.

Летальні наслідки можливі на тлі серцево-судинної, 
дихальної недостатності (при явищах набряку легень, 
мозку). У пацієнтів, які вижили, в подальшому можуть 
виникати парези, астенічний синдром, токсична енце- 
фалопатія.

Отруєння наркотичними речовинами

Oniamu (опій, настоянка опію, морфін, героїн, кодеїн, 
лоперамід, метадон та ін.) часто вживають з метою отри
мання ейфорії.

Токсичні дози. Летальна доза при вживанні морфіну 
всередину становить 0,5—1,0 г, при внутрішньовенно
му введенні — 0,2 г. Смертельна концентрація в кро
ві — 0,1—4,0 мг/л. Опіати особливо токсичні для дітей. 
Мінімальна токсична доза метадону становить 50 мг.

Механізм токсичної дії. Опіати швидко діють, усмок
туючись у травному каналі при вживанні всередину та 
при парентеральному введенні, впливаючи на опіатер- 
гічні рецептори. Звуження зіниць зумовлене впливом 
опіатів на ц-рецептори, розташовані на рівні ядра Едін- 
гера—Вестфаля ПІ пари черепних нервів. У виникнен
ні міозу іноді беруть участь а-рецептори. У разі передо
зування опіатів інколи спостерігається мідріаз, зумов
лений гіпоксемією, артеріальною гіпотензією, ацидо
зом, а також тяжкою брадикардією. Усі опіати пригні

чують дихання. Пригнічення дихання є результатом 
впливу на ц2-рецептори, анальгезія, седація — на а-ре
цептори.

Особливої уваги потребує отруєння метадоном — 
синтетичним опіатом, який належить до опіатів про
лонгованої дії (до 24 год).

Детоксикація відбувається в печінці внаслідок 
кон’югації з глюкуроновою кислотою (90 % дози). 
Протягом 1-ї доби у вигляді кон’югатів із сечею виво
диться 75 % ужитої дози.

Сурогатні наркотичні речовини, виготовлені кустар
ним способом із маку («ширка», «чорна», що можуть 
мати вигляд твердих безформних грудок і таблеток — 
від темно-коричневого до чорного, рідини — від ко
ричневого до темно-коричневого кольору) часто чи
нять гепато- та нефротоксичну дію.

Клінічна картина. У разі вживання всередину або па
рентерального введення опіатів виникають міоз з осла
бленням реакції зіниць на світло, пригнічення дихання 
аж до повної його зупинки, коматозний стан, іноді 
клоніко-тонічні судоми, набряк легень (особливо при 
отруєнні героїном та метадоном). Ступінь пригнічення 
дихання вищий, ніж у притомному стані. При отруєн
ні кодеїном можливе пригнічення дихання на тлі збе
реженої свідомості; характерна виражена артеріальна 
гіпотензія. Після надання допомоги самопочуття може 
знову погіршитися через повторну секрецію слизової 
оболонки шлунка й усмоктування опіатів у шлунку і 
тонкій кишці (гастроентеральний шлях циркуляції). 
Можлива гостра затримка сечовипускання із загрозою 
розриву сечового міхура.

Некардіогенний набряк легень спостерігається у 
50 % випадків передозування опіатів та є основною 
причиною летальних наслідків. До цього стану призво
дить тяжка гіповентиляція. Патогенез набряку зумов
лений гіпоксичним збільшенням проникності стінок 
капілярного русла легень. Дані про рецепторний вплив 
опіатів на розвиток цього процесу відсутні.

Невідкладна допомога включає нормалізацію дихан
ня (інтубація трахеї, ШВЛ), повторне промивання 
шлунка (навіть у разі парентерального введення опіа
тів). Призначають активоване вугілля всередину, 40 мл 
60—80 % розчину глюкози (50 % 50 мл декстрози) вну
трішньовенно, інфузію кристалоїдних розчинів, симп
томатичну терапію.

Специфічна антидотна терапія: дорослим внутріш
ньовенно вводять налоксон (0,4—0,8 мг). За потреби 
інфузію повторюють у половинній дозі кожні 20—60 с. 
Якщо після введення 10—15 мг налоксону стан хворо
го не поліпшився, то діагноз отруєння опіатами ма
лоймовірний.

Слід пам’ятати:
— період напіввиведення налоксону становить 

близько 1 год, а період напіввиведення опіатів — у 
кілька разів більший, тому виникає потреба в повтор
ній інфузії;

— уведення налоксону на тлі тяжкої героїнової або 
метадонової інтоксикації (виникнення некардіогенного 
набряку легень) може тільки погіршити стан пацієнта;

— протипоказання до введення налоксону — його ін
дивідуальна непереносимість (анафілаксія), судоми;
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Розділ 22

— препарат слід обережно застосовувати у вагітних, 
хворих на наркоманію;

— у пацієнтів, хворих на наркоманію, після введен
ня налоксону у високих дозах імовірний розвиток аб
стинентного синдрому.

Лмфетаміни (метамфетаміни), кокаїн часто вжива
ють з метою отримання ейфорії. Ці наркотичні речови
ни можуть надходити в організм різними шляхами: під 
час куріння, вдихання, парентерально (здебільшого 
внутрішньовенно) або перорально. Найчастіше для ку
ріння застосовують такі форми, як ісе (на основі амфе- 
тамінів), crack і freebase (на основі кокаїну). До похід
них амфетамінів належать 3,4-метилендіоксиметамфе- 
тамін, екстазі (MDMA, ecstasy), що вирізняється висо
кою гепатотоксичністю.

Токсичні дози цих речовин досить варіабельні і зале
жать від способу застосування та індивідуальної толе
рантності. Найшвидшу дію спостерігають у разі курін
ня або внутрішньовенного введення.

Механізм токсичної дії. Амфетаміни й кокаїн сти
мулюють ЦНС, справляючи центральну і периферичну 
дію.

Клінічна картина. Характерними ознаками отруєння 
цими речовинами є розширення зіниць, артеріальна гі
пертензія, тремор, психомоторне збудження, психоз, 
атаксія. У разі тяжких отруєнь виникають судоми й гі
пертермія. Виражена артеріальна гіпертензія може зу
мовити розвиток внутрішньомозкових крововиливів, 
інфаркту міокарда, розшарування аорти.

Діагностика ґрунтується на клінічній картині та ви
явленні амфетамінів, кокаїну або метаболітів кокаїну в 
сечі пацієнтів. У крові ці речовини не виявляються.

Невідкладна допомога полягає у відновленні прохід
ності дихальних шляхів і проведенні IIlBJI (за показан
нями), усуненні коматозного стану і судомного син
дрому, за показаннями — у зниженні температури тіла 
за наявності гіпертермії (40 oC і вище). При збудженні 
й розвитку психозу призначають діазепам по 5—10 мг 
внутрішньовенно (за потреби його інфузію повторю
ють до досягнення сумарної дози 20 мг). У тяжких ви
падках для усунення судомного синдрому за відповід
ного апаратного підтримання дихання вводять натрію 
тіопентал і міорелаксанти з подальшою інтубацією тра
хеї та проведенням ШВЛ.

Блювання у хворих у стані непритомності не сти
мулюють через небезпеку виникнення судомного син
дрому. Промивають шлунок за допомогою зонда (неза
лежно від рівня свідомості), проводять адекватну седа- 
цію та інтубацію трахеї з подальшим переведенням па
цієнта на ШВЛ, потім призначають активоване вугілля 
і проносні засоби всередину.

Для лікування артеріальної гіпертензії застосовують 
Р^адреноблокатори: празозин по 2—4 мг усередину 
4 рази на добу або доксазозин по 2—4 мг усередину 1 — 
4 рази на добу, ніфедипін по 10—20 мг усередину або 
сублінгвально. За потреби ці препарати комбінують із 
p-адреноблокаторами. Призначають вазокардин по 50— 
100 мг усередину 3 рази на добу чи парентерально 5 мл 
1 % розчину 2 рази на добу, або анаприлін по 10—40 мг 
усередину 3 рази на добу, або лабеталол по 10—20 мг 
внутрішньовенно. Не слід застосовувати лише «чисті» 

Р-адреноблокатори, оскільки вони можуть спричинити 
пародоксальну артеріальну гіпертензію (!!!). У разі вира
женої тахікардії використовують р-адреноблокатори 
швидкої дії — есмолол (внутрішньовенно по 25— 
100 мкг/кг за 1 хв).

Фенциклідин, PCP (аналог — кетамін) як анестетик 
раніше часто застосовували у ветеринарії. На сьогодні 
він значно поширений для отримання ейфорії. Надхо
дить в організм під час куріння, однак може потрапля
ти пероральним, інгаляційним (при вдиханні) та ін’єк
ційним шляхами.

Фенциклідин часто комбінують з іншими психо- 
міметиками (LSD, марихуаною). У США має такі на
зви — peace pill, angel dust, hog, goon, animal tranquilizer, 
kristal.

Токсичні дози досить варіабельні і залежать від спо
собу застосування та індивідуальної толерантності. 
Найшвидшу дію спостерігають у разі куріння або вну
трішньовенного введення. Летальна доза — 25 мг.

Механізм токсичної дії. Належить до галюциногенів 
(похідних індолу). Токсична дія пов’язана із впливом 
на глутамінергічні рецептори.

Клінічна картина. У дозі до 5 мг препарат спричинює 
ейфорію, горизонтальний і вертикальний ністагм, втра
ту координації рухів, посилене потовиділення, ригід
ність м’язів, рабдоміоліз і міоглобінурію, гіперкінези. У 
разі вживання в дозі понад 10 мг, крім того, можуть 
розвиватися судоми, кома, гіпертермія, тяжкий рабдо
міоліз. Симптоми можуть зберігатися впродовж кількох 
днів.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, клініч
ній картині, наявності токсичної речовини в крові й 
сечі.

Невідкладна допомога. У разі перорального отруєння 
промивають шлунок за допомогою зонда. Для усунен
ня збудження та судом застосовують діазепам (по 5— 
10 мг внутрішньовенно), за відповідного підтримання 
дихання — натрію тіопентал, міорелаксанти. При роз
ладах дихання проводять інтубацію трахеї, ШВЛ. Усува
ють гіпертермію. Для профілактики міоглобінурійного 
нефрозу рекомендують лужний (!) форсований діурез.

Марихуана міститься в листках і квітучій частині 
рослини Cannabis sativa. Гашиш — це смола з цієї рос
лини, спресована у блоки. Марихуана містить велику 
кількість канабіоїдів, однак лише один з них — дель- 
та-9-тетрагідроканабінол (ТГК) — справляє первинну 
психотропну дію.

Звичайна цигарка з марихуаною містить 1—3 % ТГК 
(іноді до 15 %). Гашиш містить 3—6 % ТГК, гашишна 
олія — до 50 % ТГК.

Токсична доза. Спостерігають значну індивідуальну 
варіабельність чутливості (залежно від ступеня звикання).

Клінічна картина. У разі куріння або вживання все
редину спочатку виникають розлади поведінки, плак
сивість, психомоторне збудження, з’являються яскраві 
зорові галюцинації, змінюється сприйняття часу, роз
ширюються зіниці, підвищується сенсорна чутливість, 
виникають шум у вухах, загальна слабість, ортостатич- 
ний колапс, атаксія.

У разі внутрішньовенного введення витяжки з ма
рихуани або гашишної олії з’являються задишка, біль у 
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Гострі отруєння

животі й гарячка, розвиваються шок, ДВЗ-синдром, 
гостра ниркова недостатність.

Діагностика. Діагноз встановлюють при виявленні ка- 
набіоїдів у сечі пацієнтів. У крові ці речовини відсутні.

Невідкладна допомога. Застосовують загальні методи 
детоксикації. Промивають шлунок (у разі вживання отру
ти всередину). Проводять інфузійну терапію, форсова
ний діурез. У разі різкого збудження вводять 5—10 мг 
діазепаму внутрішньовенно. При значній тахікардії 
призначають p-адреноблокатори. За вираженого орто- 
статичного колапсу хворий повинен перебувати в гори
зонтальному положенні (з піднятим ножним кінцем 
ліжка). Надалі проводять лікування, як при інших тяж
ких отруєннях наркотичними речовинами.

Отруєння психотропними препаратами

СНОДІЙНІ ПРЕПАРАТИ 
(БАРБІТУРАТИ, БЕНЗОДІАЗЕПІНИ ТА ПРЕПАРАТИ 

ІНШИХ ФАРМАКОЛОГІЧНИХ ГРУП)

Ці медикаменти призначають з метою поліпшити 
засинання та сприяти поглибленню сну. Крім цього їх 
широко застосовують для лікування синдрому відміни 
(абстинентного синдрому) при алкоголізмі та нарко
тичній залежності.

Барбітурати належать до похідних барбітурової 
кислоти, що є продуктом взаємодії малонової кислоти 
і сечовини. Сама барбітурова кислота не дає снодійно
го ефекту, але її похідні широко відомі як снодійні 
ліки. Барбітурати як причину отруєнь та передозувань 
поділяють на три групи:

— тривалої дії: фенобарбітал (люмінал), барбітал 
(веронал), барбітал-натрій (мединал);

— середньої тривалості: амітал-натрій (барбаміл), 
етамінал-натрій (нембутал), циклобарбітал;

— короткої дії: гексобарбітал, тіопентал-натрій.
Барбітурати тривалої дії починають діяти за 1 год і 

діють протягом 8—12 год; барбітурати середньої трива
лості дії — за 45—60 хв, їх дія триває 6—8 год; барбіту
рати короткої дії через 10—15 хв після вживання, три
валість їх дії становить 4—6 год.

Найпоширенішою причиною отруєнь є препарати 
перших двох груп.

Крім того, барбітурати входять до складу тардилу, 
беласпону, порошків Сірейського, верадону, броміталу, 
андипалу, дипасаліну, камфаталу, корвалолу та вало
кордину.

Токсичні дози. Летальна доза барбітуратів становить 
приблизно 10 разових лікувальних доз кожного з пре
паратів або їхньої суміші, водночас має високу індиві
дуальну чутливість (фенобарбітал —2 г, етамінал-на
трій — 1г).

Механізм токсичної дії. Барбітурати посилюють дію 
ГАМK — основного гальмівного медіатора ЦНС. їм 
властиві й периферичні ефекти, які насамперед прояв
ляються при передозуванні (пригнічення функції міо
карда і травного каналу, зниження активності вегета
тивної нервової системи, слабкість скелетних м’язів).

Клінічна картина. Для отруєння барбітуратами ха
рактерні кілька токсикологічних синдромів — пору

шення функцій ЦНС, дихальної і серцево-судинної 
систем, нирок, шкіри (токсичний епідермоліз).

Порушення функції ЦНС характеризується певною 
стадійністю. Послідовно виникають оглушення і гли
бокий сопорозний сон (І — легке отруєння), поверхне
ва кома з посиленням або ослабленням сухожилкових 
рефлексів і реакції зіниць на світло (II — середній сту
пінь отруєння), глибока кома з арефлексією і відсут
ністю реакції на больові подразники (ПІ — тяжкий 
ступінь отруєння; є найнебезпечнішим через розвиток 
виражених розладів зовнішнього дихання та крово
обігу).

Порушення функції дихальної системи проявляєть
ся розладами зовнішнього дихання — найпоширені
шим і найтяжчим ускладненням коматозного стану — і 
потребує негайного проведення легеневої реанімації. 
Розлади дихання виникають унаслідок механічної ас
фіксії при бронхореї і гіперсалівації, западання язика, 
ларингобронхоспазму або аспірації в разі неналежного 
промивання шлунка хворого, що перебуває в коматоз
ному стані. Центральна їх форма характеризується цен
тральною гіповентиляцією на тлі вільної або поновле
ної прохідності дихальних шляхів і спричинена впли
вом токсичної дози барбітуратів на довгастий мозок.

Найтяжчий перебіг відзначають при комбінації об- 
тураційних і центральних розладів дихання. Надалі ос
новною причиною дихальної недостатності стають за
пальні процеси в легенях — пневмонії і трахеобронхі
ти. Різні форми розладів дихання супроводжуються по
рушенням КОС. Найнебезпечнішим є тяжкий метабо
лічний ацидоз.

До основних клінічних проявів порушення функції 
серцево-судинної системи належать тахікардія та арте
ріальна гіпотензія. Найтиповішими ЕКГ-змінами є си- 
нусова тахікардія, збільшення електричної систоли, 
зниження сегмента ST нижче ізолінії, негативний 
зубець T Ці зміни мають динамічний характер і повні
стю оборотні.

Трофічні розлади та порушення функції нирок за
ймають значне місце у клінічній симптоматиці гостро
го отруєння барбітуратами. До трофічних розладів на
лежать бульозний дерматит і некротичний дерматоміо
зит, що перебігає як пролежні (рабдоміоліз); одним із 
найтяжчих проявів є розвиток синдрому позиційного 
стиснення тканин (СПСТ).

Порушення функції нирок при цій патології зумов
лене кількома чинниками: виникненням гострої серце
во-судинної недостатності на тлі тяжкого отруєння 
(колапс) та, як наслідок, міоглобінурійного некрозу 
(внаслідок СПСТ).

Бензодіазепіни — хлозепід (еленіум, хлордіазепоксид, 
напротон, лібриум), сибазон (діазепам, седуксен, валі- 
ум, реланіум), нозепам (оксазепам, тазепам), нітразе- 
пам (еуноктин, радедорм), лоразепам, феназепам — 
справляють анксіолітичну, протисудомну, міорелак- 
сивну, снодійну дію.

За тривалістю дії виділяють препарати:
— короткої дії (Г/2 < 6 год): мідазолам (дормікум);
— середньої тривалості (t/г = 6—24 год): нозепам 

(оксазепам, темазепам), лоразепам, альпразолам;
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Розділ 22

— тривалої дії (t½ = 24-48 год): феназепам, діазе- 
пам (сибазон, седуксен, валіум), хлордіазепоксид (хло- 
зепід, еленіум), тазепам.

У разі поєднання бензодіазепінів з іншими пси
хотропними препаратами й етанолом токсичність сумі
ші значно підвищується. Препарати всмоктуються в 
шлунку і тонкій кишці, зв’язуються з білками плазми. 
За 1—2 год після вживання спостерігається максималь
на концентрація бензодіазепінів у крові; надалі вона 
повільно знижується залежно від тривалості їх дії. Ос
новний метаболізм відбувається в печінці. Метаболіти 
бензодіазепінів легко проникають через гематоенцефа- 
лічний бар’єр і справляють токсичний ефект на ЦНС.

Токсичні дози широко варіюють залежно від індиві
дуальної чутливості. Так, період середньої дії летальної 
дози діазепаму становить 1 —2 год.

Механізм токсичної дії. Бензодіазепіни діють на бен- 
зодіазепінові рецептори, агоністами яких вони є. Вони 
містяться в рецепторному комплексі, розташованому 
на мембрані нервових клітин і тісно пов’язані з 
ГАМК-рецепторами. Психотропна та нейротоксична 
дія зумовлена пригніченням функцій ЦНС, ослаблен
ням процесів збудження, гальмуванням вставного ней
рона спинного мозку і таламуса (центральна міорелак- 
сація).

Клінічна картина багато в чому подібна до такої при 
отруєнні барбітуратами. Найнебезпечнішими є пору
шення функцій ЦНС, дихальної та серцево-судинної 
систем. Тяжким проявом порушення ЦНС є розвиток 
коматозного стану з відсутністю вогнищевої невроло
гічної симптоматики. Розлади дихальної системи (об- 
тураційно-аспіраційні) на тлі коматозного стану при
зводять до виникнення тяжких ускладнень у вигляді 
прогресивної дихальної недостатності та розвитку 
бронхопневмоній надалі.

На відміну від отруєння барбітуратами значне при
гнічення серцево-судинної системи і трофічні розлади 
у вигляді бульозного дерматиту та некротичного дерма
томіозиту не характерні. Однак при тривалому коматоз
ному стані (унаслідок отруєння бензодіазепінами три
валої дії), нерухомому положенні тіла на твердій по
верхні можливі СПСТ та міоглобінурійний нефроз із 
подальшим розвитком гострої ниркової недостатності.

Снодійні препарати інших фармакологічних груп. Ос
танніми роками окрім барбітуратів та бензодіазепінів 
з’явилася нова група снодійних препаратів, що швидко 
виводяться з організму. До цих препаратів належать 
зол підем і зопіклон.

Золпідем (Stilnoxf Ambien) є одним із похідних іміда- 
зопіридину, належить до нових швидкодіючих снодій
них засобів. Його передозування може призвести до 
розвитку коми, вираженого міозу, пригнічення ди
хання.

Токсичні дози. Уживання зол піде му в дозі понад 10 мг 
зумовлює нудоту, блювання, головний біль, запаморо
чення.

Механізм токсичної дії. На сьогодні достовірно не 
встановлено, але існує гіпотеза, що він впливає на 
комплекс ГАМК-рецептор/хлоридний канал, як і бен
зодіазепіни. На відміну від бензодіазепінів справляє 

тільки седативну дію, не маючи міорелаксивних, анксіо- 
літичних і протисудомних властивостей.

Клінічна картина. Характерні сплутаність свідомості, 
антероградна амнезія. Можливі розвиток коми, пригні
чення дихання, значне звуження зіниць. Також можуть 
виникати ускладнення у вигляді обтураційно-аспіра- 
ційного синдрому з розвитком гострої дихальної недо
статності.

Зопіклон (Imovane, Sonnat). За хімічною структурою 
він відрізняється від барбітуратів і бензодіазепінів, але 
водночас досить подібний до них за фармакологічними 
властивостями — седативно-снодійними, протисудом- 
ними та міорелаксивними.

Механізм токсичної дії. Зв’язується з бензодіазепіно- 
вими рецепторами ЦНС, але на інших ділянках голов
ного мозку, ніж у бензодіазепіну.

Клінічна картина. У разі передозування хворі скар
жаться на сухість у роті, шлунково-кишкові розлади, 
сонливість. При отруєнні можлива непритомність з ви
никненням коматозного стану та відсутністю реакції на 
больові подразники. У зв’язку з цим не виключають 
розвиток гострої дихальної недостатності внаслідок об- 
тураційно-аспіраційного синдрому.

Діагностика отруєння цими медикаментами ґрунту
ється на даних анамнезу, клінічній картині та їх наяв
ності у біологічних середовищах організму.

Невідкладна допомога. При розладах дихання або кро
вообігу застосовують реанімаційні заходи за принципом 
ABC. Якщо стан пацієнтів стабільний, шлунок промива
ють шляхом стимуляції блювання, після чого всередину 
вводять активоване вугілля в дозі 50 г. Непритомним па
цієнтам промивання шлунка здійснюють незалежно від 
часу вживання снодійних засобів (за стандартною мето
дикою) після інтубації трахеї. У разі нестабільності гемо- 
динамічних показників деконтамінацію відстрочують до 
стабілізації стану. Після промивання до чистих промив
них вод у зонд уводять активоване вугілля в дозі 50 г.

Стимулятори дихання і ЦНС протипоказані у зв’язку 
з тим, що вони стимулюють виникнення гіперпірексії та 
конвульсій!

Інфузійну терапію розпочинають одночасно із де- 
контамінацією. Перевагу віддають розчину Рінгера 
лактатному, який уводять зі швидкістю 150 мл/год. 
При артеріальній гіпотензії (систолічний АТ — до 90 мм 
рт. ст.) рідину слід уводити по 200 мл струминно, поки 
рівень систолічного АТ сягне 100 мм рт. ст. Якщо це не 
стабілізує гемодинамічні показники на вказаному рівні 
(після інфузії близько 2000 мл рідини), слід розпочати 
інфузію симпатоміметиків у стандартних дозах. Для 
контролю за водним балансом пацієнту, який перебу
ває в коматозному стані, уводять катетер-балон Фолея 
з метою визначити погодинний діурез. У разі верифіка
ції отруєння барбітуратами проводять форсований 
осмотичний діурез з олужненням плазми.

Антидотні засоби відсутні.
У разі верифікації отруєння бензодіазепінами або 

золпідемом (пригнічення ЦНС і дихання) як специфіч
ну терапію використовують флумазеніл (анексат) у дозі 
0,2 мг. Потім кожні 30 с уводять таку саму дозу до до
сягнення сумарної дози 3 мг.
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Гострі отруєння

НЕЙРОЛЕПТИКИ

До нейролептиків належать:
— аліфатичні похідні фенотіазину (аміназин, пропа

зин, левомепрозазин, дипразин, метеразин, етапера- 
зин, трифтазин, фторфеназин, тіопроперазин, периціа- 
зин, тіоридазин, хлорпромазин, ларгактил та ін.);

— похідні тіоксантену (хлорпротиксен);
— похідні бутирофенону і дифенілбутилпіперидину 

(ридогалопел, трифлуперидол, дроперидол, флуспіри- 
лен, пімозид, пенфлюридол);

— похідні інших хімічних груп (клозапін, оланзапін, 
сульпірид).

Нейролептики застосовують у психіатричній і нар
кологічній практиці з антипсихотичною метою (змен
шення збудження та галюцинацій). Побутові отруєння 
пов’язані зі суїцидними спробами.

Похідні фенотіазину добре розчиняються в жирах й 
уражують переважно ЦНС і печінку. Детоксикація від
бувається в печінці. Метаболіти виділяються переваж
но через кишки (із сечею — до 10 % ужитої дози) при
близно протягом 3 діб.

Токсичні дози варіюють залежно від індивідуальної 
чутливості. Для аміназину вона перевищує 500 мг, ле
тальна доза — 5—10 г.

Механізм токсичної дії остаточно не вивчений. Вва
жається, що атипсихотичний ефект зумовлений блоку
ванням постсинаптичних дофамінових рецепторів лім- 
бічної системи. Це проявляється антагонізмом стосов
но дії дофаміну. Впливом на дофамінергічну систему 
пояснюється і типова побічна дія — розвиток екстрапі- 
рамідних порушень. Вони справляють холіно- й адре- 
ноблокувальну дію, потенціюють дію інших психофар- 
макологічних речовин.

Клінічна картина. При отруєнні легкого ступеня спо
стерігають млявість, незначну сонливість, м’язову гіпо
тонію, помірну артеріальну гіпотензію, можливе ви
никнення судом. Фенотіазини дають протиблювотний 
ефект. При тяжких отруєннях виникає психомоторне 
збудження, що швидко змінюється пригніченням сві
домості аж до коматозного стану. Відзначають вираже
ні зміни з боку серцево-судинної системи: зниження 
АТ, порушення серцевої провідності з виникненням 
блокади серця, розширенням комплексу 07?5та подов
женням інтервалу Q—T. Частіше шлуночкова тахікар
дія і фібриляція шлуночків відзначаються при передо
зуванні фенотіазинів піперидинового ряду. Імовірне 
виникнення гіпотермії або в тяжких випадках — зло
якісного нейролептичного синдрому.

Діагностика отруєння цими медикаментами ґрунту
ється на даних анамнезу, клінічній картині та наявно
сті їх у біологічних середовищах організму.

Невідкладна допомога. Промивання шлунка неза
лежно від стану хворого виконують тільки зондовим 
методом (за стандартною методикою).

Інфузійну терапію розпочинають одночасно з де- 
контамінацією. Перевагу віддають розчину Рінгера 
лактатному, швидкість інфузії — 150 мл/год. При арте
ріальній гіпотензії (систолічний АТ до 90 мм рт. ст.) рі
дину вводять по 200 мл струминно, поки рівень систо
лічного АТ не сягне 100 мм рт. ст. Якщо це не стабілі

зує гемодинамічні показники на вказаному рівні (уве
дено близько 2000 мл рідини), слід розпочати інфузію 
симпатоміметиків у стандартних дозах. Для контролю 
за водним балансом пацієнту, який перебуває в кома
тозному стані, уводять катетер-балон Фолея з метою 
визначити погодинний діурез.

Призначають симптоматичну терапію, за показан
нями застосовують екстракорпоральні методи детокси
кації (плазмаферез). Антидот відсутній.

ТРИЦИКЛІЧНІ АНТИДЕПРЕСАНТИ

Трициклічні антидепресанти (амітриптилін, азафен, 
імізин, фторацизин, дотепін, дезипрамін, амоксапін та 
ін.) — група психотропних речовин, які зменшують 
прояви ендогенних депресій і застосовуються для ліку
вання депресивних станів.

За хімічною структурою трициклічні антидепресан
ти (ТЦА) подібні до фенотіазинів, поділяються на імі- 
нобензилові, іміностилбенові, дибензоциклогептенові 
та антидепресанти інших груп.

TUA досить швидко всмоктуються в травному кана
лі. Максимальна концентрація їх у плазмі крові спосте
рігається через 1 год; іноді цей період триває 2—6 год. 
Отруєння зумовлює антихолінергічний ефект антиде
пресантів, уповільнення перистальтики кишок, тому 
швидкість адсорбції набагато зменшується. Певна ча
стина токсиканта всмоктується повільно внаслідок йо- 
нізації кислим вмістом шлунка. Таблетовані препарати 
можуть тривалий час перебувати в порожнині шлунка 
(12 год і більше).

Потрапляючи до кровотоку, 95 % ТЦА інтенсивно 
зв’язуються з білками, а 5 % перерозподіляються у тка
нинах, де взаємодіють із тропними рецепторними 
структурами. Біотрансформація відбувається переважно 
в печінці шляхом деметилювання, гідроксилювання та 
глюкуронізації. Деякі антидепресанти перетворюються 
на токсичніші метаболіти. Після часткової біотранс- 
формації в гепатоцитах ТЦА із жовчю потрапляють у 
дванадцятипалу кишку і внаслідок рефлюксу — у шлу
нок, розпочинаючи ентерогепатичний шлях циркуля
ції.

У невеликій кількості виділяються із сечею, пере
важно у вигляді метаболітів.

Суїцидні спроби з уживанням ТЦА є основною при
чиною госпіталізації при отруєнні психотропними пре
паратами.

Токсичні дози. Смертельною або життєнебезпечною 
дозою ТЦА (амітриптилін, імізин, нортриптилін) вва
жається 1500—2000 мг, або 10—20—25 мг/кг, потенцій
но летальною — 70 мг/кг.

Механізм токсичної дії. В основі впливу ТЦА на 
ЦНС лежить блокада зворотного захоплення норадре- 
наліну, серотоніну і частково дофаміну. ТЦА блокують 
центральні М-холінореактивні системи, спричинюючи 
центральний і периферичний антихолінергічний (холі
нолітичний) синдром.

Окрім впливу на рецептори ЦНС вони аналогічним 
чином пригнічують рецепторні структури периферичної 
нервової системи. Істотною особливістю препаратів 
цього класу є а-адренолітична дія, що клінічно супро
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воджується ортостатичною гіпотензією. Також ТЦА 
справляють антигістамінну дію, що посилює седацію і 
знижує судомний поріг, який призводить до виникнен
ня судом.

У міокарді ТЦА спричинюють розлади, подібні до 
таких при вживанні антиаритмічних засобів класу IA 
(хінідину і новокаїнаміду). У результаті сповільнюється 
швидкість розвитку потенціалу дії, знижується провід
ність міокарда, зменшується сила серцевих скорочень.

Одночасне посилення активності пазушно-перед - 
сердного вузла (унаслідок антихолінергічної дії) на тлі 
зниження провідності в передсердно-шлуночковому 
з’єднанні й особливо у волокнах Пуркіньє створює 
умови для утворення ектопічних вогнищ збудження, 
формування ідіовентрикулярних ритмів із широким 
комплексом QRS — по суті, передтермінальних пору
шень серцевого ритму. Виникнення шлуночкових 
аритмій у цих умовах пояснюють механізмом re-entry.

Клінічна картина. До провідних симптомокомплексів 
гострого отруєння ТЦА належать:

— нейротоксичне ураження (депресія ЦНС, часто з 
розвитком глибокої коми, судомами);

— кардіодепресивний вплив (аритмії і блокади, гі- 
пертензивні й гіпотензивні реакції, синдром малого 
серцевого викиду);

— антихолінергічний (холінолітичний) синдром.
Досить часто тяжке отруєння ТЦА характеризується 

переважанням одного з вищезазначених симптомо
комплексів.

Перші симптоми з’являються за 2—3 год, а біль
шість небезпечних для життя ускладнень розвивається 
протягом 6 год від моменту отруєння. Першими озна
ками отруєння чи передозування ТЦА є порушення 
свідомості (збудження, пригнічення). Ступінь клініч
них проявів інтоксикації залежить від механізму дії ан
тидепресанту, вжитої дози та експозиції.

У разі переважання нейротоксичного синдрому вини
кає порушення свідомості аж до глибокої коми з цен
тральними або змішаними розладами дихання. Стан 
потерпілих часто погіршується внаслідок регургітації та 
аспірації, що поглиблює гіпоксію. Надалі в пацієнтів 
розвиваються аспіраційна пневмонія, ателектаз легень, 
респіраторний дистрес-синдром тощо. При цьому змі
ни на EKT мінімальні. Часто реєструється лише сину- 
сова тахікардія, іноді — блокади ніжок передсерд- 
но-шлуночкового пучка. Коматозний стан, пов’язаний 
із центральною холінолітичною дією ТЦА, може трива
ти від 24 до 72 год залежно від ужитої дози токсиканта 
та експозиції. Виникнення генералізованих судомних 
нападів є несприятливою прогностичною ознакою. 
Вони переважно характерні для отруєнь дотепіном, де- 
зипраміном та амоксапіном. У цих випадках судоми 
можуть з’являтися на тлі незначних кардіотоксичних 
симптомів і помірних змін на ЕКГ за збереженої свідо
мості потерпілих. Неконтрольовані судомні напади мо
жуть зумовлювати гіпертермію, вторинне ушкодження 
головного мозку, рабдоміоліз та міоглобінурію. Специ
фічними маркерами можливого розвитку судомних на
падів є розширення комплексу QRS понад 100 мс та 
підвищення сухожилкових рефлексів у пацієнтів із 

пригніченою свідомістю. Варто пам’ятати, що розвиток 
коми і судом без змін на ЕКГ властивий двом препара
там цієї групи — амоксарину і флюоксетину.

У разі переважання кардіотоксичного впливу в паці
єнтів ще за збереженої свідомості можуть розвиватися 
тяжкі порушення серцевого ритму, найтяжчими озна
ками яких є фібриляція шлуночків серця та веретено
подібна шлуночкова тахікардія (провісник останньої — 
подовження інтервалу Q—T).

Кардіотоксична дія ТЦА проявляється порушенням 
провідності міокарда, аритміями, артеріальною гіпер
тензією. Ортостатична гіпотензія і тахікардія є одними 
з перших симптомів тяжкого отруєння ТЦА.

Типові зміни на ЕКГ при отруєнні антидепресанта
ми включають синусову тахікардію, подовження інтер
валів P—R, Q-Ti розширення комплексу QRS. Часто 
визначають порушення провідності різних рівнів і різ
ного ступеня (блокаду правої ніжки передсердно-шлу- 
ночкового пучка, блокаду за типом Мобітц-1).

Синусова тахікардія при широкому комплексі QRS і 
подовженні інтервалу Q-Tстворює умови для виник
нення шлуночкової екстрасистолії і шлуночкової тахі
кардії. Розвиток брадикардійних аритмій розцінюють 
як несприятливу прогностичну ознаку отруєння ТЦА.

Артеріальна гіпотензія є результатом поєднання 
кількох несприятливих чинників, а саме: синдрому ма
лого серцевого викиду, блокади периферичних а-адре- 
норецепторів, дефіциту катехоламінів. Унаслідок цих 
змін протягом короткого часу можуть розвинутися за
грозливі для життя ускладнення (ішемія міокарда, тяж
ка аритмія) і настає раптова смерть.

Величина комплексу QRS у посилених відведеннях 
від кінцівок при отруєнні ТЦА дає змогу спрогнозува- 
ти виникнення судом чи аритмій.

Серцево-судинні прояви отруєння ТЦА безпосеред
ньо не залежать від нейротоксичних ефектів. Останні 
розвиваються рано і тривають від 24 до 96 год, тоді як 
серцево-судинні прояви реєструються пізніше і можуть 
зберігатися кілька днів. Судомні напади сприяють роз
ладам провідності серця.

Холінолітичний синдром. Серед усіх антидепресантів 
найвираженіший холінолітичний ефект мають саме 
ТЦА. До клінічних ознак синдрому належать психомо
торне збудження, сухість слизових оболонок, розши
рення зіниць, гіпертермія, пригнічення активності пе
ристальтики, іноді до розвитку ілеусу, затримка сечо
випускання. При тяжкому отруєнні ТЦА холінолітич
ний синдром (тривалістю від 1 до 2 діб) розвивається в 
разі виведення хворого з коматозного стану. Для отру
єння середнього ступеня тяжкості характерний розви
ток ізольованого холінолітичного синдрому, тривалість 
якого становить від кількох годин до 1 доби.

Неспецифічні клінічні прояви гострих отруєнь ТЦА. 
У хворих із гострим отруєнням ТЦА можуть виникати 
ознаки кишкової ішемії, псевдообструкції, езофагаль- 
ного спазму. Значно рідше спостерігається панкреатит.

Ниркова недостатність має вторинний характер і 
розвивається внаслідок рабдоміолізу або тривалої арте
ріальної гіпотензії. Це ускладнення рідко супроводжує 
отруєння препаратами антидепресивної дії. Порушен- 
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ня KOC крові передусім проявляється метаболічним 
ацидозом унаслідок артеріальної гіпотензії, гіпоксії та 
судомних нападів.

В основі визначення тяжкості отруєння лежать 
ЕКГ-зміни, оцінювання рівня свідомості при встанов
леній експозиції токсиканта і кількість ужитого препа
рату. Серед основних критеріїв тяжкого ступеня отру
єння слід назвати коматозний стан, часто з розладами 
дихання і судомним синдромом, та/або наявність ком
бінації трьох і більше предикторів тяжких кардіо- 
токсичних ускладнень на ЕКГ (розширення комплексу 
QRS понад IOO мс, відхилення електричної осі серця 
вправо, збільшення зубця R у відведенні aVR понад 3 мм, 
поява зубця 5 у відведенні aVL, подовження інтервалів 
Q-T, P-Q).

Діагностика отруєння цими медикаментами ґрунту
ється на даних анамнезу, клінічній картині та наявно
сті їх у біологічних середовищах організму.

Невідкладна допомога. Оцінюють необхідність ужиття 
реанімаційних заходів за принципом ABC. За потреби 
виконують інтубацію трахеї з подальшим переведенням 
на ШВЛ. Обов’язковим методом дослідження є ЕКГ. 
Пацієнт потребує постійного моніторингу АТ і ЧСС.

Найефективнішим у разі експозиції впродовж 1—2 год 
є промивання шлунка зондовим методом з уведенням 
50 г активованого вугілля, що зменшує період напівви
ведення ТЦА від 36 до 4 год. У зв’язку з уповільненням 
перистальтики кишок при отруєнні ТЦА промивання 
може бути ефективним й у віддаленіший термін: за екс
позиції впродовж 12 год і більше. У разі глибокого пору
шення свідомості промиванню шлунка передує інтуба- 
ція трахеї для зменшення ризику можливої аспірації.

За наявності ознак периферичної вазодилатації хво
рому надають положення з трохи піднятим ножним 
кінцем ліжка і опущеним (на 10—15°) узголів’ям. Якщо 
після інфузії натрію гідрокарбонату та 500 мл розчину 
Рінгера лактатного або ізотонічного розчину натрію 
хлориду в тій самій дозі за 30 хв тиск не змінюється, 
призначають вазопресори. Перевагу віддають норадре- 
наліну, який вводять у дозі 2 мкг/хв. Початкова доза 
допаміну — 5—10 мкг/кг за 1 хв. За потреби дозу збіль
шують до 20 мкг/кг за 1 хв.

Специфічна терапія полягає в призначенні:
• розчину натрію гідрокарбонату внутрішньовенно

в дозі 5 ммоль/кг за добу з уведенням половини дози в 
перші 6 год під контролем pH плазми (7,45—7,55). Хво
рим, які перебувають на ШВЛ (особливо в разі засто
сування режиму гіпервентиляції), рекомендовані дози 
натрію гідрокарбонату слід зменшувати на 20—30 %;

• інгібіторів ацетилхолінестерази (аміностигмін,
фізостигмін, галантамін) з метою зменшити нейро- 
токсичні прояви гострого отруєння. Ці засоби слід за
стосовувати одразу після стабілізації стану потерпілих.

Аміностигмін уводять із розрахунку 0,01—0,02 мг/кг 
внутрішньовенно повільно після попереднього розве
дення препарату в 5 % розчині глюкози. Для профілак
тики рецидивів антихолінергічного синдрому, запобі
гання розвитку судом та виникненню розладів свідомо
сті препарат призначають внутрішньовенно і внутріш
ньом’язово в тій самій дозі одночасно. Через небезпеку 
розвитку брадикардії аміностигмін краще вводити ме

тодом титрування (у невисоких дозах із чіткими інтер
валами). Терапевтичний ефект при отруєнні амітрип- 
тиліном настає за 2—5 хв.

Протипоказання до введення аміностигміну: розши
рення комплексу QRS понад 120 мс, навіть якщо АТ у 
нормі; уведення препарату за цих умов може спровоку
вати розвиток фібриляції і зупинку серця.

За відсутності аміностигміну призначають галанта
мін у дозі 0,1 мг/кг підшкірно, за 1—2 год цю дозу вво
дять повторно.

Фізостигмін (езерин) уводять по 0,5—2,0 мг вну
трішньовенно, потім інфузію повторюють через 0,5— 
2 год до досягнення ефекту. До негативних і потенцій
но небезпечних проявів дії фізостигміну належать пе
риферична вазодилатація та уповільнення серцевого 
ритму, подовження рефрактерного періоду і часу про
відності в пазушно-передсердному та передсердно- 
шлуночковому вузлах, скорочення ефективного рефрак
терного періоду в кардіоміоцитах, що зумовлює нега
тивний інотропний ефект. У пацієнтів із вираженим 
кардіотоксичним впливом ТЦА зазначені негативні 
прояви можуть призвести до асистолії, тому за цих 
умов від застосування фізостигміну слід утриматися.

Застосовують симптоматичну терапію, штучні мето
ди детоксикації (гемосорбція — у період до 10—12 год 
від моменту отруєння).

Отруєння антихолінергічними засобами

До речовин з антихолінергічною дією належать ан- 
тигістамінні препарати (димедрол, піпольфен), алка- 
лоїди групи атропіну (атропіну сульфат, скополамін, 
гіосціамін, настоянки беладонни, дурману), трицикліч
ні антидепресанти (амітриптилін), нейролептики (амі
назин), протипаркінсонічні препарати (циклодол), гриби 
Amanita (muscarina), деякі бойові отруйні речовини (делі- 
ріогени).

Токсичні дози залежать від особливостей токсичної 
речовини. Для атропіну сульфату токсична доза стано
вить 2—5 мг.

Механізм токсичної дії. Вищезазначені речовини ма
ють високу спорідненість до специфічних мембранних 
білків, призначених для впізнавання і захоплення аце
тилхоліну М-холінорецепторами. Ступінь споріднено
сті атропіноподібної речовини до М-холінорецепторів 
дуже високий. Формується міцний нековалентний 
зв’язок із холінорецепторами, унаслідок чого вони на 
багато годин стають недоступними для взаємодії з аце
тилхоліном. Під впливом М-холіноміметиків також 
відбуваються зміни метаболізму ацетилхоліну, норадре- 
наліну й адреналіну, серотоніну та амінокислот-нейро- 
медіаторів, що отримали назву «медіаторний хаос».

Клінічну картину гострих отруєнь холінолітиками опи
сано ще наприкінці XIX ст.: «сліпий як кріт, сухий як 
кістка, червоний як буряк, безумний як капелюшник». 
Перші симптоми з’являються за 10—20 хв після вживан
ня отрути, повна клінічна картина отруєння розвиваєть
ся через 1—2 год. На відміну від багатьох інших гострих 
отруєнь блювання виникає вкрай рідко, що пов’язано із 
блокадою холінергічних систем і парасимпатолітичним 
ефектом. Характерні скарги — сухість у роті (через змен
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шене слиновиділення), сильна спрага. Виявляють роз
ширення зіниць і параліч акомодації, порушення зору, 
тахікардію до 150—200 за 1 хв. Патогномонічна ознака — 
дифузне почервоніння шкіри обличчя і верхньої частини 
тулуба. Шкіра суха. Температура тіла може підвищувати
ся до 40 °С.

Прояви з боку ЦНС: атаксична хода, безпричинна 
ейфорія, яка змінюється делірієм із вираженими зоро
вими галюцинаціями. При вкрай тяжкому отруєнні 
розвивається кома з генералізованими судомами, що 
може закінчитися летальним наслідком.

При отруєнні препаратами із центральною холінолі
тичною дією (димедрол, піпольфен, циклодол, аміт- 
риптилін та ін.) на перший план виступають патологіч
ні ефекти з боку ЦНС (делірій і галюциноз).

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, клініч
ній картині, даних ЕКГ, результатах лабораторного до
слідження (виявлення токсичної речовини).

Невідкладна допомога. Оцінюють необхідність ужиття 
реанімаційних заходів за принципом ABC. За потреби 
виконують інтубацію трахеї з подальшим переведенням 
на ШВЛ. Обов’язковим методом дослідження є ЕКГ. 
Пацієнт потребує постійного моніторингу АТ і ЧСС.

Найефективнішим у разі експозиції впродовж 1 — 
2 год є промивання шлунка зондовим методом з уве
денням 50 г активованого вугілля. У зв’язку з уповіль
ненням перистальтики кишок при отруєнні антихо- 
лінергічними засобами промивання може бути ефек
тивним й у віддаленіший термін: за експозиції впро
довж 12 год і більше. У разі глибокого порушення сві
домості промиванню шлунка передує інтубація трахеї 
для зменшення ризику можливої аспірації.

Інфузійну терапію з олужненням плазми розпочи
нають одночасно із деконтамінацією. Перевагу відда
ють розчину Рінгера лактатному, який уводять зі швид
кістю 150 мл/год.

Специфічна терапія включає застосування інгібіторів 
холінестерази (фізостигмін, аміностигмін, галантамін).

Аміностигмін уводять із розрахунку 0,01—0,02 мг/кг 
внутрішньовенно повільно після попереднього розведен
ня у 5 % розчині глюкози. Для профілактики рецидивів 
антихолінергічного синдрому, запобігання розвитку су
дом та виникненню розладів свідомості препарат при
значають внутрішньом’язово і внутрішньовенно в тій са
мій дозі одночасно. Через небезпеку розвитку брадикар
дії аміностигмін краще вводити методом титрування (у 
невисоких дозах із чіткими інтервалами). Терапевтичний 
ефект при отруєнні амітриптиліном настає за 2—5 хв.

Фізостигмін (езерин) уводять по 0,5—2,0 мг вну
трішньовенно, потім інфузію повторюють через 0,5— 
2 год до досягнення ефекту.

За відсутності аміностигміну призначають галанта
мін в 0,1 мг/кг підшкірно, за 1—2 год цю дозу вводять 
повторно.

Протипоказання та ускладнення — такі самі, як і 
при отруєннях ТЦА.

Слід пам’ятати, що прозерин (неостигмін) майже не 
проникає через гематоенцефалічний бар’єр і зумовлює 
помірну компенсацію лише периферичних холінолі
тичних ефектів. Тому його не можна розглядати як ан
тидот при отруєнні антихолінергічними засобами.

Отруєння кардіотоксичними речовинами

Чемериця (чемерицева вода) — суміш алкалоїдів чеме
риці білої (Veratrum album), насамперед вератрину.

Клінічна картина. Найчастіше отруєння розвиваєть
ся після вживання чемерицевої води випадково замість 
спиртних напоїв або з метою суїциду. Характерні за
гальна слабість, нудота, нестримне блювання, бради
кардія, артеріальна гіпотензія.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, клініч
ній картині, даних ЕКГ, результатах лабораторного до
слідження (виявлення токсичної речовини).

Невідкладна допомога: промивання шлунка (за від
сутності блювання), активоване вугілля 50 г усередину, 
атропіну сульфат по 1—2 мл 0,1 % розчину внутрішньо
венно, ізадрин, алупент (для усунення брадикардії). У 
разі повторюваного блювання призначають протиблю- 
вотні засоби. Показана масивна регідратаційна інфузій- 
на терапія. Уводити серцеві глікозиди небезпечно (!).

fi-Адреноблокатори (атенолол, есмолол, лабеталол, 
метопролол, пропранолол, соталол) значно поширені в 
медицині (у кардіології) як інгібітори р-адренорецепто- 
рів (P1 І P2 — неселективні, P1 — селективні). Вони при
гнічують скоротливість і провідність міокарда. Несе
лективні p-адреноблокатори, впливаючи на Р2-адрено- 
рецептори, можуть зумовити бронхоспазм. При отру
єнні пропранололом у зв’язку з його високою розчин
ністю в ліпідах можливе ураження ЦНС, що проявля
ється судомним синдромом і розвитком коми.

Клінічна картина, що залежить від ужитої дози, роз
вивається від кількох хвилин до кількох днів. Характер
ні артеріальна гіпотензія, брадикардія, різні види бло
кад, асистолії. Зміни в ЦНС також різноманітні — від 
збереженої свідомості до розвитку судом і коми, най
частіше на тлі вираженої артеріальної гіпотензії з низь
кою перфузією головного мозку і, як наслідок, його гі
поксією. У разі вживання неселективних р-адренобло- 
каторів у деяких пацієнтів, особливо з патологією орга
нів дихання та обтяженим алергологічним анамнезом, 
можливий бронхоспазм з відповідною клінічною кар
тиною, а також гіпоглікемія.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, клініч
ній картині, даних ЕКГ, наявності гіпоглікемії.

Невідкладна допомога. Підтримання, а за потреби — 
відновлення життєво важливих функцій кровообігу і 
дихання, промивання шлунка, активоване вугілля все
редину в дозі 50 мг. Порушення з боку серцевої систе
ми усувають за допомогою атропіну сульфату по 1— 
2 мл 0,1 % розчину внутрішньовенно (брадикардія, пе- 
редсердно-шлуночкова блокада I-Il ступеня), ендо- 
кардіальної кардіостимуляції (передсердно-шлуночко- 
ва блокада III ступеня, асистолія), допаміну (артеріаль
на гіпотензія, кардіогенний шок). Проводять інфузійну 
терапію для корекції гіперкаліємії та гіпоглікемії.

Специфічна терапія включає введення глюкагону 
2—5 мг внутрішньовенно струминно з подальшою ін- 
фузією по 2—3 мг за 1 год.

Блокатори кальцієвих каналів (верапаміл, ніфедипін, 
дилтіазем) широко застосовують для лікування ІХС, ар
теріальної гіпертензії, порушень серцевого ритму, абсти- 
нентних синдромів, неврологічних захворювань та ін.
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Гострі отруєння

Блокатори кальцієвих каналів (БКК), крім депо- 
форм, досить швидко всмоктуються з тонкої кишки. 
Концентрація препарату в плазмі крові сягає пікових 
значень протягом 1—2 год. При значному передозуван
ні цей період може затримуватися до 6 год, а при вжи
ванні депо-форм — і до 22—24 год. У разі вживання ве- 
рапамілу, ніфедипіну та дилтіазему в терапевтичних 
дозах період напіввиведення становить від 3 до 8 год, 
значно подовжуючись при сильному отруєнні. Усі БКК 
мають великий об’єм розподілу і спроможні поступово 
проникати в ЦНС. Метаболізм відбувається в печінці з 
утворенням активних або неактивних метаболітів та су
проводжується ентерогепатичною циркуляцією. Близь
ко 96—99 % препарату зв’язується з білками плазми 
крові.

Широке застосування БКК є однією з причин 
частого передозування та використання з метою суї- 
циду.

У разі передозування та отруєння БКК можливий 
швидкий розвиток екзотоксичного шоку зі значним 
порушенням гемодинаміки, що може призвести до ле
тального наслідку.

Токсичні дози. Токсичною може стати доза БКК, що 
переважає терапевтичну разову в 5—10 разів.

Механізм токсичної дії БКК при отруєнні реалізу
ється такими основними шляхами:

1) дилатація артеріол;
2) негативний хронотропний ефект (уповільнення 

серцевого ритму);
3) негативний інотропний ефект (ослаблення ско

ротливої функції серця);
4) негативний дромотропний ефект (уповільнення 

провідності серця).
До інших ефектів отруєння БКК належать: пригні

чення секреції інсуліну, зменшення утилізації вільних 
жирних кислот міокардом. Це зумовлює розвиток гі
перглікемії і лактатацидозу.

Кальцієві канали регулюють рух йонів кальцію з по
заклітинного простору всередину клітини. Позаклітин
на концентрація Ca2+ приблизно у 5000—10 000 разів 
вища за внутрішньоклітинну. Градієнт концентрації 
Ca2+ підтримується за рахунок роботи кальцієвого насо
са. Конформуючи специфічні кальцієві канали («по
вільні кальцієві канали»), БКК насамперед блокують 
потрапляння Ca2+ у клітини. У результаті цього скоро
чується час відкриття кальцієвого каналу й опосередко
вано зменшується трансмембранний кальцієвий потік. 
Відбуваються уповільнення нульової фази деполяриза
ції у пейсмекерних клітинах серця і другої фази (фази 
плато) у кардіоміоцитах, клітинах волокон Пуркіньє та 
клітинах непосмугованих м’язів судинних стінок. У та
кий спосіб БКК зумовлюють розширення судин, зни
ження активності пазушно-передсердного та перед- 
сердно-шлуночкового вузлів, у клітинах яких немає на
трієвих каналів, тому їх провідність забезпечується ви
ключно за рахунок йонів кальцію.

Клінічна картина. Попри відмінності терапевтичної 
дії різних представників БКК клінічна картина отруєн
ня ними здебільшого подібна (при отруєнні препарата
ми-депо БКК — відстрочені перші клінічні прояви і 
триваліший перебіг отруєння).

Основними клінічними ознаками тяжкого отруєння 
БКК насамперед є кардіотоксичні ефекти, порушення 
функції травного каналу, ЦНС (нейротоксичні ефекти) 
та метаболічні розлади.

Кардіотоксичні ефекти. Протягом 0,5—2 год від мо
менту отруєння розвивається артеріальна гіпотензія, 
зумовлена поєднанням вазодилатації, порушення про
відності серця (блокади різного ступеня) та негативно
го інотропного ефекту. У деяких випадках критичне 
порушення насосної функції серця призводить до ле
тального наслідку. На ЕКГ часто реєструють синусову 
брадикардію, передсердно-шлуночкову блокаду різного 
ступеня, ідіовентрикулярний ритм. Ці особливості 
більш характерні для отруєння верапамілом. При отру
єнні ніфедипіном, цинаризином, навпаки, відзначають 
тахікардію, що рефлекторно пов’язана зі зниженням 
АТ. За умови кардіотоксичної дії БКК, значного зни
ження АТ, розвитку синдрому малого серцевого вики
ду діагностують екзотоксичний шок, який проявляєть
ся зниженням діурезу, гальмуванням перистальтики 
кишок, порушенням свідомості. Кардіотоксичні ефек
ти мають несприятливий перебіг у хворих із групи ри
зику: зі слабкістю пазушно-передсердного вузла, пору
шенням передсердно-шлуночкової провідності, легене
вою гіпертензією; у разі вживання р-адреноблокаторів, 
хінідину, діуретиків, серцевих глікозидів, спиртних на
поїв перед отруєнням.

Порушення функції! травного каналу — нудота, блю
вання, непрохідність кишок — у свою чергу, зумовлю
ють уповільнене виведення БКК із калом. Ця симпто
матика характерна для тяжкого ступеня отруєння і май
же завжди поєднана з кардіотоксичною дією БКК. Рід
ко розвивається токсичний гепатит, що супроводжуєть
ся підвищенням рівня трансаміназ і білірубіну (пере
важно прямої фракції) у плазмі крові, або панкреатит.

Нейротоксичні ефекти спричинені порушенням 
синтезу і вивільнення нейромедіаторів (насамперед до- 
фаміну), гіпоксемією внаслідок значного зниження АТ. 
Виникають сонливість, пригнічення свідомості (сопор, 
кома), іноді — збудження, судоми.

Метаболічні розлади. У більшості випадків тяжке 
отруєння БКК супроводжується гіперглікемією за ра
хунок блокування кальцієвих каналів p-клітин під
шлункової залози, що призводить до порушення секре
ції інсуліну. Часто реєструють лактатацидоз, значно 
рідше — гіпокальціємію.

Інші ефекти. Іноді отруєння проявляється некардіо- 
генним набряком легень. Часом при отруєнні БКК із 
судинорозширювальним ефектом (ніфедипін, амлоди- 
пін) розвивається ішемія внутрішніх органів (кишок, 
нирок), сітківки ока тощо.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, клініч
ній картині, даних ЕКГ, наявності гіперглікемії.

Невідкладна допомога. Підтримання, а за потреби — 
відновлення життєво важливих функцій кровообігу і 
дихання, промивання шлунка (найефективніше протя
гом перших 1—2 год), активоване вугілля всередину в 
дозі 50 г. Порушення з боку серцево-судинної системи 
усувають за допомогою атропіну сульфату по 1—2 мл 
0,1 % розчину внутрішньовенно (брадикардія), допамі- 
ну (артеріальна гіпотензія, кардіогенний шок).
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Розділ 22

При виборі тактики лікування потрібно враховувати 
принципи проведення інфузійної терапії, особливо в 
разі виникнення екзотоксичного шоку:

• переважне використання сольових розчинів у за
гальній дозі 20—25 мл/кг на добу;

• за відсутності ефекту на початку інфузійної тера
пії (особливо при отруєнні препаратами з вираженою 
судинорозширювальною дією) — застосування препа
ратів ГЕК та лікарських засобів з інотропною і вазо- 
пресорною дією;

• корекція гіперглікемії.
Хворим із порушеннями провідності серця (блока

дою) при отруєннях верапамілом або дилтіаземом за
звичай призначають препарати кальцію, що сприяє від
новленню скоротливої функції міокарда, нормалізації 
серцевого ритму і провідності. Початкову дозу препа
рату уводять внутрішньовенно болюсно по 1 г (10,0 мл 
10 % розчину кальцію хлориду або кальцію глюконату). 
Інфузії повторюють кожні 3—5 хв до усунення симпто
мів брадикардії. За потреби вводять від 10 до ЗО г пре
парату на добу. Також можна здійснювати постійну ін
фузія) препаратів кальцію.

При ізольованій артеріальній гіпотензії, що не су
проводжується передсердно-шлуночковою блокадою 
(частіше внаслідок отруєння дигідропіридинами), пре
парати кальцію можна не призначати, а для нормаліза
ції АТ використовувати сольові розчини, засоби вазо- 
пресорної дії. У разі поєднання отруєнь БКК із отруєн
нями серцевими глікозидами препарати кальцію також 
не призначають.

Атропіну сульфат показаний у разі ізольованої бра
дикардії, що не супроводжується передсердно-шлуноч
ковою блокадою і порушенням серцевого ритму. Він 
зменшує вагусний вплив на пазушно-передсердний та 
пересердно-шлуночковий вузли, але ефективність його 
дії пов’язують із попереднім призначенням препаратів 
кальцію. Уводять 1—4 мл 0,1 % розчину атропіну вну
трішньовенно. Препарат може спричинювати шлуноч
кові аритмії.

У разі виникнення вкрай тяжких порушень провід
ності серця, синдрому малого викиду, резистентних до 
терапії, методом вибору є налагодження тимчасового 
трансторакального або трансвенозного водія серцевого 
ритму.

Клофелін — похідний імідазоліну — належить до ан- 
тигіпертензивних препаратів. Зниження АТ здебільшо
го є наслідком зменшення серцевого викиду і ЧСС. За
гальний периферичний опір судин змінюється незнач
ною мірою, хоча великі судини розширюються. Клофе
лін знижує опір судин нирок, посилює нирковий кро- 
вотік, зменшує рівень реніну в крові, однак для зни
ження АТ це не має особливого значення.

Препарат добре всмоктується при вживанні всере
дину. Його біологічна засвоюваність — 75 %. Період 
напіввиведення становить 8—12 год, об’єм розподілу — 
2,1 л/кг.

Токсичні дози. Летальна доза — понад 0,1 мг/кг (40— 
50 таблеток по 0,15 мг для дорослого). У разі кримі
нальних отруєнь клофеліном часто застосовують пре
парат у вигляді очних крапель — тюбик-крапельниці 

по 1,5 мл 0,125 %, 0,2 % або 0,5 % розчину (що містять 
відповідно 1,875 мг, 3,75 мг або 7,5 мг клофеліну).

Механізм токсичної дії. а-Адреноміметик, який лег
ко проникає через гематоенцефалічний бар’єр, здатний 
стимулювати як а,-, так і а2-адренорецептори, але на 
інші адренорецептори його вплив більше виражені- 
ший. Антигіпертензивний ефект клофеліну насамперед 
пов’язаний з його центральною дією: збуджуючи пост- 
синаптичні а2-адренорецептори на мембранах гальмів
них нейронів довгастого мозку, а також структур стов
бура мозку і гіпоталамуса, препарат зменшує симпа
тичну імпульсацію прегангліонарних симпатичних нер
вів. Є думка, що це явище ґрунтується на стимуляції 
клофеліном центрів головного мозку, які виконують 
депресорну функцію. Крім того, клофелін посилює 
чутливість пресорних центрів мозку до пригнічення 
рефлекторних впливів із барорецепторів судин (зростає 
і їх чутливість до підвищення АТ), збільшує тонус па
расимпатичних нервів, зумовлюючи, зокрема, розвиток 
брадикардії. Антигіпертензивний ефект клофеліну 
пов’язаний також з його седативною дією.

Клінічна картина. У разі легкого й середнього ступе
ня тяжкості отруєння з’являються запаморочення, го
ловний біль, сухість у роті, сонливість. Виникають по
мірна артеріальна гіпотензія (систолічний АТ не ниж
чий ніж 90 мм рт. ст.), але можлива й короткочасна ар
теріальна гіпертензія. Характерна помірна брадикардія 
(ЧСС до 50 за 1 хв).

У разі тяжкого отруєння розвиваються виражене 
пригнічення свідомості аж до коми, брадикардія (ЧСС 
до 50 за 1 хв), артеріальна гіпотензія (систолічний АТ 
нижчий ніж 80 мм рт. ст.).

Отруєння клофеліном супроводжується ортостатич- 
ним колапсом (симптом Івана-покивана).

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу, клініч
ній картині, даних ЕКГ, результатах лабораторного до
слідження (виявлення токсичної речовини).

Невідкладна допомога. Промивання шлунка, активо
ване вугілля всередину, атропіну сульфат по 1—2 мл 
0,1 % розчину внутрішньовенно (для усунення бради
кардії). За неефективності цих заходів показана кардіо- 
стимуляція. Для стабілізації гемодинаміки признача
ють симпатоміметики. Форсований діурез малоефек
тивний через міцний зв’язок клофеліну з білками плаз
ми крові. У разі тяжкого отруєння ймовірне застосу
вання екстракорпоральних методів детоксикації.

Отруєння хімічними засобами несмертельної 
зброї (поліцейськими газами)

Хімічні засоби несмертельної дії (ХЗНД) нині ак
тивно застосовуються поліцією в багатьох країнах Єв
ропи та світу.

Вимоги до сучасних поліцейських газів:
— не завдавати необоротної шкоди здоров’ю, у тому 

числі в разі передозування;
— швидко позбавляти боєздатності правопорушника;
— діяти при розпилюванні в повітрі;
— швидко проникати в організм через дихальні 

шляхи або слизову оболонку очей.
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Гострі отруєння

Зазначені властивості мають речовини подразню
вальної дії, що належать до таких класів хімічних спо
лук: аліфатичні й ароматичні кетони, похідні нітрилів, 
ароматичні органічні сполуки арсену та інші ароматич
ні і гетероциклічні сполуки. На сьогодні в Україні доз
волені до застосування деякі речовини, що входять до 
складу ХЗНД.

Хлорацетофенон (ХАФ, CN) — міститься у засобах 
«Черемуха», застосовується в газових патронах і гра
натах.

Морфолід пеларгонової кислоти (МПК) — входить до 
засобу виробу «Терен», застосовується в газових бало
нах, патронах і гранатах.

Динітрил ортохлоробензальмалонової кислоти (CS) — 
міститься в засобах «Сирень», у більшості імпортних 
газових патронів і балонів (у тому числі з рекламним 
написом «нервово-паралітичний»).

Дибенз-1,4-оксазепін (CR) — застосовується під тор
говою назвою «Алгоген», у різних модифікаціях вико
ристовується в засобах типу «Кобра».

Особливості застосування. Подразнювальні ХЗНД 
використовують у вигляді твердих (дим, порошок) та 
рідких (туман) аерозолів. Найефективнішими засобами, 
в яких застосовують ХЗНД, є спеціальні генератори 
аерозолів, ручні гранати, димові шашки, снаряди, бом
би. Генератори аерозолів здатні забезпечити утворення 
хмари з діаметром частинок до 0,5—2 мкм. ХЗНД у ви
гляді диму уражують більш великі території, глибина 
поширення — до 10 км. У безвітряну погоду хмара по
дразнювальних речовин зберігається протягом 5—10 хв.

Переважний шлях надходження аерозолів в орга
нізм — інгаляційний, але можливе потрапляння через 
слизові оболонки. Ураження шкіри і травного каналу 
відбувається в разі потрапляння токсикантів усередину 
з водою, їжею та слиною. Середні ефективні концен
трації ХЗНД у сотні й тисячі разів менші за їхні серед
ні смертельні концентрації. ХЗНД, маючи низьку ле
тальну токсичність, не спричиняють загибелі людей.

Токсичні дози. Концентрація хлорацетофенону, що 
зумовлює втрату боєздатності, — 0,003 г/м3; загрозлива 
концентрація — 0,0045 г/м3; при концентрації 0,85 г/м3 
та експозиції 10 хв можливий розвиток токсичного на
бряку легень, що є потенційно небезпечним для життя. 
У разі потрапляння в очі речовина спричинює кон’юнк
тивіт, на шкіру — еритематозно-бульозний дерматит. 
Морфолід пеларгонової кислоти приблизно в 5 разів 
сильніший за хлорацетофенон, подразнює слизові обо
лонки очей і шкіру.

Концентрація динітрилу ортохлоробензальмалоно
вої кислоти, що зумовлює втрату боєздатності, — 
0,001 г/м3; загрозлива концентрація — 0,005 г/м3 при 
експозиції 3 хв; потенційно смертельна концентра
ція — 25 г/м3 при експозиції 1 хв.

Дибенз-1,4-оксазепін за вираженістю подразню
вальної дії перевищує CS у 8 разів, за здатністю впли
вати на шкіру — у 20 разів. Токсикант викликає втрату 
боєздатності в концентрації 0,0008 г/м3; загрозлива 
концентрація — 0,001 г/м3; смертельна концентрація 
не визначена.

Механізм токсичної дії. Патогенез інтоксикації вна
слідок дії ХЗНД зумовлений фізіологічними й анато

мічними особливостями слизових оболонок дихальних 
шляхів, очей і шкіри людини. Ліпофільність речовин 
визначає їх спорідненість до нервової тканини. Дія 
токсиканта на нервові закінчення пояснюється його 
прямим впливом на мембрану рецептора і нервове во
локно, що викликає збудження мембран. Опосередко
вана дія отруйної речовини реалізується внаслідок ак
тивації та вивільнення в покривних тканинах біологіч
но активних речовин (брадикініну, серотоніну, про
стагландинів та ін.), що зумовлюють збудження нерво
вих закінчень ноцицептивних волокон. У результаті 
безпосереднього вибіркового збудження ноцицепторів 
шкіри і слизових оболонок очей, верхніх дихальних 
шляхів і в разі виникнення запальної реакції у тканинах 
формується аферентна імпульсація, що спричинює по
яву місцевого відчуття подразнення та моторних, се
креторних, вегетативних, соматичних реакцій у віддале
них ефекторних органах і системах. Первинною ланкою 
цих рефлекторних реакцій є чутливі рецептори шкірних 
нервів, чутливі нейрони трійчастого, блукального, язи- 
коглоткового нервів, які іннервують органи зору та ди
хальні шляхи. При контакті токсиканта зі шкірою пер
винним ланцюгом подразнення є нервові закінчення 
нейронів сегментного апарату спинного мозку.

Клінічна картина залежить від ступеня тяжкості 
отруєння ХЗНД.

При легкому ступені тяжкості виникають незначне 
подразнення кон’юнктиви очей, печіння в очах, відчут
тя болю, блефароспазм, світлобоязнь, гіперемія кон’юнк
тиви. Після виходу з осередку ураження такі симптоми 
тривають ще близько 10—20 хв, а потім зникають без 
наслідків.

При середньому ступені тяжкості симптоми по
дразнення кон’юнктиви посилюються і супроводжу
ються вираженим больовим синдромом. Характерними 
ознаками є значна сльозотеча, світлобоязнь, набряк по
вік, блефароптоз, гіперемія кон’юнктиви. Також розви
ваються симптоми подразнення дихальних шляхів — 
печіння в носі та ротовій порожнині, грудях, ринорея, 
салівація, кашель. Після припинення впливу отруйних 
речовин ознаки ураження зникають протягом 20—40 хв. 
Працездатність на деякий час може бути втрачена.

Тяжкий ступінь ураження проявляється різким бо
лем в очах, блефароспазмом, посиленою сльозотечею та 
світлобоязню. Розвиваються набряк кон’юнктиви і за
пальний процес, що згодом може призвести до стійко
го помутніння рогівки. Через кілька секунд після ура
ження виникають сильне печіння в носі, ротовій по
рожнині та гортані, нестримне чихания, надалі — арит
мічне дихання, слинотеча, нудота, блювання. До пато
логічного процесу залучаються усі відділи дихальних 
шляхів, що проявляється відчуттям задухи, болем у гру
дях, роті, верхньощелепних і лобових пазухах. Біль по
силюється і набуває ріжучого характеру, виникає не
стерпне, обтяжливе відчуття печіння і дряпання, мож
ливий розвиток ларингоспазму. Біль локалізується у 
вухах, спині, суглобах та м’язах кінцівок. Через 10—15 хв 
симптоматика набуває максимального ступеня і харак
теризується збудженням або депресією, порушенням 
координації руху, інколи — паралічем окремих груп 
м’язів, порушенням психічної діяльності.
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Діагностика. Діагноз встановлюють на підставі клі
нічної картини. Основними симптомами отруєння є 
виражена ринорея, дифузна гіперемія слизової оболон
ки зіва, набряк м’якого піднебіння і задньої стінки 
глотки. Дихання поверхневе, прискорене або сповіль
нене. У період дії високих концентрацій подразню
вальних речовин можливі бронхоспазм, рефлекторне 
апное, зміни рівня АТ, брадикардія, в окремих випад
ках, при тривалому перебуванні в осередку уражен
ня — зупинка серця.

Невідкладна допомога. Основним напрямом медич
ної допомоги є симптоматичне лікування. У комплекс 
лікувальних заходів входять промивання очей і ротової 
порожнини чистою холодною водою, застосування 
місцевих анестетиків, протизапальних, антибактерій- 
них засобів та їх комбінацій; уведення наркотичних 
анальгетиків; призначення М-холіноблокаторів при 
значних вегетативних розладах.

Заходи медичної допомоги мають бути спрямовані 
на запобігання подальшій дії отруйної речовини, вилу
чення часток токсиканта зі слизових оболонок дихаль
них шляхів і кон’юнктиви, зменшення проявів ін
токсикації.

АЛГОРИТМ НАДАННЯ 
НЕВІДКЛАДНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

1. Евакуювати потерпілого за межі небезпечної
зони.

2. За потреби — замінити одяг.
3. При симптомах подразнення дихальних шляхів і

болю в очах — увести знеболювальні препарати.
4. Для зменшення подразнення слизових оболо

нок — промити чистою холодною (16—18 °С) водою 
очі, порожнину рота, носоглотку.

5. При болю в очах — закапати розчин місцевих
анестетиків, атропіну сульфату, покласти за повіки ан- 
тибактерійну мазь.

6. При ураженні шкіри обличчя і рук — промити
чистою холодною водою, за потреби — накласти асеп
тичну пов’язку; можливе використання антибактерій- 
них і протизапальних мазей або гелів.

7. У разі потрапляння отруйної речовини в травний
канал — промити шлунок чистою холодною водою.

8. Проводити симптоматичну терапію.

Отруєння грибами

У природі є чимало різновидів як їстівних, так і 
отруйних грибів. Лише на території України їх близько 
200. Основна причина отруєнь грибами — незнання 
відмінностей між їстівними й отруйними. Іноді можна 
отруїтися і великою кількістю їстівних грибів (при хро
нічних захворюваннях травного каналу, печінки й 
підшлункової залози), а також перезрілими грибами, в 
яких накопичилися продукти розпаду.

Для практичної діяльності найприйнятнішою є кла
сифікація А.І. Локая, запропонована ще в 1968 р., що 
не втратила своєї актуальності й дотепер. У цій класи
фікації увага акцентується на клінічних проявах отру
єнь, зумовлених системно-органною тропністю гриб

них токсинів, залежно від яких отруйні гриби поділено 
на три групи:

— гастроентеротропні;
— нейротропні;
— гепатонефротропні.

ГРИБИ ІЗ ГАСТРОЕНТЕРОТРОПНОЮ ДІЄЮ

Отруєння цими грибами зумовлені вживанням різ
них видів грибів і характеризуються подібною клініч
ною картиною. До них належать ентолома отруйна 
(Entolome sinuatum), ентолома жовтувато-сиза отруйна 
(Entolome Uvide), рядовка тигрова (Tricholoma Ugrinum), 
опеньок несправжній сірчано-жовтий (Hypholoma 
fasciculare), опеньок несправжній цегляно-червоний 
(Hypholoma SublateriUum), печериця отруйна (Agaricus 
xanthodermas) та ін.

Механізм токсичної дії. Токсична дія зумовлена ре
човинами, що справляють місцеву подразнювальну дію 
на слизові оболонки травного каналу (люридинова 
кислота). Резорбтивної токсичної дії при вживанні цих 
грибів не виявляють.

Клінічна картина. Специфічних особливостей клі
нічної картини отруєнь цими грибами немає. Початок 
захворювання швидкий (від 20 хв до 2 год від моменту 
уживання), із проявами дискомфорту в животі, нудо
тою, блюванням, проносом. Зазвичай ці симптоми збе
рігаються протягом 1—2 діб. Іноді гастроентерит може 
зумовити розлади водно-електролітного балансу різно
го ступеня тяжкості.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Промивання шлунка спочат
ку методом стимулювання блювання, потім зондовим 
методом; ентеросорбція (активоване вугілля 40—50 г 
усередину тощо). За відсутності проносу призначають 
проносні засоби (вазелінове масло 50 г або сорбітол 
1—2 г/кг).

Антидот відсутній.
Симптоматична терапія полягає в коригуванні вод

но-електролітного балансу. За неможливості перораль
но! регідратації проводять інфузійну терапію глюко- 
зо-сольовими розчинами.

Хворих обов’язково госпіталізують у токсикологічні 
або терапевтичні стаціонари багатопрофільних ліка
рень.

Прогноз сприятливий. Летальні наслідки не реєстру
ють, однак є групи ризику — діти, особи похилого віку, 
вагітні, пацієнти, що перенесли тяжкі захворювання 
печінки, нирок або серця.

ГРИБИ З НЕЙРОТРОПНОЮ ДІЄЮ

Отруєння грибами другої групи зумовлене вживан
ням у їжу волоконниці Патуйяра (Inocybe patouillardii), 
волоконниці волокнистої (Inocybe fastsgiata), мухомора 
червоного (Amanita muscaria), мухомора пантеринового 
(Amanita pantheria) та ін. Такі отруєння трапляються 
вкрай рідко, оскільки ці гриби серед населення відомі 
як отруйні. Найчастіше причиною є помилкове зби
рання. Так, ранні червоні мухомори зовні подібні до 
молодих білих грибів.
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Гострі отруєння

Механізм токсичної дії. Залежно від виду грибів у 
них можуть міститися речовини, що зумовлюють клі
нічну картину отруєння, — мускарин, мускаридин, 
мусцимол, іботенова кислота та ін.

Клінічна картина. Перші клінічні ознаки отруєння 
з’являються дуже швидко (від ЗО хв до 2 год) і залежать 
від переважного вмісту тієї чи іншої токсичної речови
ни. При отруєнні грибами, в яких міститься багато 
мускарину, у клінічній картині превалюватиме холінер- 
гічний синдром: міоз, слинотеча, бронхорея, бронхо- 
констрикція, нападоподібний біль у животі, нудота, 
блювання, пронос. При значному вмісті мускаридину 
(мікоатропіну) або речовин з аналогічною йому дією 
домінує холінолітичний синдром: мідріаз, сухість сли
зових оболонок і шкіри, порушення свідомості, галю
цинації; можливі судомні напади.

Клінічний перебіг отруєння нейротоксичними гри
бами може бути дуже тяжким. Найнебезпечнішими в 
цій групі є волоконниця Патуйяра, волоконниця во
локниста. Як одужання, так і смерть можуть настати 
дуже швидко. Одужання (практично повне) з незнач
ною слабістю відбувається на 2—3-й день. Летальний 
наслідок можливий на 2-й день або за кілька годин від 
моменту уживання грибів і переважно зумовлений 
впливом грибних токсинів на судинний центр стовбура 
головного мозку.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Промивання шлунка лише 
зондовим методом (у разі непритомності — після інту- 
бації), ентеросорбція (активоване вугілля 40—50 г та ін.). 
Призначають проносні засоби (вазелінове масло 50 г 
або сорбітол 1—2 г/кг) за відсутності проносу.

Антидоти: при отруєнні мускарином (холінергічний 
синдром) застосовують 1—2 мг 0,1 % розчину атропіну 
сульфату внутрішньом’язово або внутрішньовенно. За 
наявності симптомів інтоксикації мускаридином, мус
цимолом, іботеновою кислотою (холінолітичний син
дром) уводять: аміностигмін по 1—2 мл 0,1 % розчину 
внутрішньом’язово кожні 30—40 хв до досягнення за
гальної дози не більше ніж 6 мл; фізостигмін (езерин) 
у початковій дозі 0,01 мг/кг, потім ці дози повторюють 
кожні 1—2 год до досягнення ефекту; галантамін у по
чатковій дозі 0,1 мг/кг підшкірно, потім дозу повторю
ють кожні 1—2 год.

Симптоматична терапія включає форсований діу
рез, коригування розладів водно-електролітного балан
су. У разі виникнення судом внутрішньовенно вводять 
натрію оксибутират у дозі 100—150 мг/кг 20 % розчину 
або 0,5 мг/кг 0,5 % розчину сибазону; показаний ран
ній плазмаферез для виведення токсинів, зв’язаних із 
білками плазми.

При отруєнні грибами з нейротоксичною дією паці
єнтів госпіталізують у ВІТ.

ГРИБИ ІЗ ГЕПАТОНЕФРОТРОПНОЮ ДІЄЮ

До них належать гриби, що містять фалоїдини й 
аманітини: бліда поганка (Amanita phalioides), поганкопо- 
дібний мухомор (Amanita phalioides var. verna), мухомор 
смердючий (Amanita virosa).

Ці гриби трапляються в лісах, частіше хвойних, із 
червня по жовтень. Капелюшок поганкоподібного мухо
мора спочатку має форму дзвона, потім стає трохи 
опуклим (майже рівним), зеленуватого або маслино
во-зеленого кольору. Капелюшок блідої поганки має бі
лий чи жовтуватий колір. Пластинки всіх грибів, що міс
тять фалоїдин, білого кольору. Ніжка також біла, блиску
ча, біля основи — із булавоподібним стовщенням; у 
верхній частині ніжки розміщене характерне для цих 
грибів кільце. Особливо небезпечні молоді екземпляри, 
які помилково приймають за печериці або сироїжки.

Механізм токсичної дії. Ці гриби містять дуже силь
ні токсини, що належать до групи циклопептидів, з 
яких нині достовірно відомі близько 15 — фалоїдин, 
фалін (або фалоїн), a-, P-, у-аманітин та ін. а-Аманітин 
у 20 разів токсичніший, ніж фалоїдин, але він діє по
вільніше. За результатами радіонуклідного дослідження 
доведено тропність цього токсину до клітин печінки, 
головного мозку, нирок і м’язів. Найтяжчим є уражен
ня печінки, в якій під час пункційної біопсії виявляють 
жирову дистрофію і некротичні зміни. Летальна доза 
аманітину становить 0,1 мг/кг; в 1 г гриба міститься 
10—15 мг токсину. Це означає, що одного гриба достат
ньо для отруєння кількох людей. Молоко матері-году- 
вальниці, що отруїлася цими грибами, може бути не
безпечним для дитини.

Небезпечні як смажені, так і варені гриби, оскільки 
токсини термостабільні. Крім того, з огляду на водо- 
розчинність токсинів, достатньо однієї блідої поганки в 
певній кількості їстівних грибів, щоб розвинулося отру
єння, оскільки кожний вид водного оброблення грибів 
(промивання, варіння та ін.) здійснюється в одній по
судині.

Клінічна картина. Цей вид грибів особливо небез
печний. Тоді як при отруєнні іншими грибами шлун
ково-кишкові розлади виникають уже за 0,5—2 год піс
ля їх уживання в їжу, для грибів з гепатотропною дією 
характерний тривалий латентний період — від 6 до 
16 год, а іноді й більше, що супроводжується мініму
мом об’єктивних і суб’єктивних проявів.

У розвитку отруєння розрізняють п’ять періодів. 
Найчастіше перший (латентний) період триває близько 
12 год.

Другий період розпочинається з болю в животі, 
блювання й проносу і триває 1—3 дні. Легкі форми мо
жуть обмежитися цією стадією. Однак болючість під 
час пальпації збільшеної печінки, а також позитивні 
функціональні проби свідчать про отруєння аманітино- 
вмісними грибами.

У тяжких випадках стрімко розвивається токсичний 
гастроентерит. Випорожнення мають холероподібний 
характер, нерідко з домішкою крові. Унаслідок тяжко
го порушення водно-сольового балансу (втрати рідини) 
виникає ексикоз з гіповолемією, високими значеннями 
гематокритного числа і циркуляторним колапсом. На 
думку деяких авторів, триваліший латентний період 
зумовлює інтенсивне всмоктування токсинів і тяжчу 
клінічну картину.

Третій період отруєння блідою поганкою — 1 — 
2-денний інтервал уявного благополуччя з менше вира
женими шлунково-кишковими розладами.
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Розділ 22

Четвертий період пов’язаний з гепатонефротоксичною 
дією аманітинів і супроводжується збільшенням печінки 
та її болючістю під час пальпації, жовтяницею паренхіма
тозного типу з наявністю жовчних пігментів у сечі та дуже 
високими рівнями АлАТ і AcАТ. Ступінь підвищення ак
тивності трансаміназ прямо залежить від тяжкості клініч
ного перебігу захворювання. Знижується протромбіновий 
індекс, надалі виникають геморагічні прояви. Розвива
ються ознаки ураження нирок — олігурія, протеїнурія, 
азотемія. У разі несприятливого перебігу хвороби пацієн
ти помирають у найближчі дні внаслідок гепатаргії.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Промивання шлунка лише 
зондовим методом, включаючи всіх осіб, які вживали 
гриби; ентеросорбція (активоване вугілля 40—50 г усе
редину тощо); призначення проносних засобів (вазелі
нове масло 50 г, натрію сульфат 33 % розчин 25—30 г 
або сорбітол 1—2 г/кг) за відсутності проносу.

Антидоти: бензилпеніцилін 0,2—1,0 г/кг на добу 
впродовж перших 3 днів після отруєння; силібінін (си- 
лібор, легалон) 20 мг/кг на добу впродовж усього пе
ріоду гострих проявів і реконвалесценції.

Ранній плазмаферез (перші 6—12 год після отруєння) 
проводять для видалення токсинів, зв’язаних із білками 
плазми. Гемосорбцію (гемокарбоперфузію), гемодіаліз, 
ультрафільтрацію здійснюють з урахуванням відповідних 
показань у разі виникнення соматогенних ускладнень.

Симптоматична терапія: коригування розладів вод
но-електролітного балансу, порушень коагуляції, мета
болічних розладів, ускладнень з боку серцево-судинної 
і дихальної систем.

Гепатопротекторна терапія: глутаргін 10 мл 40 % 
розчину (100 мл 4 % розчину) на добу парентерально з 
подальшим уживанням усередину (500—1500 мг 3 рази 
на добу при легких отруєннях і за відсутності блюван
ня); тіоктова (ліпоєва) кислота до 1000 мг на добу; гід
рокортизон по 10—15 мг/кг на добу; лактулоза по 30— 
50 мл 3 рази на день.

Лікування проводять лише в умовах ВІТ. Варто уни
кати поліпрагмазії.

Укуси змій (гадюк)

Гостре отруєння зумовлене специфічною дією змії
ної отрути. Ці отруєння переважно мають сезонний ха
рактер. Виникають в осіб усіх вікових груп. Змії, як пра
вило, самі на людину не нападають, кусають у разі са
мозахисту, коли людина випадково наступає, захоплює 
рукою разом із травою або переслідує змію.

На території України поширені гадюка звичайна 
(Viperidae berus) і гадюка степова (Viperidae ursini). Отру
та цих змій утворюється і міститься в спеціальних ко
мірково-трубчастих залозах. Під час укусів отрута ви
давлюється через жолобки отруйних зубів. Отруйні 
зуби рухомі: у закритій пащі змії вони розташовуються 
в горизонтальному положенні, а під час відкривання 
пащі й укусу займають вертикальне.

Механізм токсичної дії. В отруті гадюк містяться віпе- 
ротоксин і ферменти, наприклад, гіалуронідаза та інші 
протеолітичні ферменти (місцеве ураження підшкірних 

структур і ендотелію капілярів), фосфоліпаза (гемоліз, 
коагулопатії), токсичні поліпептиди, амінокислоти й вуг
леводи. Організм людини реагує на укус змії викидом 
гістаміну, брадикініну, простагландинів і серотоніну. У 
патогенезі інтоксикацій отрутою гадюки велике значення 
має їх гемокоагуляційна дія, зумовлена зниженням осмо
тичної стійкості еритроцитів під дією антикомплементар- 
ного фактора отрут і ферментів лецитинази й фосфоліпа- 
зи. Може спостерігатися кардіотоксична дія отрути.

Зміїна отрута в організмі людини поширюється по 
лімфатичних шляхах, а в разі потрапляння в судину — 
по кровоносному руслу. У таких випадках місцеві симп
томи не встигають розвинутися і виникає дуже тяжкий 
стан. Отрута виводиться з організму через травний ка
нал, залози зовнішньої секреції і нирки.

Клінічна картина токсичної дії зміїної отрути зале
жить від багатьох чинників. Найнебезпечнішими є уку
си змії в шию, лице й волосисту частину голови. Крім 
того, що вища температура повітря, то інтенсивніше 
розвиваються симптоми. Менш небезпечними є укуси 
в кінцівки, водночас вони найімовірніші.

Після укусу змії виникають гіперемія, крововиливи, 
набряк і відносно слабкий біль у місці укусу. При тяж
ких формах отруєння відзначають множинні кровови
ливи й пухирі, що поширюються на тулуб (лімфангоїт), 
збільшення лімфатичних регіонарних вузлів та їх болю
чість (лімфаденіт), тромбоз відвідних вен. У цьому разі 
відбувається геморагічне просочування тканин. Кінців
ка набуває синюшного або аспідно-сірого забарвлення. 
Через невеликий проміжок часу з’являються загальна 
слабість, блідість шкіри, посилене потовиділення, 
спрага, блювання, біль у животі, тахікардія, артеріаль
на гіпотензія. Поступове наростання ознак колапсу 
спричинює розвиток серцевої недостатності, розладів 
дихання, що й призводить до летального наслідку. 
Можливі бронхоспазм, екзантема, коагулопатія, гемо
ліз, судоми. Відзначають невідповідність температури 
тіла й пульсу — при субфебрилітеті (37,2—37,8 °С) 
пульс сягає 120 за 1 хв і більше. Рана в місці укусу кро
вить; у цій ділянці можуть утворюватися виразки й не
крози. Протягом перших 30—90 хв спостерігається гі- 
перкоагуляція із множинними мікротромбозами в ка
пілярах. Після цього починається фаза гіпокоагуляції і 
кровотечі (носова, шлунково-кишкова, гематурія). 
Смертність від укусів гадюк становить, за даними різ
них авторів, від 2 до 12 %.

Максимальний рівень отрути в крові визначають у 
1—2-у годину після укусу, період її напіввиведення ста
новить 6—12 год.

Серед пізніх ускладнень найнебезпечнішими є ган
грена і сепсис. Надалі можуть виникати десквамація 
епітелію шкіри, тупий ниючий біль, атрофія м’язів, по
рушення нервової провідності.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Принципи надання невідклад
ної медичної допомоги:

— якнайшвидше транспортувати потерпілого в лі
карню;

— запобігти розвитку небезпечних для життя станів;
— полегшити ранні прояви інтоксикації.
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Гострі отруєння

АЛГОРИТМ НАДАННЯ 
НЕВІДКЛАДНОЇ ДОПОМОГИ

1. Заспокоїти потерпілого.
2. Рясно промити місце укусу чистою холодною во

дою із застосуванням господарчого мила.
3. Обробити місце укусу антисептиком та накласти 

стерильну пов’язку.
4. Обмежити рухи кінцівки — здійснити іммобіліза

цію кінцівки в підвищеному положенні.
5. Джгут не накладати.
6. Уникати потенційно небезпечних традиційних 

методів — надрізання, припікання, вирізання, відсмок
тування отрути ротом або іншими способами.

7. Категорично заборонено вживати спиртні напої, 
оскільки алкоголь посилює всмоктування отрути.

8. Якнайшвидше транспортувати потерпілого в лі
карню.

Можливі ускладнення при застосуванні джгутів, 
стисних пов'язок та інших оклюзійних методів:

1) ішемія, гангрена;
2) ушкодження поверхневих периферичних нервів, 

особливо бічного підколінного (загального малогоміл
кового) біля шийки малогомілкової кістки;

3) посилення фібринолітичної активності в перетис- 
нутій кінцівці;

4) застій крові, набряк, посилення кровотечі з пере- 
тиснутої кінцівки;

5) шок після зняття тугонакладеного джгута;
6) посилення місцевої дії отрути.

ЛІКУВАЛЬНІ ЗАХОДИ
ПРИ РАННІХ ПРОЯВАХ ІНТОКСИКАЦІЇ

1. Огляд потерпілого з обов’язковим визначенням 
частоти дихання, АТ і ЧСС.

2. Вимірювання обводу кінцівки на рівні набряку і 
на 10 см проксимальніше від нього.

3. Венепункція.
4. Моральна підтримка, седативні засоби для при

гнічення почуття страху (сибазон та інші транквіліза
тори).

5. При больовому синдромі — застосування аналь- 
гетиків.

6. При блюванні — покласти потерпілого в стабіль
не положення на бік, узголів’я нош опустити, увести 
протиблювотні засоби.

7. Інфузія сольових розчинів (реосорбілакт).
8. При анафілаксії — адреналін; при артеріальній гі

потензії — опустити голову потерпілого донизу; у разі 
задишки, бронхоспазму — киснева терапія; при тяжких 
алергійних реакціях — адреналін, гормони, Н,-блока- 
тори рецепторів гістаміну.

ЛІКУВАЛЬНІ ЗАХОДИ 
НА ГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ

1. Огляд потерпілого з обов’язковим визначенням 
частоти дихання, АТ і ЧСС.

2. Вимірювання обводу кінцівки на рівні набряку і 
на 10 см проксимальніше від нього (порівняти з попе
редніми показниками).

3. Клініко-біохімічне дослідження: загальний аналіз 
крові і сечі, коагулограма, електроліти крові, білірубін, 
сечовина, загальний білок.

4. Консультація хірурга. За показаннями — інші до
слідження і консультації фахівців.

5. Продовження інфузійної терапії, розпочатої на 
догоспітальному етапі, з уведенням колоїдів. Олужнен- 
ня плазми — за показаннями.

6. При збудженні — уведення седативних препаратів 
(сибазон та ін.).

7. При больовому синдромі — уведення анальгети- 
ків.

8. Уведення специфічної сироватки (антитоксину).
9. Уведення протиправцевої сироватки або ана

токсину (відповідно до інструкції).
10. Уведення антикоагулянтів за відсутності крово

течі (застосовують дози в перерахунку на гепарини — 
300—500 ОД на 1 кг маси тіла на добу внутрішньовен
но кожні 3 год під контролем показників згортання 
крові). У разі виникнення кровотечі на тлі введення ге
парину застосовують його антидот: протаміну суль
фат — 1 мг/100 ОД гепарину.

11. Антибіотики широкого спектра дії (лефлоцин 
500 мг).

12. Симптоматична терапія.
13. Гемодіаліз при ознаках гострої ниркової недо

статності.
Потерпілого з легким ступенем отруєння необхідно 

спостерігати протягом 6—8 год, зі ступенем середньої 
тяжкості або тяжким — не менше ніж 24 год.

Антитоксинову терапію не проводять в усіх випад
ках отруєнь, оскільки:

— усі наявні антитоксини можуть спричинити не
безпечну сироваткову реакцію; унаслідок цього зде
більшого немає потреби вдаватися до специфічної те
рапії при укусах змій, поширених на території України;

— антитоксин має певний діапазон специфічної або 
параспецифічної нейтралізувальної активності і не
ефективний у разі потрапляння в організм отрути, що 
не відповідає цьому діапазону;

— антитоксини недешеві, завжди дефіцитні й не
довго зберігаються;

— така терапія ефективна лише протягом перших 
годин після укусу.

Показання до призначення антитоксину:
1) системна інтоксикація:
— гемостатичні аномалії: спонтанна системна кро

вотеча (наприклад, з ясен, носа), коагулопатія (напри
клад, незгортання крові, підвищений рівень продуктів 
розпаду фібриногену, тромбоцитопенія);

— серцево-судинні розлади: шок, артеріальна гіпо
тензія, аритмія, серцева недостатність, набряк легень;

— нейротоксичність;
— генералізований гострий некроз скелетних м’язів;
— знепритомнення.
2) тяжка місцева інтоксикація: набряк, що охоплює 

більше половини ураженої кінцівки, або великі пухирі 
й крововиливи; високий ризик некрозу при укусах у ді
лянці пальців.

Алергійні реакції на антитоксин. Ранні реакції розви
ваються за 10—15 хв від початку внутрішньовенного
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Розділ 22

введення. З’являються кашель, тахікардія, свербіж, від
чуття жару, нудота, блювання, головний біль. У понад 
5 % пацієнтів після появи ранніх ознак розвивається 
тяжка анафілаксія: артеріальна гіпотензія, брон
хоспазм, ангіоневротичний набряк.

Невідкладна терапія:
— адреналіну гідрохлорид підшкірно 0,5—1,0 мл 

0,1 % розчину (1 : 1000), переважно внутрішньовенно 
краплинно в ізотонічному розчині натрію хлориду;

— глюкокортикоїди (гідрокортизон, преднізолон);
— антигістамінні засоби.
Пірогенні реакції виникають за 1—2 год від початку 

антитоксинової терапії. Проявляються ознобом, різким 
підвищенням температури тіла, нудотою, проносом.

Невідкладна терапія:
— фізичні методи охолодження;
— антипіретики (парацетамол 5 мг на 1 кг маси тіла 

перорально).
Пізні реакції (на зразок сироваткової хвороби) роз

виваються приблизно за 7 діб після введення анти
токсину.

Невідкладна допомога:
— антигістамінні препарати (можуть усунути від

носно слабку реакцію);
— у тяжких випадках — додаткове застосування 

глюкокортикоїдів.

Укуси павуків

Каракурт — отруйний павук. Довжина самки — до 
2 см. Тіло чорне, на черевці самця візуалізуються чер
воні цятки. На тварин і людину не нападає, якщо вони 
його не потривожать. Укуси самки можуть бути смер
тельними для тварин (верблюда, коня) і людини. Трап
ляється у південних регіонах України.

Механізм токсичної дії. Отрута каракурта містить 
а-латротоксин, який надзвичайно міцно пов’язує про
теїни специфічних рецепторів синаптичних мембран з 
масивним вивільненням ацетилхоліну.

Клінічна картина. Укуси каракурта супроводжують
ся вираженою загальнотоксичною реакцією без суттє
вих місцевих проявів. Протягом перших 30—120 хв 
після укусу розвивається атаксія, м’язова слабкість, 
біль у кінцівках, попереку, передній черевній стінці. 
Клінічна картина отруєння може бути подібною до та
кої при інфаркті міокарда. Можливі клінічні прояви 
гострого живота. Крім того, підвищується температура 
тіла (до 39—40 0C), виникають озноб, пітливість, під
вищується АТ. При вкрай тяжких отруєннях (особливо 
в дітей) розвиваються коматозний стан, судоми, на
бряк легень.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Оброблення рани, холодний 
компрес на місце укусу, профілактика правця, спосте
рігання протягом 6—8 год після укусу.

При м’язовій ригідності призначають препарати 
кальцію (10 % розчин кальцію хлориду із розрахунку 
0,1—0,2 мл/кг) або міорелаксанти з інтубацією трахеї, 
ШВЛ. У разі силього болю застосовують наркотичні 

анальгетики. У найтяжчих випадках уводять специфіч
ний протикаракуртовий антитоксин.

Скорпіон — отруйний павук завдовжки 1—20 см. Ho- 
гощупальці великі, озброєні клішнями, на кінці черев
ця розміщене отруйне гачкоподібне жало. Налічується 
близько 750 їх видів. Скорпіони трапляються в тропіках 
і субтропіках, Середній Азії, Казахстані, на Півдні Кри
му та на Кавказі. Живородні (молоді личинки залиша
ються на тілі матері). Ведуть нічний спосіб життя. Отру
та великих скорпіонів небезпечна для тварин і людини. 
Скорпіони — найдавніші наземні членистоногі.

Механізм токсичної дії. Отрута скорпіонів містить 
ферменти — гіалуронідазу і фосфоліпазу, а також ней- 
ротоксини з вираженою активністю.

Клінічна картина. Укуси скорпіонів здебільшого 
спричинюють сильний біль у місці укусу, що іррадіює 
по нервових стовбурах. Біль супроводжується гіпере
мією і набряком. Симптоми загальної інтоксикації, як 
правило, виражені лише в дітей віком до 10 років. Ха
рактерні головний біль, запаморочення, озноб, задиш
ка, серцебиття, збудження (що переходить у сонли
вість), масивне потовиділення і посилена салівація, 
бронхоспазм, диплопія, ністагм. Іноді розвиваються 
коагулопатія, гострий панкреатит, гостра ниркова не
достатність. Симптоми отруєння максимально виражені 
через 3—4 год після укусу, їх зазвичай спостерігають 
протягом 24—36 год (не більше).

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Холодний компрес на місце 
укусу, анальгетики, при розладах дихання — інтубація 
трахеї, ШВЛ. Проводять симптоматичне лікування, 
профілактику правця. Антитоксин уводять лише у 
тяжких випадках.

Укуси комах

Комахи — великий клас тваринного царства. Пред
ставники сімейства Order Hymenoptera, до якого нале
жать мурахи, бджоли та оси, є найчисленнішими серед 
комах, спроможних жалити.

Вплив на організм людини відбувається в результаті 
проникнення через ушкоджені шкіру і слизові оболон
ки отрути, слини та біологічно активних речовин (у 
разі знищення комах під час укусу).

Механізм токсичної дії. До складу отрути бджіл, ос, 
джмелів, шершнів входять мурашина кислота, що зумов
лює гострий біль, гістамін, серотонін, брадикінін, ан
тигени як загальні, так і специфічні для кожної осо
бини.

Клінічна картина. Симптоми після укусу комах мо
жуть бути як незначними або ледь помітними, так і таки
ми, що загрожують життю. їх вираженість залежить від 
токсичності отрути, експозиції, локалізації укусу тощо.

Виокремлюють кілька патологічних станів, що роз
виваються в результаті укусів комах:

— загальна токсична реакція на отруту (реєструєть
ся при укусах 5—10 і більше бджіл та ос);

— анафілактичні реакції на невелику кількість уку
сів у сенсибілізованих осіб;
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— порушення прохідності дихальних шляхів при ло
калізації укусів у ротовій порожнині, глотці та гортані.

Комплексна дія отрути при великій кількості укусів 
(50 і більше) характеризується місцевими і загальними 
проявами. Місцеві прояви — гіперемія, біль, припух
лість і набряки у місцях укусів.

Загальні прояви — головний біль, нудота, блюван
ня. За наявності великої кількості укусів у пацієнта 
розвиваються гемоліз еритроцитів, гострий некроз ске
летних м’язів, що може спричинити гостру ниркову не
достатність. У разі локалізації укусів у проекції великих 
судин, на голові, шиї ці прояви можуть бути небезпеч
нішими.

Особливу небезпеку становлять системні алергійні 
реакції та анафілактичний шок. У цьому разі швидко 
розвиваються (за період від кількох до ЗО хв, рідше — 
до 2 год) тяжкі клінічні прояви: шкірні та шкірно-суг
лобові реакції (кропив’янка, артралгії), набряково-ас- 
фіксійні симптоми (набряк Квінке, набряк гортані), 
циркуляторні реакції у вигляді анафілактичного шоку, 
який супроводжується зниженням АТ, запаморочен
ням, нудотою, болем у животі, знепритомненням, ми
мовільними сечовипусканням та дефекацією. Часто 
виникає бронхоспастична форма анафілактичного 
шоку — бронхіолоспазм, експіраторна задишка.

Діагностика ґрунтується на даних анамнезу і клініч
ній картині.

Невідкладна допомога. Оцінюють стан пацієнта за 
принципами ABC. Негайно внутрішньовенно болюсно 
вводять адреналіну гідрохлорид 300—500 мкг (за 10—20 
хв), повторно — у тих самих дозах; за потреби — по
стійна внутрішньовенна інфузія.

Інфузійна терапія: реосорбілакт, гекодез, латрен, 
кристалоїди, препарати об’ємної (TEK) та реологічної 

дії (добова доза — 30—50 мл/кг під контролем діурезу). 
Глюкокортикоїди призначають у дозі 1 — 1,5 мг/кг за 
преднізолоном, повторне введення — через 4 год.

Антагоністи H,-рецепторів гістаміну: супрастин 2 % 
розчин 2 мг або тавегіл 0,1 % розчин 2 мг внутрішньо
венно. Hj-блокатори 2-го і 3-го поколінь випускають у 
формі для ентерального застосування і їх можна вико
ристовувати для профілактики повторних проявів. Фа- 
мозол (Н2-блокатор), антагоністи Н2-рецепторів гіста
міну — циметидин 200 мг або ранітидин 50 мг уводять 
внутрішньовенно.

Якщо в потерпілого переважають бронхіолоспазм, 
клінічна картина набряку гортані, голосових складок, 
призначають внутрішньом’язово та внутрішньовенно 
бронходилятатори — Р2-адреноміметики (наприклад, 
астмопент, алупент) та інгаляції бронходилятаторів, 
1—2 вдихи (наприклад, беротек, сальбутамол, венто- 
лін). Пацієнтам, що постійно приймають р-адренобло- 
катори, доцільно призначати глюкагон (1—5 мг болюс
но, титрування зі швидкістю 5—15 мкг/хв).

Пацієнтам із вираженим набряком гортані та голо
сової щілини, що унеможливлює інтубацію трахеї, ви
конують конікотомію або трахеостомію. Одночасно з 
ужиттям заходів інтенсивної терапії слід проводити 
місцеве лікування: уповільнення всмоктування отрути, 
знеболювання, зменшення місцевих запальних реак
цій.

Якщо причиною тяжкого стану стали укуси бджіл, 
їхні жала видаляють зі шкіри для припинення потрап
ляння отрути в організм. Шкіру обробляють асептич
ними розчинами, застосовують холод на місце укусу, 
уводять антигістамінні препарати. З метою зменшити 
місцевий набряк можна використовувати гель, що 
містить антигістамінні препарати (феністил).
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РОЗДІЛ 23

НЕВІДКЛАДНА ДОПОМОГА ПРИ ХАРЧОВИХ ОТРУЄННЯХ

Харчові отруєння — гострі неконтагіозні захворю
вання, що виникають унаслідок споживання їжі, в якій 
відбулося масивне розмноження ентеротоксигенних 
штамів мікроорганізмів і/або нагромадження токсинів 
мікробного чи немікробного походження до рівня па
тогенної дози, а також захворювання, що виникають 
унаслідок уживання отруйних рослин і тканин тварин.

До харчових отруєнь не належать харчові алергії, 
ферментопатії, розлади травлення, пов’язані з грубими 
порушеннями умов харчування (споживання надмірної 
кількості харчових продуктів або окремих харчових ре
човин, незрілих плодів, несумісних продуктів тощо), 
психогенні реакції, алкогольне сп’яніння, а також 
отруєння, пов’язані з навмисним або випадковим зане
сенням у їжу токсичних речовин.

За етіологічним принципом виділяють харчові отру
єння мікробного, немікробного, змішаного й невідо
мого походження.

ХАРЧОВІ ОТРУЄННЯ МІКРОБНОГО 
ПОХОДЖЕННЯ

Етіологічні чинники харчових отруєнь мікробного 
походження — потенційно патогенні мікроорганізми 
або слабовірулентні штами патогенних кишкових бак
терій, здатні продукувати ентеротоксини та інші мета
боліти, що в певних кількостях токсичні для людини. 
Підґрунтям для включення слабовірулентних штамів 
патогенних ентеробактерій до складу збудників харчо
вих отруєнь стало сучасне положення про гетероген
ність мікробних популяцій, окремим клонам яких влас
тивий різний рівень вірулентності, що визначає різни
цю потенціалу патогенності (вірулентності) не лише 
між окремими видами мікроорганізмів, а й між окре
мими штамами того самого виду. Характерна ознака 
збудників харчових отруєнь — нездатність до розмно
ження в організмі здорової людини, зумовлена низь
кою їх вірулентністю.

Головною передумовою виникнення харчових отру
єнь мікробного походження є попереднє нагромаджен
ня в їжі специфічних збудників і/або токсичних про
дуктів їх життєдіяльності. Патогенна доза збудників 
(понад IO6 живих клітин на 1 г/см3 їжі) або ентеро- 
токсинів при цьому формується безпосередньо в харчо
вому продукті, що визначає специфіку клінічної карти
ни, діагностики, лікування і профілактики харчових 
отруєнь.

Характерні ознаки харчових отруєнь мікробного похо
дження:

— короткий латентний період (у середньому 2—6 год) ;1
— у разі масових спалахів— майже одночасний («ви

буховий») початок захворювання в усіх потерпілих;
— швидкий перебіг захворювання (від кількох годин 

до 3 діб);
— у разі масових спалахів — одночасне одужання 

потерпілих (обвальне завершення спалаху);
— відсутність контагіозності (припинення нових ви

падків захворювання після вилучення з раціону «інкри
мінованого» продукту);

— неефективність і навіть негативна дія етіотропної 
терапії та позитивний клінічний результат синдромаль- 
ної патогенетичної терапії, спрямованої на детоксика
цію організму, що зумовлено провідним значенням у 
патогенезі захворювання ентеротоксикозу, спричине
ного мікробними метаболітами;

— ідентичність основних напрямів профілактики, а 
саме: запобігання контамінації і розмноженню збудни
ків у їжі, знищення збудників у їжі, санітарно-просвіт
ня робота.

Таким чином, до харчових отруєнь мікробного по
ходження слід відносити неконтагіозні захворювання, 
зумовлені порушенням санітарних і технологічних ре
жимів виготовлення, зберігання та реалізації харчових 
продуктів, що сприяють масивному розмноженню в їжі 
ентеротоксигенних штамів мікроорганізмів. Під час 
розслідування спалахів таких захворювань і для уточ
нення діагнозу необхідно з’ясовувати наявність в анам
незі вищезазначених порушень, оскільки за їх відсут
ності виникнення харчового отруєння мікробного по
ходження неможливе.

З урахуванням особливостей патогенезу, клініко- 
епідеміологічного перебігу захворювання і біологічних 
властивостей збудників розрізняють п’ять підгруп хар
чових отруєнь мікробного походження:

• бактеріальні харчові інтоксикації, спричинені ток
синами ентеротоксигенних штамів Clostridium botu
linum і Staphylococcus;

• бактеріальні харчові токсикоінфекції, спричинені
ентеротоксигенними штамами й токсинами потенцій
но патогенних бактерій: Escherichia coli (ETEC) , Clos
tridium perfringens, Vibrio Parahaemolyticusf Bacillus Cereusf 
Proteus mirabilis, Proteus Vulgarisf Edwardsiellaf Citrobacterf 

12

1 Крім ботулізму і мікотоксикозів.
2 ETEC — ентеротоксигенні Е. соїі.
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Klebsiella, Enterobacter, Hafnia, Providencia, Alcaligenes, 
Pseudomonas, Aeromonas тощо;

• інфекції з перебігом хвороби, властивим харчовим 
отруєнням, спричинені слабовірулентними штамами 
патогенних кишкових бактерій: Salmonella (крім 5. 
typhi), Shigella sonnei, Escherichia coli (EPEC) , Jersinia 
entrerocolitica, Listeria monocitogenes’,

1

• грибкові харчові отруєння (мікотоксикозіїу,
• скомбротоксикози.
БАКТЕРІАЛЬНІ ХАРЧОВІ ІНТОКСИКАЦІЇ - гострі 

неконтагіозні захворювання, що виникають після вжи
вання харчових продуктів, у яких накопичилися 
токсичні метаболіти («інтрадієтичні» екзотоксини, ен
дотоксини, ферменти та ін.) унаслідок розвитку специ
фічного збудника. Водночас життєздатних клітин са
мого збудника в їжі може не бути або їх виявляють у 
незначних кількостях, але участі в патогенезі вони не 
беруть.

Ботулізм. За визначенням Міжнародної статистич
ної класифікації хвороб (MKX-IO) ботулізм — це кла
сична харчова інтоксикація, спричинена Clostridium 
botulinum. Захворювання розвивається після вживання 
продуктів, які містять «нейротоксичний комплекс»: бо- 
тулінічний екзотоксин, ендотоксичні субстанції та про
теолітичні ферменти, які продукують вегетативні фор
ми Cl. botulinum, а також токсаміни — продукти протео
літичного розпаду білків їжі (гістамін, тирамін, путрес
цин та ін.). Окрім класичного харчового ботулізму нині 
також виділяють рановий ботулізм і ботулізм немовлят, 
коли ботулотоксин виробляється в кишках дитини, ко
лонізованих вегетативними формами Cl. botulinum.

Етіологія. На сьогодні за антигенною структурою 
розрізняють 8 типів Cl. botulinum’. А, В, C1, C2, D, Е, F, 
G. Усі вони — облігатні анаероби і продукують анти
генно розрізнені нейротоксини, що нейтралізуються 
лише типоспецифічними антитоксичними сироватка
ми. їх антигенна специфічність виражена такою мірою, 
що моноспецифічні протиботулінічні сироватки не да
ють перехресних реакцій. У мікробній клітині токсин 
синтезується як термолабільний білок-попередник 
(протоксин), активація якого відбувається за участю 
протеолітичних ферментів збудника. Тип E і деякі шта
ми типів А і В, на відміну від інших типів Cl. botulinum, 
не мають власних протеаз, тому активація протоксину 
відбувається під дією травних ферментів людини в тон
кій кишці. На цю обставину слід звертати увагу під час 
проведення реакції нейтралізації, коли лабораторній 
тварині для встановлення діагнозу матеріал уводять 
внутрішньоочеревинно (в очеревині немає травних 
ферментів). В Україні захворювання спричинюють пе
реважно типи А, В і Е.

Патогенез. Ботулотоксин починає всмоктуватися 
вже в порожнині рота. У травному каналі (аж до почат
кових відділів тонкої кишки) усмоктування відбуваєть
ся переважно в лімфу, а потім у кровотік. Під впливом 
травних ферментів активність ботулотоксину значно 
підвищується. Токсин типу А у вільному стані цирку
лює в крові недовго і вже через 1,5—2 год починає зни
кати із крові, стійко фіксуючись у нервовій тканині. 

1 EPEC — ентеропатогенні Е. соїі.

Токсини типів BiEy вільному стані можуть циркулю
вати в крові триваліший час: від кількох годин до 10— 
14 діб.

Нині існують теорії центральної і периферичної вза
ємодії ботулотоксину з нервовою системою. Відповідно 
до першої теорії біологічна дія токсину завершується 
вибірковим ураженням великих мотонейронів передніх 
рогів спинного мозку. Під впливом токсину пригнічу
ється функція парасимпатичної і стимулюється функ
ція симпатичної частин автономної (вегетативної) нер
вової системи. Порушення передачі імпульсів у мото
нейронах унаслідок пригнічення функції парасимпа
тичної системи зумовлює розвиток парезів і паралічів 
м’язів. Через слабкість діафрагми й міжребрових м’язів 
порушується вентиляція легень і розвивається гі- 
поксична гіпоксія. Пригнічення функції парасимпа
тичної і стимуляція функції симпатичної частин веге
тативної нервової системи супроводжуються надмір
ним продукуванням в організмі катехоламінів, гістамі
ну і серотоніну, спричинюючи порушення засвоєння 
кисню тканинами (гістотоксична гіпоксія), гемодина- 
мічні розлади (циркуляторна гіпоксія) і порушення за
своєння кисню еритроцитами (гемічна гіпоксія). Роз
виток гіпоксії суттєво погіршує функцію ЦНС, серця і 
нирок. Особливо чутливі до гіпоксії клітини кори вели
кого мозку та великі мотонейрони спинного мозку, по
рушення функції яких, у свою чергу, призводить до ін- 
тенсивнішого розвитку гіпоксії.

Відповідно до теорії периферичної взаємодії ботуло
токсину з нервовою системою, патогенез ботулізму 
зумовлений блокадою виведення ацетилхоліну з нерво
во-м’язових синапсів, що спричинює порушення пере
дачі імпульсу з нервового волокна на м’язове і розви
ток нейропаралітичного синдрому, ознаками якого є 
мляві паралічі і гіпоксія. Хворі помирають внаслідок 
гострої дихальної недостатності або раптової зупинки 
серця.

Клінічна картина ботулізму залежить від дози токси
ну і початку введення лікувальної антитоксичної сиро
ватки, але не від типу збудника. Тривалість латентного 
періоду значно варіює: від 2—4 год до 2—4 діб і більше. 
Зазвичай він становить 12—24 год.

Розвиток захворювання переважно поступовий. 
Особливістю ботулізму є поліморфізм клінічних ознак 
у перші дні захворювання, що ускладнює діагностику. 
З урахуванням розмаїття симптоматики початкового 
періоду виділяють три найтиповіші варіанти розвитку 
захворювання: з диспепсійним синдромом, із розлада
ми зору й іноді — з порушенням дихання. Діагностика 
останнього варіанта, що триває від кількох годин до 1 
доби, є найскладнішою.

При захворюванні, що розпочинається з диспепсій- 
ного синдрому, уже з перших годин проявляються ви
ражені симптоми гострого гастроентериту: сухість у 
роті, спрага, нудота, блювання (1—2 рази), ентераль- 
ний пронос (1—3 рази), короткочасна гарячка, пере- 
ймистий біль у животі, відчуття важкості в надчеревній 
ділянці, які за кілька годин зникають. Потім розвива
ється симптоматика специфічного нейропаралітичного 
синдрому. Перебіг захворювання, як правило, легкий, 
що, очевидно, зумовлено виведенням ботулотоксину з 
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організму із блювотними й каловими масами. Такі про
яви найчастіше спостерігають при отруєнні ботуло
токсином типу В і після вживання домашніх м’ясних 
консервів. Вочевидь, виникнення невластивих ботуліз
му симптомів гастроентериту зумовлене наявністю в 
продукті разом із ботулотоксином збудників харчових 
токсикоінфекцій і/або токсамінів. Тому таку форму за
хворювання можна розглядати як мікст-отруєння.

Якщо захворювання починається з розладів зору, 
хворі скаржаться на «туман» або «сітку» перед очима, 
нечітке бачення предметів, двоїння в очах. Уперше це 
зауважують під час читання. Офтальмоплегічний син
дром при ботулізмі зумовлений парезом м’язів, які 
зумовлюють акомодацію очного яблука. Далі розвива
ються парез м’яза — звужувана зіниці, м’язів повік. Під 
час огляду хворих спостерігають ністагм, мідріаз, анізо
корію, стробізм, птоз, ослаблення фотореакції, офталь- 
моплегію.

До ранніх проявів ботулізму належать також обме
ження рухливості і набряк м’якого піднебіння, знижен
ня чи зникнення глоткового рефлексу. Парез або пара
ліч м’язів глотки, язика і гортані зумовлює дисфагію, 
захлинання, утруднене ковтання, відчуття клубка в гор
лі, обмежену рухливість або нерухомість язика, зміну 
тембру голосу (осиплість, гугнявість, захриплість). У 
період розпалу в разі середньої тяжкості або тяжкого 
перебігу хвороби мовлення стає утрудненим, невираз
ним. Голос майже зникає. При тяжких формах харак
терні також сухість слизової оболонки порожнини 
рота, парез жувальних м’язів, амімія, затримка випо
рожнень.

Пізніше у хворих розвиваються парез і параліч ске
летних і міжребрових м’язів, діафрагми, парез кишок. 
Виникають загальна м’язова слабкість, швидка стом
люваність, закреп, метеоризм, тахікардія, тяжкі розла
ди дихання, що можуть з’явитися на 2—4-у добу від по
чатку захворювання.

Якщо захворювання починається з розладів дихан
ня, як правило, воно має дуже тяжкий перебіг. Швид
кість наростання ознак гострої дихальної недостатності 
та їх інтенсивність можуть бути різними. У деяких ви
падках це відбувається надзвичайно швидко й протя
гом 1—2 год може настати смерть. Найчастіше на по
чатку захворювання хворі скаржаться на нестачу пові
тря, відчуття стиснення в грудях, посилення задишки. 
Порушується ритм дихання. Хворі неспокійні, праг
нуть змінити положення тіла в ліжку або сісти. Часто
та дихальних рухів наростає до 40—60 за 1 хв, дихання 
стає поверхневим, а в термінальний період — аритміч
ним, переривчастим. Параліч міжребрових м’язів, діа
фрагми і м’язів передньої черевної стінки утруднює 
вдих, спричинює ядуху. Посилюється блідість шкіри, 
потім розвивається ціаноз. Наростає тахікардія. Пере
біг ботулізму можуть ускладнити приєднання пневмо
нії та гістамінова інтоксикація.

Діагностика і диференціальна діагностика. Діагности
ка ботулізму ґрунтується переважно на клінічних та епі
деміологічних показниках. Для лабораторного підтвер
дження в потерпілих (до введення лікувальної протибо- 
тулінової сироватки!) потрібно взяти з вени не менше 

ніж 20 см3 крові для проведення реакції нейтралізації 
на мишах. Лабораторну діагностику ботулізму дуже 
важливо здійснити якомога раніше, коли ботулотоксин 
ще вільно циркулює в крові і може бути зв’язаний ліку
вальною сироваткою. Після фіксації токсину в нервовій 
тканині він стає недоступним для впливу антитоксич
них сироваток.

Водночас саме в ранній стадії ботулізм розпізнаєть
ся найтяжче і потребує особливої уваги лікаря. Клініч
на діагностика захворювання ґрунтується на виявленні 
найхарактерніших для нього проявів — паралітичного 
синдрому й пов’язаних з ним синдромів, зумовлених 
розладами зору, ковтання і дихання. Патогномонічною 
ознакою паралітичного синдрому при ботулізмі є його 
симетричність; розлади зору не супроводжуються змі
нами на очному дні й ураженням очного нерва, а пору
шення ковтання — розвитком ангіни. Для ботулізму не 
характерні скандована мова, тремор голови і верхніх 
кінцівок, підвищення сухожилкових рефлексів. Тахіп
ное і тахікардія — обов’язкові прояви гострої дихальної 
недостатності. При ботулізмі ніколи не виникають роз
лади чутливості й непритомність. Протягом усього пе
ріоду хвороби немає гарячки.

Особливої уваги потребує диференціювання з отру
єннями метиловим спиртом, ФОС, препаратами, що 
містять атропін, отруйними грибами і рослинами, зо
крема препаратами індійських конопель (гашиш, план, 
марихуана). Деяким із них властиві порушення свідо
мості, психомоторне збудження, галюцинації, необо
ротна сліпота, судоми, звуження зіниць, ознаки ура
ження печінки, нирок, біль у животі, нестримне блю
вання, кривавий пронос.

У ранній період хвороби ботулізм потрібно дифе
ренціювати від харчових токсикоінфекцій, вірусних ен
цефалітів, поліомієліту (бульбарної форми), бактерій
ної ангіни, фарингіту, дифтерії. Початок деяких з них 
супроводжується вираженим диспепсійним синдро
мом, стійким підвищенням температури тіла, появою 
патологічних рефлексів, асиметричними паралітични
ми ураженнями, сплутаністю свідомості, болем у горлі, 
утворенням гнійних пробок, нальотів.

Невідкладна допомога. За підозри на ботулізм тера
певтичні заходи необхідно розпочинати негайно. На
самперед слід терміново видалити зі шлунка і кишок 
ще не всмоктаний у кров ботулотоксин. З цією метою 
на догоспітальному етапі, якщо немає розладів ковтан
ня, хворому промивають шлунок 2—5 % розчином на
трію гідрокарбонату чи 0,1 % розчином калію перман
ганату (краще через зонд) і роблять очисну клізму. Піс
ля госпіталізації знову промивають шлунок за допомо
гою зонда до появи чистої води і роблять очисну кліз
му (у разі парезу кишок — сифонну). Рекомендують 
уводити ентеросорбент — активоване вугілля 0,5— 
1,0 г/кг, або поліфепан 0,1—0,3 г/кг, або 5 % розчин 
ентеродезу 10—50 мл.

Незалежно від терміну, що минув від початку захво
рювання, з метою нейтралізації ботулотоксину, який 
вільно циркулює в крові, застосовують лікувальну про- 
тиботулінову сироватку. Якщо тип збудника не вста
новлено, уводять полівалентну сироватку або суміш мо- 

502



Невідкладна допомога при харчових отруєннях

новалентних сироваток типів А, В, Е. Лікувальна доза 
протиботулінових сироваток містить по 10000 ME си
роваток типів А і E та 5000 ME сироватки типу В. Якщо 
тип збудника встановлено, уводять тільки типоспеци- 
фічну моновалентну протиботулінову сироватку (одно
разово, найвираженіший ефект спостерігається в разі її 
застосування в 1-у—3-ю добу). Дітям перших двох років 
життя загальну разову і курсову дози зменшують у 2 
рази.

Перед уведенням сироватки проводять внутрішньо- 
шкірну пробу, застосовуючи наявну в кожній коробці з 
лікувальними сироватками ампулу з розведеною сиро
ваткою для внутрішньошкірної проби. Розведену сиро
ватку (0,1 мл) уводять внутрішньошкірно у внутрішню 
поверхню передпліччя. Для контролю в інше перед
пліччя внутрішньошкірно вводять 0,1 мл ізотонічного 
розчину натрію хлориду. Пробу вважають позитивною, 
якщо через 20 хв діаметр папули сягає 10 мм і більше, 
а сама папула оточена широкою зоною гіперемії.

У разі негативної внутрішньошкірної проби нероз- 
бавлену протиботулінову сироватку вводять підшкірно 
в дозі 0,1мл. Якщо реакції немає, через 30 хв уводять 
усю дозу внутрішньом’язово або внутрішньовенно (за
лежно від ступеня тяжкості захворювання).

При позитивній внутрішньошкірній пробі сироват
ку застосовують лише за абсолютними показаннями з 
особливою обережністю: попередньо внутрішньовенно 
або внутрішньом’язово вводять 90—120 мг преднізоло
ну, після чого підшкірно вводять розведену сироватку, 
яку використовують для внутрішньошкірної проби, у 
дозах 0,5, 2,0 і 5,0 мл з інтервалами 20 хв. Якщо реак
ції немає, уводять нерозведену сироватку за вищенаве- 
деною схемою.

З профілактичною метою призначають половину лі
кувальної дози сироватки того самого типу, що й тип 
токсину, який спричинив захворювання. Якщо тип 
токсину не встановлений, уводять половину вмісту ам
пули полівалентної сироватки або половину лікуваль
ної дози всіх типів моновалентних сироваток. У цьому 
випадку протиботулінову сироватку вводять внутріш
ньом’язово.

Дотепер застосування сироватки залишається єди
ним специфічним методом етіотропного лікування бо
тулізму. У разі легкого перебігу захворювання достат
ній ефект дає одноразове введення однієї лікувальної 
дози, а за потреби сироватку вводять ще 1—2 рази з ін
тервалом 6—8 год. Якщо це не дає клінічного ефекту, 
лікування сироваткою продовжують протягом 3—4 діб.

Одночасно з етіотропним лікуванням призначають 
неспецифічну дезінтоксикаційну терапію. Для впливу 
на вегетативні форми збудника показане застосування 
левоміцетину сукцинату в дозі 3 г на добу для дорослих 
(для дітей— 50—80 мг/кг на добу) і препаратів тетраци- 
клінового ряду.

При тяжких формах захворювання протягом доби 
внутрішньовенно краплинно вводять до 2—3 л сольо
вих розчинів (трисоль, дисоль), ізотонічного розчину 
натрію хлориду з додаванням аскорбінової кислоти, 
кокарбоксилази, тіаміну, 5 % розчину глюкози, до 800 мл 
колоїдних розчинів (реополіглюкіну, неокомпенсану та 

ін.). Рідину вводять на тлі форсованого діурезу. З цією 
метою призначають лазикс (по 40—80 мг внутрішньо
венно).

Хворих із гострою дихальною недостатністю пере
водять на ШВЛ.

Показання до негайного переведення на ШВЛ:
— апное;
— тахіпное (понад 40 за 1 хв);
— гіпоксемія і гіперкапнія;
— зниження життєвої ємності легень до величини 

дихального об’єму (10—12 см3/кг);
— наростання неврологічних розладів;
— необхідність забезпечення туалету дихальних 

шляхів.
За відсутності адекватного спонтанного дихання і 

потреби у проведенні тривалої ШВЛ хворим викону
ють трахеостомію.

Можливе тривале застосування ШВЛ навіть у разі 
повного зникнення розладів зору і ковтання, тому для 
запобігання виникненню ателектазів і пневмонії не
обхідно забезпечити аспірацію слизу із трахеї і брон
хів, уведення аерозолів, антибіотиків, масаж грудної 
клітки.

Не менш відповідальним є процес переведення хво
рого на самостійне дихання.

Показання до припинення ШВЛ:
— відновлення самостійного дихання і супутнє 

зникнення виражених неврологічних розладів;
— відсутність гарячки, інтоксикації і запальних змін 

у легенях.
Хворих переводять на самостійне дихання поступо

во, під контролем частоти дихання і серцевих скоро
чень, АТ, показників KOC і газового складу крові. Де- 
канюляцію виконують через 3—4 доби після повного 
відключення хворого від респіратора за умови збере
ження самостійного дихання і відновлення процесу 
ковтання.

Ефективнішим способом усунення гострої дихаль
ної недостатності вважають гіпербаричну оксигенацію 
(ГБО). Вона усуває гіпоксію всіх видів, знижує вну
трішньочерепний тиск, сприяє швидкому відновлен
ню зору, ковтання і неврологічного статусу. При лег
ких і середньотяжких формах ботулізму після прове
дення одного або двох сеансів ГБО загальний стан хво
рих помітно поліпшується.

За наявності розладів ковтання хворим забезпечу
ють зондове харчування. При атонії кишок у відновний 
період призначають ацетилхолінестеразні препарати 
(прозерин).

Усіх хворих на ботулізм незалежно від клінічної 
форми необхідно госпіталізувати: хворих без порушен
ня функцій дихання — в інфекційне відділення, хворих 
із порушеннями — у реанімаційне відділення інфек
ційного або іншого стаціонару (хворі епідеміологічно 
безпечні для оточення).

Хворих з розладами дихання перевозять у спеціаль
ному медичному транспорті, обладнаному відповідною 
реанімаційною апаратурою.

Харчові стафілококові інтоксикації спричинюють 
ентеротоксигенні штами потенційно патогенних різно
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видів Staphylococcus, здатних у процесі розмноження 
виділяти в харчовий продукт термостабільний ентеро- 
токсин (екзотоксин). На сьогодні розрізняють 6 анти
генних варіантів стафілококового ентеротоксину: А, В, 
C, D, Е, F.

Патогенез. Більшість випадків стафілококових хар
чових отруєнь спричинює ентеротоксин А. Як і інші 
стафілококові ентеротоксини, він синтезується мікроб
ною клітиною у вигляді білка-попередника. У літерату
рі є відомості про те, що стафілококові ентеротоксини 
здатні чинити пряму токсичну дію на будь-які види 
еукаріотів (А.Ф. Хазиев и др., 2006). Як високоактивні 
мітогени вони викликають неспецифічну поліклональ- 
ну Т-клітинну активацію, що супроводжується не лише 
проліферацією Т-лімфоцитів, а й виробленням різно
манітних цитотоксинів. Саме з надмірною кількістю 
цих високоактивних медіаторів імунної відповіді пов’я
зують біологічні ефекти, спричинені стафілококовими 
екзотоксинами, які здатні порушувати функцію лімфо- 
їдної тканини і зумовлювати клінічні прояви, подібні 
до синдрому токсичного шоку. Уведення стафілококо
вих екзотоксинів усередину призводить до розвитку в 
тварин харчової інтоксикації, а парентеральне введен
ня — до синдрому токсичного шоку.

Клінічна картина характеризується коротким інкуба
ційним періодом (від ЗО хв до 2—4 год) і швидким на
ростанням симптомів гострого гастриту: сухість у роті, 
спрага, нудота, блювання, переймистий біль у надче
ревній ділянці. Багаторазове блювання може зумовити 
синдром зневоднення. Інтоксикація супроводжується 
запамороченням, блідістю шкіри, появою холодного 
поту, холоднішанням кінцівок. Температура тіла нор
мальна або субфебрильна, АТ знижений. Тривалість 
гострого періоду не перевищує 1—2 діб.

Іноді виникають діарея, короткочасне підвищення 
температури тіла, ціаноз, судоми, причиною яких при 
стафілококовій інтоксикації найчастіше слугує мікст- 
отруєння.

Діагностика і диференціальна діагностика. Діагности
ка ґрунтується на епідеміологічних, клінічних і лабо
раторних показниках. Стафілококову інтоксикацію в 
деяких випадках потрібно диференціювати від харчо
вих токсикоінфекцій (особливо спричинених В. cereus), 
гострих кишкових інфекцій, отруєнь афлатоксинами, 
цинком, міддю, соланіном. Вирішальне значення для 
встановлення діагнозу мають клінічні (інтоксикація на 
тлі гострого гастриту без стійкого підвищення темпера
тури тіла) і лабораторні (підтвердження наявності енте
ротоксину в промивних водах, блювотних масах і підо
зрюваному продукті) показники.

Невідкладна допомога. Лікувальні заходи в разі отру
єння стафілококовим екзотоксином майже не відрізня
ються від таких при харчових токсикоінфекціях (див. 
далі). При нетяжких формах лікування можна прово
дити в домашніх умовах. Проте в разі збереження ін
токсикації, продовження блювання та наявності інших 
показань хворих госпіталізують в інфекційне відділен
ня. Однак зі стану шоку хворого необхідно вивести на 
місці надання невідкладної допомоги і лише після цьо

го його можна госпіталізувати, застосовуючи спеціаль
ний транспорт.

Бактеріальні харчові токсикоінфекції (XTI) — за
гальна назва гострих неконтагіозних захворювань, які 
виникають унаслідок споживання їжі, що містить ве
личезну кількість живих ентеротоксигенних штамів 
потенційно патогенних мікроорганізмів, їх метаболітів 
і токсичних продуктів білкового розпаду їжі (токсамі- 
нів). Вирішальне значення в патогенезі мають мікроб
ні метаболіти (ендотоксини, «інтравітальні» екзотокси
ни, ферменти та ін.), що вивільняються з мікробних 
клітин збудників унаслідок їх руйнування в травному 
каналі. Клінічна картина харчових токсикоінфекцій 
різної етіології переважно проявляється ознаками ко
роткочасного гастроентериту, нерідко — ознаками ви
раженого загальноінтоксикаційного синдрому. Най
частіше уражуються шлунок і проксимальна частина 
тонкої кишки.

Етіологія. Нині встановлено, що XTI можуть спри
чинювати близько ЗО потенційно патогенних мікроор
ганізмів. Серед них найбільшу групу становлять енте- 
ротоксигенні штами кишкових бактерій (Escherichia, 
Edwardsiella, Citrobacter, Klebsiella, Enterobacter, Hafnia, 
Serratia, Proteus, Alcalescens, Yersinia, Providencia, Erwi
nia), а також бацил (B. cereus, Clostridium perfringens A), 
коків (Streptococcus faecalis), спіралеподібних бактерій 
(Campylobacter), псевдомонад (Pseudomonas aeruginosa), 
вібріонів (Vibrio Parahaemolyticus, Aeromonas hydrophilia) 
та ін. Відомо, що деякі слабовірулентні штами патоген
них ешерихій, сальмонел та єрсиній, шигели Зонне, які 
втратили здатність до адгезії і розмноження в організмі 
людини й пристосувалися до розмноження в харчових 
продуктах, також можуть спричинити захворювання, 
що за клінічним перебігом й епідеміологічними озна
ками подібні до XTI.

Патогенез. Провідне значення в патогенезі XTI від
водять ентеротоксикозу. Потрапивши у величезній 
кількості з їжею в шлунок і далі в проксимальну части
ну тонкої кишки, середовище яких несприятливе для 
збудників XTI, мікроорганізми починають руйнувати
ся, виділяючи ендотоксин, що є звільненим від проте
їну ліпополіцукридом. У разі значного зростання кон
центрації ендотоксину в крові проявляється його без
посередній вплив на міокард, що призводить до зни
ження скоротливої активності. Знижується й АТ. Опо
середковано ендотоксин активує білки системи компле
менту, стимулює цикл арахідонової кислоти, посилює 
дію факторів коагуляції. Активація гранулоцитів, які 
секретують кахектин, зумовлює вивільнення великої 
кількості таких вазоактивних речовин, як катехоламі- 
ни, тромбоксан, простагландини й ендогенні опіати. 
Простагландини та ендопероксиди активують аденілат- 
циклазу, що посилює секрецію води й електролітів ен- 
тероцитами і призводить до розвитку діареї. Таким чи
ном, гіперсекреторна діарея при XTI є результатом 
втрати води й електролітів унаслідок підвищення про
никності капілярів і розширення просвіту кровоносних 
судин кишок. Однак основними клінічними проявами 
ендотоксинемії залишаються гарячка, артеріальна гіпо
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тензія, ендотоксиновий шок, лейкопенія і порушення в 
системі гемостазу.

Крім ендотоксинів у патогенезі XTI помітну роль ві
діграють термолабільні й термостабільні екзотоксини, 
які секретують мікроорганізми під час свого розмно
ження. Однак лише В. cereus здатна виділити значну 
частину екзотоксинів безпосередньо в харчовий про
дукт. Нині носії екзотоксинів (сальмонели, шигели, 
Clostridium peifringens) продукують їх інтравітально, тоб
то після проникнення з їжею в організм. Екзотокси
ни — це речовини білкового походження, що мають 
високу біологічну активність.

Також розвиток XTI зумовлюють алергенні власти
вості, імунодепресивна дія й висока ферментоутворю- 
вальна активність деяких збудників. На відміну від го
строї кишкової інфекції, збудники XTI ніби постача
ють вищезгадані токсичні фактори організму, де вони 
руйнуються. І що інтенсивніше мікроорганізми руйну
ються в шлунку і тонкій кишці (цьому можуть сприяти 
антибіотико- і хіміотерапія), а також що більша їх кіль
кість залишається в організмі (що може зумовлюватись 
несвоєчасним промиванням шлунка), то загрозливі
шою є інтоксикація.

Клінічна картина. Попри наявність великої кількості 
збудників клінічні симптоми XTI подібні. Здебільшого 
(понад 80 %) розвивається гострий гастроентерит, рід
ше — гострий гастрит або ентерит. Симптоматика за
хворювань при XTI зумовлена двома основними син
дромами: диспепсійним, що спричинює зневоднення 
організму, та інтоксикацією.

Збудники XTI потрапляють в організм потерпілих у 
хвороботворній масі (патогенній дозі), тому спричиню
ють не зараження, а захворювання (отруєння). При
живлення збудника в організмі людини, що захворіла, 
не відбувається, бо інкубаційний період проходить у 
харчовому продукті, а не в організмі цієї людини 
(Ж.О. Ребенок, 2005).

Перші ознаки хвороби з’являються через 2—6 год 
після вживання недоброякісного продукту: озноб, го
ловний біль, відчуття ломоти в м’язах спини, кінцівок. 
На початку захворювання хворі скаржаться на сухість у 
роті, спрагу, часто — різкий переймистий біль у живо
ті; він має розлитий характер, але більше виражений у 
надчеревній або навколопупковій ділянці. Одночасно з 
болем у животі виникають нудота, блювання і діарея. 
Живіт м’який, роздутий (метеоризм), іноді відчуваєть
ся гурчання як наслідок інтенсивних протеолітичних 
процесів і бродіння в кишках. Випорожнення бувають 
кашкоподібні й водянисті, густі, дуже смердючі, зміне
ного кольору (у вигляді болотної твані), з незначним 
умістом слизу, але без патологічних домішок. Тенезмів 
і хибних позивів на дефекацію немає. Блювання і де
фекація приносять тимчасове полегшення, оскільки з 
блювотними й каловими масами з організму видаля
ються мікроби й токсини. Разом з тим блювання і про
нос зумовлюють втрату води й електролітів, унаслідок 
чого частота і тривалість блювання та діареї певною мі
рою визначають ступінь тяжкості захворювання.

У міру прогресування хвороби розвиваються симп
томи інтоксикації: озноб, короткочасне підвищення 

температури тіла до 38—39 °С, загальна слабість, голов
ний біль, запаморочення, пітливість, біль у м’язах і суг
лобах.

Порушення водно-електролітного балансу при XTI, 
на відміну від гострих кишкових інфекцій, рідко висту
пають на перший план. Однак у деяких випадках вони 
домінують і визначають прогноз хвороби. Зазвичай при 
XTI спостерігають зневоднювання I-II ступеня (за 
В.І. Покровським), коли втрата рідини становить 
3—6 % маси тіла хворого. Однак імовірна й більш зна
чна втрата рідини — до 7—10 % (III-IV ступінь).

У разі зневоднювання хворі скаржаться на спрагу, бо
лісні судоми надп’ятково-гомілкових м’язів, осиплий го
лос (аж до афонії). Під час огляду хворого привертає ува
гу ціаноз шкіри. Очні яблука западають, риси обличчя 
загострюються. На тлі тахікардії знижується АТ, з’явля
ється задишка, зменшується діурез.

При XTI нерідко порушується функція серцево-су
динної системи. Розвиваються розлади мікроциркуля- 
ції у вигляді неадекватних судинних реакцій: зниження 
ниркового кровотоку, спазм периферичних судин, шун
тування у великому й малому колі кровообігу. Трива
лість гострого періоду захворювання зазвичай не пере
вищує 1—3 доби.

У разі несприятливого перебігу вже з перших годин 
захворювання може розвинутися токсикоінфекційний 
шок. XTI найтяжче перебігають у немовлят й осіб ста
речого віку. Розвиток XTI на тлі гіпертонічної хвороби, 
атеросклерозу або ІХС підвищує ризик виникнення гі
пертонічного кризу, гострого або минущого порушен
ня мозкового кровообігу, гострої коронарної недостат
ності.

Суттєвих змін у периферичній крові й патологічних 
домішок у сечі при XTI здебільшого не виявляють.

Діагностика і диференціальна діагностика. Діагноз 
XTI встановлюють на підставі епідеміологічних, клініч
них і лабораторних показників.

Під час проведення епідеміологічного аналізу спо
радичних і групових випадків захворювання варто вра
ховувати, що XTI найчастіше виникають у теплий пе
ріод року. При харчових отруєннях не спостерігають 
контактно-побутових випадків захворювань. Харчове 
отруєння можливе лише в тому разі, якщо харчовий 
продукт, контамінований збудником, тривалий час 
зберігався в умовах, сприятливих для інтенсивного роз
множення мікроорганізмів. Тому під час опитування 
потерпілих можна отримати дуже цінні відомості про 
умови виробництва, зберігання і реалізацію продуктів, 
які вони вживали за кілька годин до початку захворю
вання. Слід пам’ятати, що збудники XTI не змінюють 
органолептичних властивостей продуктів, тому потер
пілі без сумніву їх споживають і часто неправильно за
значають іншу причину.

Для проведення патогенетичної терапії, що в деяких 
випадках є невідкладною, діагностика ранніх стадій 
XTI повинна мати синдромний характер. У клінічній 
картині цих захворювань чітко виражені два синдроми: 
інтоксикація і зневоднювання. Застосування синдром
ного підходу допомагає розпізнати захворювання в 
найкоротший термін.
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Лабораторні методи дослідження дають змогу уточ
нити етіологію XTI і підтвердити діагноз. Для успішно
го вирішення цього завдання дуже важливо своєчасно 
дослідити матеріали, отримані від потерпілих (блювот
ні маси, промивні води шлунка, кал, кров), а також 
рештки харчового продукту, з яким пов’язують захво
рювання.

Диференціальну діагностику слід проводити з багать
ма захворюваннями, що мають деякі подібні до XTI 
клінічні ознаки, насамперед із гострими кишковими 
інфекціями (ГКІ) та харчовими інтоксикаціями мі
кробного і немікробного походження.

Під час проведення диференціальної діагностики 
XTI й TKI варто враховувати низку епідеміологічних і 
клінічних особливостей. ГКІ, спричинені патогенни
ми високовірулентними штамами шигел, сальмонел, 
ешерихій, єрсиній, мають триваліший інкубаційний 
період (до 3—5 діб). У разі масових спалахів інфекцій, 
пов’язаних з аліментарним чинником, захворювання у 
потерпілих починаються не одномоментно. Кишкові 
інфекції перебігають триваліше, ніж XTI; при масово
му зараженні одужання хворих не відбувається одно
часно; спалахи ГКІ можуть супроводжуватися контакт
ними випадками захворювання в осередках серед осіб, 
що не вживали продукт, який спричинив спалах ін
фекції.

Клінічну картину ГКІ переважно визначає уражен
ня тонкої (її дистальної частини) і товстої кишок, що 
проявляється симптоматикою гострого ентероколіту. 
Випорожнення при ГКІ частіші, ніж при XTI, проте 
вони мізерні, дуже водянисті, без виражених змін запа
ху і кольору, але з великою кількістю патологічних до
мішок; ознаки бродіння відсутні. Діарея супроводжу
ється болісними тенезмами і хибними позивами до де
фекації. Біль чітко локалізований у нижній частині жи
вота й має різальний, спастичний характер. Живіт утяг
нутий, під час пальпації визначають ущільнення тов
стої кишки. За допомогою ректосигмоскопії виявляють 
характерні для ГКІ зміни слизової оболонки дисталь
них сегментів товстої кишки.

При диференціальній діагностиці XTI з холерою, 
при якій також розвивається гострий ентерит з подаль
шим зневоднюванням організму, варто враховувати, 
що холера починається поволі: з’являється пронос, до 
якого дещо пізніше додається блювання. Дефекація 
при холері відбувається легко, без натужування. Випо
рожнення, що в період розпалу захворювання можуть 
бути водянистими, значними, жовто-зеленого кольору, 
іноді набувають вигляду рисового відвару із запахом 
тертої картоплі або риб’ячого супу, без патологічних 
домішок. Підвищення температури тіла при холері не 
супроводжується ознобом. У разі поповнення втрат рі
дини й електролітів у 1-у добу об’єм випорожнень не 
зменшується, як при XTI, а навпаки, зростає.

Під час диференціювання XTI від харчових інтокси- 
кацій мікробного походження особливу увагу слід звер
нути на стафілококову інтоксикацію, оскільки ботуліз
му і мікотоксикозам властиві специфічні клінічні про
яви (ураження нервової системи, печінки, нирок, кро- 

вотвірних органів), а також хронічний перебіг захворю
вання, що не характерно для XTI.

Потрібно проводити диференціальну діагностику 
XTI з харчовими отруєннями немікробного походжен
ня (отруєння отруйними рослинами, продуктами тва
ринного походження, органічними й неорганічними хі
мічними сполуками), а також з хірургічними захворю
ваннями (гострий апендицит, холецистопанкреатит, 
тромбоз брижових судин, непрохідність кишок, перфо
рація виразки шлунка), внутрішніми хворобами (ін
фаркт міокарда, гіпертонічний криз, пневмонія), гіне
кологічною (токсикоз вагітних, позаматкова вагітність) 
і неврологічною (порушення мозкового кровообігу, су- 
барахноїдальний крововилив) патологією. При зазначе
них захворюваннях лише окремі симптоми (найчастіше 
нудота, блювання і біль у животі) подібні до клінічних 
проявів XTI.

Невідкладна допомога. При XTI проводять синдро- 
мальну патогенетичну терапію, спрямовану на вида
лення збудників і їх метаболітів із травного каналу, 
дезінтоксикацію, відновлення водно-електролітного 
балансу і гемодинаміки. Лікувальну тактику визнача
ють насамперед тяжкістю перебігу хвороби, а не її еті
ологією.

Перший невідкладний лікувальний захід — проми
вання шлунка водою, підігрітою до температури тіла. 
Можна промивати 2 % розчином натрію гідрокарбона
ту або 0,1 % розчином калію перманганату. Для повно
го промивання (до отримання чистих промивних вод) 
використовують близько 3—5 л води. З цією метою 
краще застосовувати шлунковий зонд. За наявності ну
доти і блювання хворим обов’язково промивають шлу
нок, незалежно від часу, що минув від початку захво
рювання.

Після промивання шлунка в домашніх умовах хво
рого варто напоїти теплим солодким чаєм. У разі лег
кого перебігу захворювання для перорально!’ регідрата- 
ції можна застосовувати мінеральну воду, фруктові 
соки, сольові розчини, ораліт, регідрон та інші рідини. 
Необхідно також зігріти кінцівки (грілка до ніг). У 
ранній термін захворювання рекомендують признача
ти сорбенти (активоване вугілля, ентерополісорб, ен- 
теродез, ентеросгель та ін.). За показаннями вико
ристовують антиспастичні препарати. Цих заходів 
уживають у разі легкого перебігу XTI. Успішне їх здійс
нення у домашніх умовах часто дає змогу уникнути 
госпіталізації.

Якщо у хворого після промивання шлунка тривають 
нудота, блювання, розлади дефекації, спостерігаються 
ознаки зневоднювання I-II ступеня і слабко виражена 
або помірна інтоксикація, йому призначають перо- 
ральну регідратаційну та дезінтоксикаційну терапію, 
що нині рекомендують застосовувати вже на догоспі- 
тальному етапі. Така терапія особливо ефективна при 
масових спалахах XTL 3 цією метою призначають вод
но-сольові розчини, що в 1 л перевареної води містять 
3,5 г натрію хлориду, 2,5 г натрію гідрокарбонату, 1,5 г 
калію хлориду і 20 г глюкози. Оскільки готові розчини 
можуть зберігатися не більше ніж 12—18 год, зручніше 
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застосовувати глюкосолан у пакетах, що має аналогій- 
ний склад. Ще стійкішими в разі зберігання є регідрон
1 цитраглюкосолан, у яких натрію гідрокарбонат замі
нений на натрій гідроцитрат. Уміст пакетів потрібно 
розчинити в 0,5 або 1 л теплої перевареної води. Хво
рий повинен пити розчин протягом кількох годин із 
розрахунку 1,5 об’єму випитого розчину на 1 об’єм 
втраченої із випорожненнями рідини за попередні 4— 
6 год. У разі повторного блювання розчини вводять че
рез назогастральний зонд. Водно-сольова терапія дає 
змогу одночасно отримати позитивний регідратацій- 
ний і дезінтоксикаційний ефект.

При тяжкому перебігу XTI, токсикоінфекційному 
шоку, нестримному блюванні, зневоднюванні III, а 
іноді й IV ступеня регідратацію здійснюють шляхом 
внутрішньовенної інфузії теплих полійонних розчинів 
«Трисоль», «Хлосоль», «Квартасоль» зі швидкістю 80— 
120 мл/хв. Загальна їх кількість залежить від ступеня 
зневоднювання: ураховують дані анамнезу, клінічну 
картину, результати екстрених лабораторних дослі
джень гомеостазу, масу тіла хворого, гемодинамічні по
казники й діурез. З появою реакції на введення сольо
вого розчину (озноб, підвищення температури тіла) 
швидкість інфузії зменшують і внутрішньовенно (через 
інфузійну систему) уводять 60—90 мг преднізолону,
2 % розчин промедолу разом із 2,5 % розчином піполь- 
фену або 1 % розчином димедролу (по 1—2 мл).

Застосування незбалансованих розчинів (ізотоніч
ного розчину натрію хлориду, 5 % розчину глюкози) 
або колоїдних кровозамінників (реополіглюкіну, по- 
ліглюкіну) у разі значного зневоднювання організму 
може спричинити розвиток недостатності наднирко
вих залоз. Колоїдні розчини затримують процес регід- 
ратації і при XTI не ослаблюють, а посилюють ін
токсикацію.

З особливостей патогенезу XTI випливає, що при
значення антибіотиків для їх лікування недоцільне, 
оскільки це сприяє вивільненню ще більшої кількості 
ендотоксинів, а також розвитку дисбактеріозу кишок.

Питання про госпіталізацію вирішують індивідуаль
но з урахуванням епідеміологічної ситуації і клінічних 
показань. Пацієнтів із легкою формою захворювання 
можна лікувати в домашніх умовах, як було зазначено 
вище. В інфекційне відділення госпіталізують хворих із 
середньотяжкою і тяжкою формами XTI, супутніми за
хворюваннями, а також осіб, які проживають у гур
тожитках і контактують з декретованими контингента
ми (працівники громадського харчування, торгівлі, 
харчоблоків дитячих, лікувальних й оздоровчих закла
дів). Госпіталізацію цих хворих можна здійснювати не 
лише в інфекційні, айв інші відділення лікарні, осна
щені препаратами й устаткуванням, необхідними для 
проведення регідратаційної терапії, з огляду на те що 
XTI — неконтагіозне захворювання. Перевозять хворих 
спеціальним транспортом.

ІНФЕКЦІЇ З КЛІНІЧНОЮ КАРТИНОЮ, ВЛАСТИ
ВОЮ ХАРЧОВИМ ОТРУЄННЯМ. Клініко-епідеміоло- 
гічні прояви таких захворювань відрізняються від кла
сичної інфекції (сальмонельоз, шигельоз, ешерихіоз, єр- 
синіоз) значним скороченням інкубаційного періоду (до 

2—20 год) і тривалістю клінічного перебігу (до 1—3 діб), 
відсутністю патологічних домішок у випорожненнях і 
виражених симптомів ураження дистальних сегментів 
кишок (коліт), незначною температурною реакцією. У 
разі масових захворювань такого типу, на відміну від 
класичної інфекції, характерні стрімке закінчення спа
лаху і відсутність контагіозних випадків захворювань в 
осіб, які спілкувалися з потерпілими.

Під час бактеріологічних досліджень у таких випад
ках спостерігають масивну контамінацію інкримінова
ного продукту збудниками, що нетипово для класично
го інфекційного захворювання. При цьому виділені 
культури збудника втрачають характерну для паразитів 
здатність до розмноження на поверхні епітеліоцитів і 
до інвазії. Тому синдромальна терапія, як і при ліку
ванні XTI, виявляється адекватною. Проте в разі при
живлення збудника й переходу гострого гастроентери
ту в коліт (коли дефекація частішає і в калі з’являється 
велика кількість патологічних домішок) негайно вирі
шують питання про необхідність антибактеріальної те
рапії як доповнення до проведеного лікування.

ХАРЧОВІ МІКОТОКСИКОЗИ - отруєння, що ви
никають унаслідок вживання продуктів харчування, у 
яких накопичилися токсичні метаболіти мікроскопіч
них грибів: афлатоксини, охратоксини, зеараленон, 
Т-2 токсини, вомітоксин, патулін та інші мікотоксини, 
що продукують токсигенні гриби з роду Aspergillus, 
Fusarium, Penicillium, Alternaria, Claviceps purpurea та 
ін. Кожна форма мікотоксикозів має свої специфічні 
клінічні ознаки, але механізм розвитку захворювань і 
профілактичні заходи аналогічні таким при бактерій
них харчових інтоксикаціх. На практиці найчастіше ре
єструють гострі отруєння, пов’язані з уживанням за
пліснявілих продуктів харчування, у яких накопичили
ся афлатоксини. Клінічно вони проявляються гострим 
гастритом і супроводжуються симптомами ураження 
печінки. Терапевтична тактика така сама, як при ліку
ванні стафілококової інтоксикації.

СКОМБРОТОКСИКОЗИ — отруєння токсичними 
амінами (токсамінами): гістаміном, тираміном, путрес
цином, кадаверином тощо, які утворюються і накопи
чуються в харчових продуктах до рівня патогенної дози 
внаслідок розвитку протеолітичних мікроорганізмів 
(Proteus, Providencia, Pseudomonas, Clostridium), здат
них інтенсивно декарбоксилювати гістидин з утворен
ням перелічених вище токсичних амінів. Оскільки 
обов’язковими передумовами розвитку скомбротокси- 
козів є попереднє розмноження і ферментативна ак
тивність протеолітичних бактерій у харчовому продук
ті, ці захворювання належать до харчових отруєнь мі
кробного походження. У м’ясі риби, порівняно з м’я
сом теплокровних тварин, амінокислота гістидин 
міститься у формі, доступній для ферментативної деза- 
грегації протеолітами, за рахунок чого риба (особливо 
породи скумбрієвих) і рибопродукти відіграють провід
ну роль у поширенні скомбротоксикозу. Найнебезпеч- 
нішими є продукти, в яких уміст гістаміну сягає 100 мг% 
і більше. Після вживання такого харчового продукту в 
людини вже через 7—10 хв з’являються симптоми ура
ження H1- і Н2-рецепторів гістаміну (печіння в порож
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нині рота й глотки, задишка, бронхоспазм, гіперемія, 
висипка на обличчі та шиї, кропив’янка, свербіж, по
рушення серцевого ритму, зниження АТ, розлади зору, 
блювання, пронос). Токсаміни також ускладнюють клі
нічний перебіг ботулізму, XTI.

Лікування скомбротоксикозу патогенетичне, зумов
лене гістаміновою інтоксикацією.

ХАРЧОВІ ОТРУЄННЯ НЕМІКРОБНОГО 
ПОХОДЖЕННЯ

Ця група захворювань включає отруєння домішками 
хімічних речовин (токсичних металів, арсену, пестици
дів, добрив, стимуляторів росту, харчових добавок, хі
мічних речовин — мігрантів із посуду, технологічного 
устаткування та ін.), а також отруйними продуктами 
тваринного (іхтіотоксинами, сакситоксинами, альго- 
токсинами, сигуатерином, галюциногенами тощо) і 
рослинного (фітотоксинами, ціаногенними глікозида
ми, аманітином, мускарином, псилоцибіном та ін.) по
ходження. Алгоритм надання невідкладної допомоги 
потерпілим при цих отруєннях наведено в пункті «Не
відкладна допомога при гострих отруєннях».

ХАРЧОВІ ОТРУЄННЯ ЗМІШАНОГО 
ПОХОДЖЕННЯ (MIKCTH)

У реальних умовах міксти можуть спричинити най
різноманітніші комбінації збудників харчових отруєнь 
мікробного й немікробного походження. На сьогодні 
найбільше вивчені з них міксти, зумовлені мікробними 
асоціаціями.

Мікст-отруєння значно поширені (від 14 до 49 %) у 
структурі харчових отруєнь мікробного походження. 
Основна причина їх виникнення — грубі порушення 
санітарно-епідеміологічного режиму на харчових об’єк
тах і в побуті. У харчових продуктах і в матеріалі, узя
тому від потерпілих, найчастіше виявляють асоціації 
бактерій групи кишкової палички (БГКП) зі стафіло
коком, БГКП із протеєм, БГКП з ентерококом, стафі
локока з протеєм, стафілокока з ентерококом, стафіло
кока з В. pseudomonas, стафілокока з В. cereus, а також 
поєднання окремих бактерій групи кишкової палички 
(Citrobacter з Е. соїі та ін.). У мікробних асоціаціях іно
ді виявляють три збудники, наприклад, стафілокок, 
В. pseudomonas і протей. Таким чином, у мікробних 
асоціаціях можуть одночасно міститися збудники XTI 
й інтоксикацій.

Патогенез харчових отруєнь змішаного походження 
зумовлений біологічними властивостями, типовими 
для кожного мікроорганізму, що перебуває в складі 
конкретної асоціації, серед яких провідну роль відіграє 
ентеротоксикоз. При мікст-отруєннях відзначають 
більш виражене зниження імунного статусу організму у 
відповідь на вплив мікробної асоціації, ніж унаслідок 
дії цих самих збудників нарізно.

Клінічна картина характеризується скороченням ла
тентного періоду, порівняно з моноотруєннями тими 

самими збудниками, але більш затяжним і тяжким пе
ребігом захворювання. Деякі клінічні симптоми (часто
та блювання і випорожнень, біль у животі, зневодню
вання організму, інтоксикація) при мікст-отруєннях 
проявляються інтенсивніше, ніж при XTI й інтоксика- 
ціях, спричинених кожним збудником окремо. Також 
частіше, ніж при моноотруєннях, хворі скаржаться на 
сильний головний біль, озноб, стійке підвищення тем
ператури тіла. Судоми мають поширений характер і ви
никають не лише в нижніх, а й у верхніх кінцівках.

Діагностика і диференціальна діагностика. При хар
чових отруєннях змішаного походження не виявлено 
якихось нових симптомів, але загалом їх перебіг тяж
чий, ніж при моноотруєннях. Короткий інкубаційний 
період (близько 2 год), швидкий темп розвитку ін
токсикації і зневоднювання, більш виражені клінічні 
симптоми, а також ослаблення імунної відповіді орга
нізму (нижчий титр аглютинації) і, насамкінець, ви
никнення не властивих для одного з ідентифікованих 
збудників симптомів захворювання (наприклад, енте
риту в разі виявлення стафілококового ентеротоксину) 
можуть свідчити про мікст-отруєння.

Невідкладна допомога при мікст-отруєннях не від
різняється від такої при харчових отруєннях мікробно
го походження, спричинених окремими збудниками. 
Етіологічного лікування немає. За неефективності лі
кувальних заходів, проведених удома, а також при се- 
редньотяжких і тяжких формах захворювання хворих 
госпіталізують в інфекційні відділення.

ХАРЧОВІ ОТРУЄННЯ НЕВІДОМОГО 
ПОХОДЖЕННЯ

АЛІМЕНТАРНО-ТОКСИЧНА ПАРОКСИЗМАЛЬНА 
МІОГЛОБІНУРІЯ (АТПМ), або ГАФСЬКА, ЮКСОВ- 
СЬКО-САРТЛАНСЬКА ХВОРОБА, — гостре захворю
вання, спричинене уживанням виловленої рано навес
ні в стоячій воді риби, що тимчасово набуває токсич
них властивостей. Хвороба характеризується уражен
ням переважно скелетних м’язів і вторинно — нирок. В 
Україні захворювання було зареєстровано в Харків
ській і Житомирській областях.

Етіологія і патогенез. Етіологія АТПМ залишається 
нез’ясованою. Захворювання розглядають як алімен
тарний токсикоз, пов’язаний з уживанням риби (щука, 
судак, окунь, минь та ін.) із внутрішніх водойм. У літе
ратурних джерелах є відомості щодо токсичної ролі си- 
ньозелених водоростей, планктонів, а також деяких ви
дів ріжків, насіння бур’яну жабрію, що росте на бере
гах озер. Бактерійна, вірусна і паразитарна етіологія 
АТПМ не підтвердилася. Характерно, що під час спа
лахів захворювання гідробіологічні умови в місцевих 
водоймах змінювалися. Проварювання, смаження, 
копчення, висушування, кулінарне оброблення не по
збавляють рибу токсичності; уважають, що термоста
більна токсична речовина міститься в жировому про
шарку.

Відомо, що токсична речовина, потрапляючи до ор
ганізму людини, вибірково порушує обмін речовин у 
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скелетних м’язах, спричинюючи ушкодження сарколе- 
ми м’язових фібрил. Рабдоміоліз призводить до вивіль
нення міоглобіну. При цьому м’яз втрачає до 70 % міо
глобіну, 70 % креатиніну, 66 % калію, 75 % фосфору 
та інших речовин. Надходження їх у загальний крово- 
тік спричинює тяжкий ацидоз. Міоглобін легко прони
кає через нирковий фільтр, зумовлюючи міоглобіну- 
рію. У сечі його виявляють лише протягом перших 
ЗО год після виходу з м’язової тканини. У кислому се
редовищі міоглобін випадає у вигляді кислого гемати
ну, що призводить до закупорювання висхідної части
ни петель Генле. Крім того, як сам міоглобін, так і 
продукти його метаболізму спричинюють ушкодження 
епітелію і розвиток міоглобінурійного нефрозу аж до 
гострого тубулярного некрозу, що призводить до го
строї ниркової недостатності. При ранньому і своєчас
ному олужненні плазми «нирковий блок» не розвива
ється.

Клінічна картина. Хвороба уражує переважно дорос
лих, що пояснюється низьким умістом міоглобіну в 
м’язах дітей. Захворювання починається без провісни
ків під час будь-якого фізичного навантаження (ходь
би, фізичної роботи) або через 2—4 год після неї. Рап
тово з’являються різкий біль у м’язах верхніх і нижніх 
кінцівок, у ділянці попереку, грудної клітки, що поси
люється під час найменшого руху (особливо в тих гру
пах м’язів, які зазнали фізичного навантаження). У ко
роткий термін біль поширюється на всі скелетні м’язи. 
Від раптового болю пацієнти нерідко падають на тому 
місці, де їх застигла хвороба, і не можуть піднятися, 
оскільки розвивається м’язове заціпеніння. У такому 
положенні хворі вимушені лежати нерухомо, поки їх не 
знайдуть і не нададуть допомогу.

Об’єктивно виявляють утруднене дихання внаслідок 
ураження дихальних м’язів. М’язи під час пальпації на
пружені. Температура тіла нормальна. Свідомість збе
режена. У багатьох хворих виникає ціаноз кінцівок. 
Змінюється колір сечі і зменшується її кількість. Сеча 
набуває червоно-коричневого, бурого, а в тяжких ви
падках — навіть чорного забарвлення.

АТ упродовж перших 2 днів захворювання помірно 
підвищується. Вогнищеві або дифузні ураження міо
карда можуть зумовлюватися гіперкаліємією. Розвива
ється тахіаритмія, іноді — екстрасистолія, на ЕКГ з’яв
ляються ознаки порушення провідності.

Розладів функцій травної системи немає. Ураження 
міжребрових м’язів і супутнє переохолодження можуть 
спричинити запалення легень.

Виділяють легку, середньотяжку і тяжку форми за
хворювання. При легкій формі уражуються лише ске
летні м’язи, при середньотяжкій — додаються ознаки 
ураження серця, а при тяжкій — нирок. Як правило, 
захворювання має доброякісний перебіг і триває від 
1 до 4 діб, іноді до 1 тиж. У тяжких випадках клінічна 
картина зберігається протягом 6—8 тиж. Гострий напад 
болю триває від 3 до 72 год. Повторні атаки провокує 
або вживання риби, або фізичне навантаження (може 
бути до 5—16 атак).

Смертність варіює від 1 до 5 %. Основна причина 
смерті — розвиток гострої ниркової недостатності.

Діагностика і диференціальна діагностика. Діагности
ка АТПМ особливо складна в перші години захворю
вання. Нерідко її приймають за гострий міозит застуд
ного характеру, остеохондроз хребта, інфаркт міокар
да, гостре захворювання нирок, нирковокам’яну хво
робу.

Діагностика ґрунтується на даних епідеміологічного 
аналізу, характерній клінічній картині та показниках 
лабораторних досліджень.

Особливо інформативними є результати досліджен
ня крові, міоглобіну і ферментів сироватки крові — кре- 
атинфосфокінази (КФК), лактатдегідрогенази (ЛДГ), 
AcАТ й АлАТ. Уже з перших годин у периферичній кро
ві у 85 % хворих виявляють лейкоцитоз із нейтрофіль- 
ним зсувом вліво, що нормалізується на 2-у—3-ю добу 
від початку хвороби. UIOE зменшена до 1—4 мм/год. 
Рівень міоглобіну в сироватці крові в перші дні захво
рювання підвищується від 200 до 800 нг/мл, а рівень 
КФК, ЛДГ, AcАТ, AjiАТ — у 100 разів і більше. Важли
ву інформацію дають також ЕКГ в динаміці й електро
міографія.

Невідкладна допомога в початковий період захворю
вання включає введення анальгетиків, антигістамінних 
препаратів, вітамінів групи В, токоферолу ацетату, ін
тенсивну сорбцію (перорально активоване вугілля, ен- 
теросорб, ентеродез). Хворого необхідно зігріти, дати 
йому багато питва, призначити ліжковий режим. Ці за
ходи можна здійснити на догоспітальному етапі.

У стаціонарі проводять дезінтоксикаційну і фільтра
ційну терапію. Дезінтоксикація включає внутрішньо
венну інфузію поліглюкіну (400мл), усунення ацидозу 
(раннє олужнення плазми 4 % розчином натрію гідро
карбонату — 500—1500 мл), уведення засобів, які по
ліпшують мікроциркуляцію і нормалізують коагулопа- 
тію: реополіглюкіну (400—800 мл), гепарину (20 000— 
40 000 ОД на добу), антиагрегантів (1—2 мл 0,5 % роз
чину курантилу, 5 мл 2 % розчину тренталу). Форсова
ний діурез (лазикс — по 40 мг 3—4 рази на добу і біль
ше за показаннями) проводять під контролем стану гід
ратації організму. При легкій формі захворювання дез
інтоксикацію здійснюють протягом 1—2 днів. У разі се- 
редньотяжкої і тяжкої форм показані гемосорбція, 
плазмаферез, гемодіаліз за допомогою апарата «штучна 
нирка», гемофільтрація, ультрафільтрація і гемодіа- 
фільтрація, ці методи призначають до зникнення симп
томів інтоксикації і ниркової недостатності.

Хворих госпіталізують у спеціалізовані центри з лі
кування отруєнь, лікарні швидкої допомоги, BIT або 
відділення реанімації, які мають обладнання для про
ведення гемодіалізу і плазмаферезу.

ПОРЯДОК РОЗСЛІДУВАННЯ ХАРЧОВИХ 
ОТРУЄНЬ І ГОСПІТАЛІЗАЦІЇ ПОТЕРПІЛИХ

Для встановлення причин виникнення і вживання 
необхідних заходів з усунення харчових отруєнь та їх 
профілактики кожний випадок харчового отруєння 
обов’язково розслідують і реєструють. Тому кожний лі
кар або середній медичний працівник, який запідозрив 
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Розділ 23

або встановив діагноз харчового отруєння і надав ме
дичну допомогу потерпілим, зобов’язаний:

• негайно надіслати в територіальний заклад Держ- 
продспоживслужби екстрене повідомлення про харчове 
отруєння за формою № 058/о, затвердженою Наказом 
МОЗ України № 369 від 29.12.2000 р., телефоном, фак
сом, електронною поштою, посильним тощо;

• за можливості вилучити рештки підозрілих хар
чових продуктів в осередку, негайно вжити заходів із 
заборони вживання їх і забезпечити збереження зразків 
у відповідних умовах для направлення в територіаль
ний заклад санітарно-епідеміологічної служби;

• обов’язково зібрати блювотні маси, промивні 
води, випорожнення і сечу потерпілих, а за наявності 
показань (гарячка, підозра на ботулізм, отруєння 
токсичними речовинами тощо) і відповідних умов узя
ти кров і направити всі матеріали на дослідження в 
Держпродспоживслужби або зберігати в холодному 
місці до прибуття санітарного лікаря.

У лікувально-профілактичних та оздоровчих закла
дах, насамперед на станціях швидкої медичної допомо

ги, а також здоровпунктах потрібно мати запас сте
рильного посуду. Якщо його немає, застосовують ре
тельно вимитий скляний посуд, який перед викорис
танням необхідно прокип’ятити.

Лікувально-профілактичні заклади, де надають до
помогу хворим із харчовими отруєннями, мають відпо
відати спеціальним вимогам залежно від виду харчово
го отруєння та його клінічних проявів.

Під час госпіталізації і лікування хворих потрібно 
враховувати тяжкість захворювання і необхідність про
ведення специфічного лікування. У закладах охорони 
здоров’я, в яких надають першу допомогу потерпілим, 
обов’язково має бути спеціальний посуд для взяття 
матеріалу від хворого і решток підозрюваного продук
ту з метою направити їх у клініко-діагностичну лабо
раторію і лабораторію Держпродспоживслужби. Узяті 
матеріали необхідно терміново направити в указані ла
бораторії, а якщо немає можливості виконати це не
гайно, то належним чином зберігати, але не більше 
ніж 1 добу, в умовах охолодження (окрім заморожу
вання).
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ОРГАНІЗАЦІЇ ТА ФУНКЦІОНУВАННЯ 
СИСТЕМИ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ УКРАЇНИ 

ПРИ НАДЗВИЧАЙНИХ СИТУАЦІЯХ

Згідно з міжнародними стандартами для створення 
сучасної системи екстреної медичної допомоги (ЕМД) 
в Україні необхідні принципові зміни як на догоспі- 
тальному етапі з уведенням нових спеціальностей, єди
них уніфікованих протоколів для відповідних фахівців, 
стандартів на автомобілі й табелів їх оснащення відпо
відно до затверджених протоколів надання ЕМД, так і 
на госпітальному етапі зі структурною реорганізацією 
закладів охорони здоров’я (303) та розбудовою відді
лень екстреної (невідкладної) медичної допомоги бага- 
топрофільних лікарень, центрів травми трьох рівнів, 
консультативних токсикологічних центрів, а також за
провадження критеріїв Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) щодо безпеки лікувальних закладів, 
які отримали назву «Індексу безпеки», й уніфікованого 
протоколу медичного сортування.

Систему охорони здоров’я за обсягом матеріаль
но-технічного і кадрового забезпечення потрібно роз
глядати як складову національної безпеки держави. 
Тому 58-а Асамблея ВООЗ 23.05.2005 р. прийняла Між
народні медико-санітарні правила 2005 р. (англ. Inter
national Health Regulations, 2005), які регламентують дії 
ВООЗ у випадку виникнення різних надзвичайних си
туацій (HC).

Аналіз звітів Європейського бюро ВООЗ стосовно 
європейських стандартів з питань організації надання 
ЕМД у 28 країнах CC свідчить, що системи ЕМД цих 
країн мають таку структуру:

1. Наявність закону про ЕМД та програм (джерел)
його фінансового забезпечення (державні, регіональні, 
муніципальні, приватні).

2. Догоспітальна ЕМД: зв’язок — номер телефону
(112), диспетчерські, автомобілі (класу «А», «В» та «С»).

3. Госпітальна ЕМД: наявність відділень ЕМД та
протоколу сортування.

4. Освіта і спеціальності з ЕМД.
5. Участь у реагуванні (національне й міжнародне)

системи ЕМД при HC відповідно до планів реагування 
та міжвідомчої взаємодії.

На підставі Директиви Європейського парламенту і 
Ради Європейського Союзу 2005/36/ЕС від 07.09.2005 р. 
«Про визнання професійних кваліфікацій», в якій роз
глядаються питання щодо адаптації та уніфікації квалі
фікаційних характеристик спеціалістів у країнах ЄС, 
першочерговим є вирішення таких питань: хто зі спеці
алістів повинен працювати в системі ЕМД на догоспі- 
тальному й ранньому госпітальному етапі; якими уні

фікованими протоколами вони повинні користуватися 
та якими практичними навичками володіти; яким має 
бути оснащення для їх виконання?

ПЛАН РЕАГУВАННЯ СИСТЕМИ ОХОРОНИ 
ЗДОРОВ'Я НА НАДЗВИЧАЙНІ СИТУАЦІЇ

Сучасна концепція зменшення наслідків впливу 
уражального фактору катастрофи на здоров’я населен
ня передбачає своєчасне впровадження системи дій та 
організації надання медичної допомоги відповідно до 
«Плану реагування закладів охорони здоров’я на над
звичайні ситуації природного та техногенного характе
ру», в якому визначають першочергові заходи медично
го захисту, у тому числі організаційного, лікувального 
й матеріально-технічного забезпечення. Основні захо
ди реалізації цього Плану в протокольному рішенні 
слід розглядати як «первинне реагування» при ліквіда
ції медико-санітарних наслідків HC. Насамперед треба 
враховувати вплив радіаційних, біологічних і хімічних 
чинників (РБХ; англ. Nuclear, Biological, Chemical — 
NBC) на організм людини та їх можливі клінічні про
яви, що зумовлюють особливості клініко-епідеміоло- 
гічної характеристики захворювань у постраждалих. 
Однією з причин HC можуть бути терористичні акти з 
використанням РБХ-чинників.

Протягом останніх 10 років особлива увага приділя
ється поширенню у світі збудників карантинних та 
особливо-небезпечних інфекцій (OHI), переважно 
внаслідок масової міграції населення і кліматичних 
змін на планеті. Сучасні методи мікробіологічної діа
гностики дають змогу підвищити ефективність вивчен
ня патогенності та виявлення цих збудників, що спри
яло перегляду й удосконаленню санітарно-епідеміоло
гічних та соціальних норм безпеки і принципів профі
лактики й лікування.

Основні аспекти нормативно-правового 
забезпечення функціональної підсистеми 
медичного захисту населення України

При HC дії органів державної влади, органів місце
вого самоврядування і 303 мають відповідати ст. 13 За
кону України «Про захист населення та територій від 
наслідків надзвичайних ситуацій природного та техно-
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Розділ 24

генного характеру», Наказу МОЗ України № 667 від 
25.03.2019 р. «Про затвердження Положення про функ
ціональну підсистему медичного захисту населення» і 
«Регламенту реагування закладів охорони здоров’я на 
виникнення надзвичайних ситуацій природного та тех
ногенного характеру», затвердженого Наказом МОЗ 
України № 493 від 26.12.2002 р. Надалі відповідно до 
«Плану заходів щодо реалізації Концепції розвитку 
системи екстреної медичної допомоги», затвердженого 
Розпорядженням Кабінету Міністрів України № 111-р 
від 29.01.2020 р., і «з метою забезпечення доступності, 
своєчасності та підвищення якості екстреної медичної 
допомоги, що надається населенню України, зниження 
рівня інвалідності та смертності внаслідок нещасних 
випадків, травм та отруєнь, гострих порушень життє
вих функцій людини внаслідок серцево-судинних, ін
ших захворювань» було видано Наказ МОЗ № 2179 від 
24.09.2020 р. «Про затвердження нормативно-правових 
актів з питань надання екстреної медичної допомоги», 
який затвердив «Типове положення про відділення 
екстреної (невідкладної) медичної допомоги» і «Поря
док дій працівників системи екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги на випадок надзвичайної ситуації» (у 
тому числі визнав таким, що втратив чинність, Наказ 
МОЗ України № 370 від 01.06.2009 р. «Про єдину си
стему надання екстреної медичної допомоги»).

HC класифікують за походженням, ступенем поши
рення, обсягами людських втрат і матеріальних збитків. 
Залежно від походження подій, які можуть зумовити 
виникнення HC, визначають такі види HC: техногенно
го характеру; природного характеру; соціальні; воєнні.

Залежно від обсягу заподіяних HC наслідків, обсягу 
технічних і матеріальних ресурсів, необхідних для їх 
ліквідації, визначають такі рівні HC: державний, регіо
нальний, місцевий, об’єктовий. Тому відповідно до 
Кодексу цивільного захисту України і Порядку розроб
лення планів діяльності єдиної державної системи ци
вільного захисту (ЄДСЦЗ), що затверджено Постано
вою KM України № 626 від 9.08.2017 р., а також згідно 
з Постановою KM України № 223 від 14.03.2018 р. 
«Про затвердження Плану реагування на надзвичайні 
ситуації державного рівня» розробляється План реагу
вання на HC і дії органів управління (місцевого й об
ласного рівня) та сил цивільного захисту територіаль
ної підсистеми ЄДСЦЗ по вертикалі управління — від 
об’єктового до місцевого, регіонального і державного 
рівнів (у тому числі центральних органів виконавчої 
влади — MBC, Міндовкілля, Мінекономіки, Мінінф- 
раструктури, МОЗ, Міноборони, Мінсоцполітики, 
ДСНС та ін.).

Відповідно до Наказу МОЗ України № 667 від 
25.03.2019 р. було визначено склад, завдання, рівні та 

механізм діяльності функціональної підсистеми, що 
поширюється на підприємства, установи й організації, 
які належать до сфери управління МОЗ. Функціональ
на підсистема — складова ЄДСЦЗ, до якої входять 
МОЗ, органи управління, підпорядковані їм сили ЦЗ, 
суб’єкти господарювання у сфері охорони здоров’я, які 
виконують завдання ЦЗ.

Метою створення функціональної підсистеми є за
хист населення і територій від HC у мирний час та в 
особливий період, а також згідно з п. 4 «Завдання 
функціональної підсистеми» — забезпечення реалізації 
державної політики у сфері запобігання і реагування на 
HC; проведення рятувальних робіт та надання медич
ної допомоги постраждалим унаслідок HC. Згідно з 
п. 10, до складу сил цивільного захисту функціональ
ної підсистеми входять: галузева медична спеціалізова
на служба ЦЗ; територіальні та об’єктові медичні спе
ціалізовані служби ЦЗ; підрозділи системи ЕМД та ме
дицини катастроф; спеціалізовані медичні загони; спе
ціалізовані медичні бригади; групи радіаційного спо
стереження і дозиметричного контролю; групи хіміч
ного спостереження і контролю; групи епідеміологічного 
спостереження і контролю; дезінфекційні бригади; 
інші формування ЦЗ, у тому числі добровільні форму
вання ЦЗ. Таким чином, медичні формування працю
ють у тісній взаємодії з іншими аварійно-рятувальни
ми формуваннями, які беруть участь у ліквідації на
слідків HC. Безпосереднє керівництво аварійно-ряту
вальними роботами під час ліквідації HC, згідно зі 
ст. 21 Закону України «Про аварійно-рятувальні служ
би», здійснює уповноважений керівник з ліквідації 
HC, у підпорядкування якого переходять усі аварій
но-рятувальні служби та формування, що залучаються 
до ліквідації HC.

Персонал станцій Е(Ш)МД та інших 303, особливо 
тих, що перебувають у безпосередній близькості від 
зони HC і до яких очікується поступлення найбільшої 
кількості уражених, починає працювати згідно з чин
ними наказами, інструкціями з організації відповідних 
лікувально-профілактичних та протиепідемічних захо
дів і планами реагування на HC відповідного 303 (див. 
зразок).

Розроблення Плану медико-санітарного забезпе
чення населення при HC регламентоване такими доку
ментами: Кодекс цивільного захисту України (зі зміна
ми, внесеними згідно із Законом № 224-VI1 від 
14.05.2013 р., Законом № 353-VII від 20.06.2013 р.); 
Постанова KM України № 101 від 11.03.2015 р. «Про 
затвердження типових положень про функціональну і 
територіальну підсистеми єдиної державної системи 
цивільного захисту».

Зразок
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Сучасні аспекти організації та функціонування системи екстреної медичної допомоги України

ПЛАН
Реагування та взаємодії закладів охорони 
здоров'я під час виникнення надзвичайних 

ситуацій та ліквідації їх наслідків

Розділ 1. «Загальні положення»:
1.1. Мета.
1.2. Загальна характеристика території розташуван

ня закладу охорони здоров’я.
1.2.1. Фактори ризику, які існують на території 

розташування 303.
1.2.2. Стан здоров’я населення на території роз

ташування 303.
1.3. Розташування об’єктів підвищеної небезпеки в 

регіоні.
1.4. Попередній досвід щодо виникнення HC на цій 

території.
Розділ 2. «Організація медико-санітарного забезпе

чення населення в надзвичайних ситуаціях»:
2.1. Прогнозована оцінка наслідків HC на території 

відповідальності:
2.1.1. Потреби системи охорони здоров’я в разі 
виникнення HC.
2.1.2. Характеристика закладу охорони та ос
новні завдання.

2.2. Управління та інформаційне забезпечення.
2.3. Ресурси закладу охорони здоров’я:

2.3.1. Загальна кількість лікарняних ліжок, їх 
розподіл за лікувальними відділеннями, обіг 
ліжка.
2.3.2. Кадрові ресурси закладу.
2.3.3. Кількість операційних тощо.
2.3.4. Додаткові формування.

2.4. Організація безперервного надання медичної 
допомоги:

2.4.1. Лікарські засоби, вироби медичного при
значення, медичне обладнання.
2.4.2. Інші матеріально-технічні потреби.
2.4.3. Організація збереження одягу, особистих 
речей хворих і постраждалих від HC, утилізація 
сміття та небезпечних відходів.
2.4.4. Патологоанатомічна служба та судово-ме
дична експертиза.

2.5. Захист працівників закладу охорони здоров’я 
від уражаючого фактору катастрофи:

2.5.1. Засоби захисту медичного персоналу і по
страждалих від впливу небезпечних чинників 
HC (сильнодіючі отруйні речовини, йонізуваль- 
не випромінювання, інфекційні агенти).
2.5.2. Заходи профілактики внутрішньолікарня- 
них інфекцій і проведення специфічної профі
лактики імунобіологічними препаратами та вак
цинації медичних працівників проти збудників 
більш імовірних захворювань.
2.5.3. Транспортне забезпечення та евакуація 
персоналу і пацієнтів.
2.5.4. Безпека та захищеність.

2.6. Відновлювальні роботи та оцінювання можли
востей функціонування закладу охорони здоров’я.

Розділ 3. «Координація та взаємодія»:
3.1. Мета й умови активізації Плану взаємодії.

3.2. Наявність у наведеному та сусідньому регіонах 
урядових і неурядових організацій.

3.3. Організація ліквідації медико-санітарних на
слідків HC.

3.4. Управління та координація.
Відповідно до Розпорядження KM України № 383-р 

від 22.05.2019 р. «Про схвалення Концепції розвитку 
системи екстреної медичної допомоги» необхідно про
водити перегляд відповідних національних стандартів 
України та методів їх впровадження у цілісний план 
побудови, функціонування та управління системи ме
дичного захисту населення України, заходи якої вико
нують підрозділи медичної служби на різних рівнях 
функціонування ЄДСЦЗ (див. зразок).

МЕДИЧНЕ СОРТУВАННЯ ПІД ЧАС МАСОВОГО 
ВИПАДКУ

Медичне сортування є одним з основних принципів 
медицини катастроф, що ґрунтується на необхідності 
надання медичної допомоги в максимально короткі 
терміни максимально можливій кількості постражда
лих, які мають шанси вижити. Цей принцип відрізня
ється від положень під час надання допомоги одному 
постраждалому у звичайних ситуаціях, коли сил і засо
бів достатньо.

В Україні медичне сортування регламентують нака
зи МОЗ України № 201 від 11.04.2011 р. «Про прове
дення медичного сортування на догоспітальному етапі 
та в лікувально-профілактичних закладах» і № 366 від 
18.05.2012 р. «Про затвердження Загальних вимог щодо 
проведення медичного сортування постраждалих і хво
рих та форм медичної документації».

Медичне сортування — це розподіл постраждалих і 
хворих на категорії за ознаками потреби в однорідних 
лікувально-профілактичних та евакуаційних заходах 
відповідно до медичних показань, обсягу наданої ме
дичної допомоги на певному етапі медичної евакуації 
та порядку евакуації.

Його мета полягає в тому, щоб забезпечити по- 
страждалим своєчасне надання медичної допомоги і 
раціональну медичну евакуацію.

Медичне сортування проводять на підставі екстре
ного виявлення травм/невідкладних станів у постраж
далих та визначення прогнозу для життя. Воно є кон
кретним, безперервним, повторюваним і спадковим 
процесом під час надання постраждалим усіх видів ме
дичної допомоги. Слід зазначити, що категорії екстре
ності можуть змінюватися швидко й несподівано. Саме 
тому безперервність сортування ґрунтується на обов’яз
ковості його проведення на всіх етапах медичної еваку
ації, починаючи з осередку ураження і закінчуючи при
ймальними та спеціалізованими відділеннями бага- 
топрофільних лікарень. Повторюваність полягає в пе
реоцінюванні тяжкості травм/стану на кожному на
ступному етапі медичної евакуації. Наступність методу 
полягає в тому, що сортування проводять з урахуван
ням обсягу і призначення наступного етапу надання 
медичної допомоги (лікувальне відділення лікарні або 
медичний заклад вищого рівня). Конкретність передба-
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чає, що сортування проводять індивідуально для кож
ного постраждалого з урахуванням наявних у нього 
травм.

Етапи надання медичної допомоги 

і види медичного сортування

Ha підставі вивчення провідних систем медичного 
сортування група експертів запропонувала такий поря
док проведення медичного сортування постраждалих в 
Україні: медичне сортування починається на догоспі- 
тальному етапі з моменту надання домедичної допомо
ги на місці виникнення HC і триває за межами зони 
ураження. Його продовжують під час госпіталізації по
страждалих у відділення невідкладної допомоги закла
ду охорони здоров’я для отримання ними повного об
сягу медичної допомоги і лікування.

Умовно процес надання ЕМД постраждалим під час 
HC, пов’язаних із численними жертвами, поділяють на 
два етапи:

1. Догоспітальний етап — надання ЕМД медични
ми працівниками в зоні HC, а також на шляхах медич
ної евакуації до закладів охорони здоров’я, в які транс
портують постраждалих.

2. Госпітальний етап — надання медичної допомо
ги в закладах охорони здоров’я (як правило, лікарнях), 
які приймають постраждалих із зони HC.

В осередку HC домедичну допомогу надають неме- 
дичні працівники й особовий склад рятувальних, по
жежних та інших спеціалізованих підрозділів, які від
повідно до законодавства України повинні надавати 
таку допомогу, а також медичний персонал підрозділів 
ЕМД та закладів охорони здоров’я, розташованих у 
зоні HC, що зберегли здатність надавати ЕМД, а також 
самі постраждалі у вигляді само- та взаємодопомоги.

Медичне сортування передбачає розподіл постраж
далих на групи з огляду на пріоритети проведення ліку
вальних та евакуаційних заходів за конкретних обста
вин. В його основі лежать єдині і спадкоємні принци
пи діагностики, лікування та прогнозу його результатів. 
Медичне сортування є ключовим елементом забезпе
чення своєчасного надання медичної допомоги і збере
ження життя максимальної кількості постраждалих. 

Остаточні рішення в медичному сортуванні залиша
ються професійною і моральною проблемою лікаря.

Виділяють такі види медичного сортування:
• вступне сортування — проводиться рятувальни

ками ДСНС або співробітниками поліції, якщо вони 
прибули першими на місце інциденту за відсутності 
безпосередньої загрози для власного життя на місці по
дії, на основі визначення пріоритетів щодо черговості 
виведення/винесення постраждалих з місця події;

• первинне медичне сортування — проводиться
медичними працівниками першої бригади Е(Ш)МД, 
яка прибула на місце події, або відповідальним праців
ником станції ЕМД з організації ліквідації медичних 
наслідків HC у безпечній зоні;

• вторинне медичне сортування — проводиться
медичними працівниками, зазвичай другої та наступ
них бригад Е(Ш)МД, які прибувають на місце події, у 
межах зони надання ЕМД за потреби визначення пріо
ритетності надання допомоги постраждалим (у тому 
числі зміни сортувальної групи) та проведення медич
ної евакуації.

У закладах охорони здоров’я, в які евакуюють по
страждалих із зони HC, проводять: приймання по
страждалих з обов’язковим повторним медичним сор
туванням; стабілізацію стану; госпіталізацію; надання 
вторинної (кваліфікованої)/третинної (спеціалізованої) 
медичної допомоги; лікування та/або подальшу медич
ну евакуацію тих, хто потребує лікування у спеціалізо
ваних медичних закладах. Як правило, спочатку медич
ну евакуацію здійснюють у лікарні загального профілю, 
штат яких посилюється спеціалізованими медичними 
бригадами (водночас можлива евакуація безпосередньо 
у спеціалізовані лікарні).

Сортувальні категорії постраждалих

Під час медичного сортування постраждалих розпо
діляють на чотири сортувальні категорії (групи) залежно 
від стану здоров’я і потреби в однорідних лікувальних та 
евакуаційних заходах відповідно до медичних показань.

Для візуалізації сортувальних категорій (груп) по
страждалих застосовують відповідні кольорові позна
чення з урахуванням критеріїв визначення стану по
страждалих (табл. 24.1, 24.2).

Таблиця 24.1. Визначення сортувальних категорій постраждалих

Кольори сортувальних 
категорій (груп) Оцінювання стану здоров'я постраждалого (хворого) Заходи медичної допомоги

I (червоний) Життя під загрозою. Безпосередня загроза життю, яку 
можна усунути за умови негайного надання медичної 
допомоги, евакуації та подальшого лікування

Надання негайної медичної до
помоги. Госпіталізація в першу 
чергу

II (жовтий) Тяжкопоранений або тяжкохворий. Стан постраждалого 
зі стабільними показниками життєво важливих функцій, 
що дозволяє очікувати й отримати медичну допомогу в 
другу чергу

Надання медичної допомоги та 
госпіталізація у другу чергу

III (зелений) Легкопоранений або хворий з легким ступенем уражен
ня. Незначне ушкодження здоров’я, загальний стан по
страждалого задовільний, дозволяє очікувати отримання 
медичної допомоги протягом довшого терміну

Надання допомоги у третю 
чергу з подальшим (зазвичай 
амбулаторним) лікуванням
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Закінчення табл. 24.1

Кольори сортувальних 
категорій (груп) Оцінювання стану здоров'я постраждалого (хворого) Заходи медичної допомоги

IV (чорний) Немає шансів на життя. Пошкодження здоров’я по
страждалого, несумісні із життям

Догляд. Паліативна медична до
помога з можливою евакуацією 
в лікувальний заклад

Труп Ідентифікація. Констатація 
смерті

Таблиця 24.2. Критерії визначення сортувальних категорій постраждалих (хворих)

Кольори сортувальних 
категорій (груп)

Свідомість 
(за шкалою ком Глазго)

Стан дихальної системи 
(частота дихання) Стан серцево-судинної системи

I (червоний) 10 балів і менше Менше 10 або понад 30 
за 1 хв

Капілярний пульс понад 2 с. Пульс на 
периферичних артеріях відсутній

II (жовтий) 14-11 балів Не менше 10 та 
не більше 30 за 1 хв

Капілярний пульс < 2 с. Пульс на 
периферичних артеріях визначається

III (зелений) Свідомість не порушена Дихання не порушене Кровообіг не порушений

IV (чорний) Свідомість відсутня Дихання відсутнє Пульс на магістральних артеріях відсутній

Під час медичного сортування належність кожного 
постраждалого до відповідної сортувальної категорії 
(групи) визначають за допомогою сортувального бра
слета (перший етап) і заповнюють «Картку медичного 
сортування» (другий етап).

Медичне сортування здійснюють безперервно про
тягом усього процесу надання ЕМД і проведення ме
дичної евакуації. Сортувальна категорія (група) по
страждалого може змінюватись у разі поліпшення або 
погіршення його стану (відповідну інформацію обов’яз
ково зазначають шляхом заміни сортувального брасле
та або запису в «Картці медичного сортування»).

Організація медичного сортування

Для надання ЕМД, у тому числі для проведення ме
дичного сортування, в осередок HC направляють бри
гади постійної готовності першої черги — бригади 
Е(Ш)МД і спеціалізовані бригади другої черги терито
ріальної служби медицини катастроф.

Перший лікар, який прибув на місце події (або осо
ба, компетентність якої в медичному рятуванні вища, 
ніж у лікарів бригади Е(Ш)МД), повинен взяти на себе 
обов’язки координатора медично-рятувальних дій і по
стійно співпрацювати з рятувальниками ДСНС, зокре
ма з керівником рятувальної операції.

Медичне сортування постраждалих проводять у та
кому порядку:

1. На місці виникнення HC медичні працівники
розпочинають заходи першого етапу медичного сорту
вання.

2. На першому етапі медичного сортування, що
проводиться на сірому полотнищі сортувального май
данчика, постраждалим надають медичну допомогу з 
урахуванням базового її обсягу, визначеного для цього 
етапу медичного сортування.

Після надання медичної допомоги постраждалих 
розподіляють за сортувальними категоріями відповідно 

до визначених критеріїв. Визначення сортувальної кате
горії необхідно здійснювати в найкоротший термін, але 
не довше ніж 60 с. Після цього постраждалому надіва
ють на праву руку сортувальний браслет відповідного 
кольору і за допомогою рятувальників ДСНС спрямову
ють до сортувального полотнища, колір якого відповідає 
кольору сортувального браслета (постраждалі, які нале
жать до «зеленої» сортувальної категорії, пересуваються 
самостійно або у супроводі медичних працівників).

Момент надходження/передачі постраждалого на 
відповідне полотнище сортувального майданчика є за
кінченням першого етапу медичного сортування.

3. На другому етапі медичного сортування медичні
працівники надають постраждалим медичну допомогу з 
урахування базового обсягу медичної допомоги, реко
мендованого для цього етапу. Тут заповнюють «Картку 
медичного сортування» на кожного постраждалого, 
який пройшов медичне сортування.

Для надання медичної допомоги на сортувальних 
майданчиках потрібно залучати досвідчений медичний 
персонал. Керівником цього етапу є підготовлений і 
кваліфікований фахівець, який організовує роботу ме
дичних працівників, має інформацію про мережу за
кладів охорони здоров’я району або міста і може нала
годити своєчасну медичну евакуацію постраждалих, 
співпрацювати з рятувальними службами, працівника
ми поліції та представниками інших служб.

4. Після отримання інформації про загальну кіль
кість постраждалих керівник сортувального майданчи
ка, якщо це необхідно, визначає потребу в залученні 
додаткової кількості бригад Е(Ш)МД із власної зони 
обслуговування з розрахунку: 2 бригади на 3 постраж
далих, 3 бригади на 5 постраждалих, 5 бригад на 10 по
страждалих. За наявності 50 постраждалих і більше 
кількість бригад має становити в середньому не менше 
ніж 20 % від кількості постраждалих.

5. Після завершення медичного сортування по
страждалих та їх евакуації в заклади охорони здоров’я 
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керівник сортувального майданчика готує письмову ін
формацію, викладену в довільній формі, де зазначає:

— дату, час і місце виникнення HC;
— початок медичного сортування, який визначаєть

ся від моменту надходження першого постраждалого 
на сіре полотнище (перший етап), і закінчення медич
ного сортування (після евакуації останнього постраж
далого із сортувального майданчика);

— кількість постраждалих та їх розподіл відповідно 
до визначених сортувальних категорій;

— кількість медичних працівників, задіяних для 
проведення медичного сортування постраждалих;

— кількість бригад Е(Ш)МД, задіяних для ліквідації 
медичних наслідків HC.

Ця інформація подається керівнику закладу охоро
ни здоров’я і голові відповідної державної адміністра
ції, на території якої відбулася HC. Разом із письмовою 
інформацією керівник сортувального майданчика по
дає до відділу статистики закладу охорони здоров’я, де 
він працює, відривні елементи «Карток медичного сор
тування» (їх кількість має збігатися з кількістю виданих 
«Карток медичного сортування»).

Сортувальний майданчик

Сортувальний майданчик має розташовуватися на 
найближчій, але безпечній відстані від місця виник
нення HC та дії уражувальних факторів. Його розгор
тають на максимально рівній місцевості або у вільному 
приміщенні розміром не менше ніж 25 х 15 м й умов
но поділяють на шість зон з різними функціями. Візу- 
алізацію зон сортувального майданчика забезпечують 
два полотнища сірого кольору для приймання постраж
далих (перший етап медичного сортування) і для розмі
щення медичного майна та обладнання, а також сорту
вальні полотнища відповідного кольору («червоний», 
«жовтий», «зелений», «темно-фіолетовий/чорний») для 
розміщення постраждалих, яким надають медичну до
помогу згідно з визначеною сортувальною категорією 
(другий етап медичного сортування).

Між зонами сортувального майданчика (сортуваль
ними полотнищами) передбачається відстань для мож
ливості переміщення та перенесення постраждалих на 
ношах. Сортувальний майданчик повинен мати два 
вільні шляхи для приймання та евакуації постраждалих.

Алгоритм проведення медичного сортування

Виділяють такі сортувальні категорії (групи) постраж
далих:

— які потребують негайної допомоги (код/колір 
«червоний» — постраждалі, в яких наявні загрозливі 
для життя травми/стани, вимагають негайних заходів у 
межах наявного ресурсу; ненадання їм ЕМД може при
звести до смерті протягом найближчого часу);

— які потребують відстроченої допомоги (код/колір 
«жовтий» — постраждалі, в яких є тяжкі травми, невід
кладні стани, унаслідок чого на момент обстеження 
вони не можуть самостійно пересуватися, мають ста
більні показники свідомості, зовнішнього дихання і ге- 

модинаміки; ненадання їм медичної допомоги протя
гом кількох годин не призведе до значного погіршення 
стану або смерті);

— які потребують надання допомоги в останню чер
гу (код/колір «зелений» — на момент проведення пер
винного медичного сортування можуть самостійно хо
дити, травми відсутні або незначні; ненадання їм ме
дичної допомоги не призведе до погіршення стану);

— «не до врятування» (код/колір «чорний» — по
страждалі, в яких на час проведення первинного ме
дичного сортування є не сумісні із життям травми, не
відкладні стани або травми, за яких неможливо надати 
ЕМД за допомогою наявних ресурсів. У цій групі до
пускається надання паліативної допомоги).

Розподіл постраждалих на групи пріоритетності 
проводять на основі таких критеріїв:

• загального візуального оцінювання стану по
страждалого;

• визначення рівня свідомості;
• оцінювання наявності й частоти дихання протя

гом IOcy положенні, в якому спочатку перебуває по- 
страждалий (за відсутності дихання — після відновлен
ня прохідності дихальних шляхів);

• оцінювання наявності й частоти периферичного
пульсу (за потреби — капілярного наповнення).

Отже, система первинного медичного сортування по
лягає у першочерговому визначенні рівня свідомості та 
подальшому обстеженні за методикою CABC (схема 24.1).

Сортування постраждалих з кодом «зелений» прово
дять у першу чергу: з цією метою слід голосно попроси
ти підійти всіх, хто чує і може ходити. Таких постраж
далих концентрують в окремому місці, за можливості їх 
можна залучати до надання домедичної допомоги по- 
страждалим інших сортувальних категорій (груп).

Надалі, відповідно до вищезазначеної схеми, під час 
первинного медичного сортування медики повинні 
взяти до уваги:

— механізм ураження;
— можливість говорити, стогін, рухи кінцівками;
— наявність ознак масивної кровотечі з кінцівок чи 

вузлової кровотечі (травматична ампутація, наявність 
плями крові, яка перевищує 0,5 м у діаметрі або на 
очах збільшується навпроти критичних ділянок тіла: 
стегна, плеча, пахвинної ділянки і пахвової ямки, ді
лянки шиї);

— стать і вік постраждалого.
Якщо під час первинного оцінювання виявлено ма

сивну кровотечу з кінцівок, необхідно її зупинити (на 
кінцівку накладають кровоспинний джгут/турнікет). 
Питання щодо тампонади рани в разі вузлової кровоте
чі вирішують індивідуально в кожному випадку, проте 
виконують обов’язково за наявності ресурсу.

Наступним кроком є визначення стану свідомості: 
слід делікатно потрясти постраждалого за пасок і гучно 
біля вуха запитати: «Ви мене чуєте, з Вами все гаразд?», 
а далі попросити виконати просту команду, наприклад: 
«Порахуйте до п’яти». За відсутності реакції констату
ють, що постраждалий непритомний.

Непритомний постраждалий може бути з кодом 
«червоний» або «чорний». Для диференціації коду 
«чорний/червоний» у положенні, в якому знайшли по-

516



Сучасні аспекти організації та функціонування системи екстреної медичної допомоги України

Схема 24.1. Алгоритм проведення медичного сортування 
дорослого постраждалого

страждалого, необхідно з’ясувати наявність дихання: 
прикласти вухо до дихальних шляхів на 10 с, щоб від
чути рух повітря, його тепло; візуально оцінити рухи 
грудної клітки. За наявності одного дихального руху і 
більше констатують наявність дихання.

Якщо виникає сумнів стосовно наявності чи відсут
ності дихання у постраждалого в положенні, в якому 
він був знайдений, необхідно забезпечити прохідність 
дихальних шляхів (за потреби — вивести нижню щеле
пу або закинути голову, якщо вивести нижню щелепу 
неможливо) або покласти постраждалого на спину й 
ще раз перевірити наявність дихання після відновлен
ня прохідності дихальних шляхів.

За відсутності дихальних рухів за 10 с після віднов
лення прохідності дихальних шляхів стан постраждало
го констатують як «не до врятування» (код «чорний»), 
в іншому випадку — код «червоний».

Перед подальшим переміщенням постраждалого у 
червоний сектор, за потреби, слід забезпечити прохід
ність дихальних шляхів на тривалий період за допомо
гою оро- чи назофарингеального повітропроводу. До 
встановлення орофарингеального повітропроводу не
обхідно перевірити реакцію на біль, оскільки за наяв
ності больового рефлексу введення цього повітропро

воду може спровокувати блювання. У період очікуван
ня винесення із безпечного місця події в червоний сек
тор або очікування надання допомоги постраждалому в 
червоному секторі пріоритетним є надання постражда
лому стабільного положення на боці.

Постраждалий, який виконує просту команду, може 
бути з кодом «червоний» або «жовтий».

Для диференціації «червоний/жовтий» насамперед 
звертають увагу на частоту дихання. Слід попросити 
постраждалого спокійно дихати і визначити частоту 
дихання протягом 10 с: якщо за 10 с у притомного по
страждалого частота дихання > 5 — код «червоний», 
якщо < 5 — визначають капілярне наповнення.

Якщо тривалість капілярного наповнення > 2 с — 
код «червоний», якщо < 2 с — код «жовтий». За відсут
ності змоги визначити капілярне наповнення необхід
но з’ясувати наявність периферичного пульсу (на про
меневій артерії): за відсутності пульсу — код «черво
ний», в іншому випадку — код «жовтий».

Медичне сортування у дітей має деякі особливості, 
на які слід звертати увагу (схема 24.2).

Схема 24.2. Алгоритм медичного сортування дитини

Можливість ходити визначають залежно від віку ди
тини (якщо цей показник неможливо оцінити за ві
ком, — одразу переходять до оцінювання неврологіч
ного стану);

Стан свідомості на самому початку оцінюють за до
помогою шкали AVPU:

• якщо стан свідомості дитини відповідає критерію 
«А», оцінюють частоту дихання:
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— при частоті дихання 15—45 за 1 хв та наявності 
периферичного пульсу — код «жовтий»; якщо при цій 
частоті дихання пульс на периферії відсутній або сум
нівний — код «червоний»;

— при частоті дихання < 15 або > 45 за 1 хв — код 
«червоний»;

• якщо стан свідомості відповідає критерію «V» або
«Р» — код «червоний»;

• якщо стан свідомості відповідає критерію «U» —
у постраждало!’ дитини перевіряють наявність дихання:

— якщо дихання наявне — код «червоний»;
— за відсутності дихання виконують 5 рятувальних 

вдихів: якщо спонтанне дихання відновилося — код 
«червоний», якщо дихання не відновилося — код «чор
ний».

Використання сортувальних браслетів для 
медичного сортування

Під час першого етапу медичного сортування вико
ристовують сортувальні браслети п’яти кольорів, які 
надівають на праву руку постраждалого, а якщо це не
можливо — на ліву руку.

Використовують сортувальні браслети п’яти кольо
рів:

• «червоний» — для постраждалих першої сорту
вальної категорії;

• «жовтий» — для постраждалих другої сортуваль
ної категорії;

• «зелений» — для постраждалих третьої сорту
вальної категорії;

• «темно-фіолетовий/чорний» — для постражда
лих четвертої сортувальної категорії.

До моменту заповнення «Картки медичного сорту
вання» сортувальний браслет є показником відповід
ної належності постраждалого до конкретної сорту
вальної категорії. Сортувальний браслет визначає чер
говість надання медичної допомоги постраждалим, а 
також послідовність медичної евакуації та госпіталіза
ції.

Картка медичного сортування

Ha другому етапі медичного сортування, яке прово
дять на сортувальному майданчику, під час медичної 
евакуації постраждалого у заклад охорони здоров’я і в 
приймальному відділенні на всіх постраждалих запов
нюють «Картку медичного сортування».

Облікова форма медичної документації № 109-2/О 
«Картка медичного сортування» є медичним докумен
том, призначеним для збирання інформації про по
страждалих унаслідок HC під час проведення медично
го сортування. На основі зібраної інформації постраж
далих поділяють за категоріями, кожній з яких відпові
дає певний колір, і відносять до певної сортувальної 
групи відповідно до визначених критеріїв.

«Картку медичного сортування» на догоспітальному 
етапі заповнюють медичні працівники бригад Е(Ш)МД, 
бригад територіальних центрів ЕМД та медицини ката
строф, а також медичні працівники у приймальних 

відділеннях (відділеннях ЕМД) закладів охорони здо
ров’я.

Під час госпіталізації до закладу охорони здоров’я 
«Картку медичного сортування» підклеюють у «Медич
ну картку стаціонарного хворого». Якщо постраждалий 
не потребує госпіталізації у заклад охорони здоров’я, 
«Картку медичного сортування» підклеюють у відпо
відну облікову документацію станції швидкої медичної 
допомоги.

«Картка медичного сортування» містить інформа
цію для заповнення з обох боків (мал. 24.1).

Мал. 24.1. Картка медичного сортування: 
а — лицевий бік; б — зворотний бік

Базовий обсяг медичної допомоги

Для першого етапу медичного сортування визначе
но такий базовий обсяг медичної допомоги:

— зупинка масивної зовнішньої кровотечі;
— визначення рівня свідомості;
— визначення наявності дихання та його частоти:
• у дорослих перевіряють наявність дихання і за

потреби відновлюють прохідність дихальних шляхів;
• у дітей віком до 8 років для відновлення прохід

ності дихальних шляхів за відсутності дихання викону
ють 5 штучних вдихів;

— визначають капілярний пульс.
Для другого етапу медичного сортування визначено 

такий базовий обсяг медичної допомоги:
— потрійний прийом Сафара;
— ручне очищення ротової порожнини і гортані;
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— очищення ротоглотки за допомогою аспіратора;
— прийом Геймліха;
— уведення повітропроводу;
— ендотрахеальна інтубація;
— крикотомія (конікотомія);
— пункція крикотиреоїдної зв’язки;
— штучне дихання, у тому числі з використанням 

мішка Амбу;
— інгаляція кисню;
— непрямий масаж серця;
— дефібриляція;
— зупинка масивної зовнішньої кровотечі;
— застосування протишокового одягу;
— накладення шийного комірця;
— іммобілізація переломів за допомогою шин;
— фіксація постраждалого на транспортній дошці;
— накладення бинтових пов’язок;
— підшкірні ін’єкції;
— внутрішньом’язові ін’єкції;
— внутрішньовенні ін’єкції;
— внутрішньокісткова пункція (доступ) для введен

ня інфузійних розчинів;
— катетеризація периферичних вен;
— використання лікарських засобів під час реаніма

ційних заходів у дорослих;
— використання лікарських засобів під час реаніма

ційних заходів у дітей;
— тампонада носової порожнини при масивній кро

вотечі;
— проведення місцевої анестезії;
— лікувальна блокада.
Базовий обсяг медичного обстеження передбачає 

визначення:
— артеріального тиску;
— пульсу на центральних та периферичних артеріях;
— частоти дихання;
— капілярного пульсу;
— життєво важливих показників;
— сатурації крові.

Особливості надання медичної допомоги 
і проведення медичної евакуації 
постраждалих

1. Дітям і жінкам під час медичного сортування та
евакуації потрібно надавати допомогу насамперед у ме
жах їх сортувальної категорії.

2. Дорослим, які належать до «червоної» сортуваль
ної категорії, медичну допомогу та евакуацію до закла
ду охорони здоров’я необхідно забезпечувати в першу 
чергу. Якщо тривале транспортування постраждалого 
до багатопрофільної лікарні може призвести до погір
шення загального стану, постраждалого госпіталізують 
у найближчий заклад охорони здоров’я, що має достат
ній ресурс для надання необхідного обсягу медичної 
допомоги або стабілізації стану здоров’я постраждалого 
і підготовки до переведення у профільну лікарню.

3. Дорослим, які належать до «жовтої» сортувальної
категорії, медичну допомогу надають після постражда

лих «червоної» сортувальної категорії і здійснюють ева
куацію у другу чергу. Госпіталізацію проводять у заклад 
охорони здоров’я, що має достатній ресурс для надан
ня необхідного обсягу медичної допомоги.

4. Дорослим, які належать до «зеленої» сортувальної
категорії, медичну допомогу надають у третю чергу. За 
потреби їх госпіталізують у заклади охорони здоров’я. 
Постраждалим цієї сортувальної групи потрібно нада
вати домедичну та психологічну допомогу (у деяких ви
падках постраждалі «зеленої» групи не потребують гос
піталізації). Зазначимо, що постраждалі цієї сортуваль
ної групи внаслідок стресу можуть поводитися ірраціо
нально. Для збереження порядку в групі «зелених» важ
ливою є допомога психологів служби ДСНС та поліції.

5. Постраждалим, які отримали тілесні ушкоджен
ня, несумісні із життям, але мають ознаки життя, наді
вають сортувальні браслети чорного кольору і включа
ють до «чорної» сортувальної категорії. Вони потребу
ють паліативної медичної допомоги (догляду). Евакуа
цію проводять у другу чергу після госпіталізації по
страждалих «червоної» сортувальної категорії.

6. Тіла померлих, позначені сортувальними брасле
тами чорного кольору, належать до «темно-фіолетової/ 
чорної» сортувальної категорії. їх направляють у морги 
або патологоанатомічні бюро / бюро судово-медичної 
експертизи за наявності достатньої кількості транс
портних засобів та відсутності потреби в евакуації по
страждалих інших сортувальних категорій.

7. За підозри на наявність у постраждалих небезпеч
ного інфекційного захворювання медичне сортування 
здійснюють із застосуванням протиепідемічних заходів.

8. У разі контамінації постраждалих біологічними,
хімічними агентами або радіаційними чинниками не
обхідна деконтамінація забрудненої поверхні одягу 
(тіла) постраждалого, яку проводять працівники спеці
альних підрозділів, одягнені у відповідний захисний 
одяг. На сортувальний майданчик для медичного сор
тування постраждалих спрямовують лише після декон- 
тамінації.

Деконтамінація

Деконтамінація — це комплекс заходів, спрямова
них на механічне очищення та знезараження одягу, 
шкіри і слизових оболонок, забруднених РБХ-чинни- 
ками (проводять усім контамінованим постраждалим 
силам екстрених та рятувальних формувань до евакуа
ції із зони дії РБХ-чинників).

Контамінованим постраждалим деконтамінацію 
проводять перед їх сортуванням на догоспітальному 
етапі та евакуацією до відділення ЕМД закладів охоро
ни здоров’я. Потрібно виділити місця та ємності для 
зберігання забруднених матеріалів (води, одягу тощо). 
Виділити окрему площадку і персонал для оброблення 
забрудненого транспорту, який доставляє постражда
лих, і проведення (за потреби) дозиметричного контро
лю її ефективності.

Деконтамінацію постраждалих проводять згідно з 
Наказом МОЗ № 322 від 27.05.2011р. «Про затвер
дження Методичних рекомендацій з проведення декон-
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Мал. 24.2. Проведення деконтамінації на місці події: СГ — сортувальна група

тамінації постраждалих внаслідок дії хімічних, радіацій
них чинників та біологічних агентів», п. І «Загальні по
ложення»: «методичні рекомендації визначають органі
заційні засади та порядок проведення деконтамінації 
постраждалих внаслідок дії хімічних, радіаційних чин
ників та біологічних агентів на догоспітальному та ран
ньому госпітальному етапах» і «базуються на загально
прийнятих принципах проведення деконтамінації з 
урахуванням Міжнародних медико-санітарних правил, 
як з метою усунення (зменшення) дії хімічних, радіа
ційних чинників та біологічних агентів на постражда
лих, так і для запобігання вторинному зараженню ме
дичного персоналу бригад швидкої медичної допомоги 
та закладів охорони здоров’я, в які госпіталізуються по- 
страждалі».

У закладах охорони здоров’я деконтамінацію прово
дять згідно з Наказом МОЗ № 2179 від 24.09.2020 р. 
«Про затвердження нормативно-правових актів з пи
тань надання екстреної медичної допомоги», що за
тверджує «Типове положення про відділення екстреної 
(невідкладної) медичної допомоги», в якому визначе
ний 3-й вхід до відділення ЕМД з набором відповідних 
приміщень для проведення деконтамінації.

Загальну схему проведення деконтамінації внаслідок 
HC на місці події та під час госпіталізації постраждалих 
у заклади охорони здоров’я наведено на мал. 24.2.

ОСОБЛИВОСТІ РЕАГУВАННЯ СИСТЕМИ 
ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я ПРИ НАДЗВИЧАЙНИХ 

СИТУАЦІЯХ, СПРИЧИНЕНИХ ЗАСТОСУВАННЯМ 
НЕВІДОМОГО АГЕНТА

Медичні працівники можуть бути задіяними в лікві
дації медичних наслідків HC або випадково потрапити 
в епіцентр аварії/інциденту, тому повинні мати певні 
знання і навички з цих питань. На місці екстреного ви
падку медик має звернути увагу на можливість застосу
вання РБХ-чинників або їх наявність, спробувати захи
стити себе, оточуючих і терміново повідомити своє ке
рівництво або уповноважені організації про цю подію. 
Після повідомлення про підозрілі випадки уражень/за- 
хворювань, зумовлених РБХ-чинниками, потрібно 
ввести «План реагування» відповідних підрозділів й 
установ.

Організація медичної допомоги в умовах 
надзвичайної ситуації, зумовленої 
застосуванням невідомого агента

Небезпечна подія з масовим ураженням може ви
никнути при техногенних аваріях, природних катастро
фах та терористичних актах одночасно із впливом/за-
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стосуванням невідомого агента. Вплив токсичних речо
вин може бути одноразовим або повторним, прямим чи 
опосередкованим. При катастрофах можлива комбіна
ція двох токсичних агентів і більше, що може призве
сти до впливу на організм кількох отрут, або за наявно
сті інших етіологічних чинників (наприклад, травми 
при вибухах) — до комбінованого ураження.

На місці небезпечної події рятувальник повинен 
спробувати виявити ознаки можливого застосування 
РБХ-чинників, намагатися захистити себе й оточуючих 
і терміново повідомити своє керівництво про цю по
дію.

Карантинні та обмежувальні заходи в осередку і пер
сональний захист при застосуванні невідомого агента:

— наближення до осередку з навітряного боку, зго
ри, за течією;

— ізоляція прилеглої території в радіусі як мінімум 
100 м в усіх напрямках;

— контроль натовпу (не підпускати сторонніх осіб);
— екстрене повідомлення про випадок керівництва 

та/або уповноважених організацій (МОЗ України, 
ДСНС);

— мінімальний контакт з невідомою речовиною;
— застосування костюму протихімічного захисту або 

протичумного костюма, особливо при відомому збуд
нику, та інших засобів індивідуального захисту (313);

— організація роботи з виявлення, госпіталізації та 
лікування хворих з OHI;

— первинна ізоляція хворих;
— діагностика, евакуація та госпіталізація хворих;
— надання ЕМД (виконання протоколу ABC, симп

томатична терапія і загальна екстрена профілактика до 
визначення збудника);

— виявлення, обстеження, ізоляція та спостережен
ня за контактними особами;

— проведення дезінфекції, дезінсекції та дератизації;
— заборона вживання харчових продуктів та питної 

води без їх санітарної експертизи;
— дотримання заходів особистої гігієни;
— заборона щодо споживання їжі, тютюнопаління 

на місці події, у санітарному транспорті й лікарні до 
проведення деконтамінації.

Для ідентифікації невідомого агента використову
ють відповідні лабораторні дослідження (мікробіоло
гічні, хіміко-токсикологічні тощо), які можуть тривати 
від кількох годин до кількох діб. У таких випадках по
трібно застосовувати посимптомну та посиндромну 
клінічну діагностику.

Основні симптоми, що можуть виникати 
при різних ураженнях

При ураженнях хімічними речовинами можливий 
розвиток таких симптомокомплексів:

1. Розлади дихання внаслідок:
— бронхореї, гіперсалівації;
— набряку легень;
— паралічу дихальних м’язів;
— паралічу дихального центру.
2. Порушення функції серцево-судинної системи:

— розвиток екзотоксичного шоку;
— токсичне ураження міокарда;
— гіпоксія міокарда.
3. Судоми.
4. Нежить, біль у горлі й очах, сльозотеча, ураження

шкіри.
При ураженнях радіоактивними речовинами: оскіль

ки гостра променева хвороба (залежно від дози) розви
вається через певний латентний період, можливе лише 
виникнення первинної реакції, що проявляється за
гальною слабістю, нудотою та блюванням, а пізніше 
можуть розвинутися радіаційні опіки.

Для уражень, спричинених біологічними агентами, 
насамперед характерна наявність інкубаційного періо
ду; потім одночасно може з’явитися велика кількість 
потерпілих із загальними (грипоподібними) симптома
ми інфекційного процесу: загальна слабість, підвищен
ня температури тіла, озноб та ін., а згодом — велика 
кількість постраждалих із симптомами, характерними 
для певного інфекційного захворювання.

Для діагностики небезпечних інфекційних хвороб 
неясної етіології, які мають міжнародне і державне зна
чення внаслідок високої контагіозності, летальності й 
тенденції до швидкого поширення, провідну роль віді
грають такі синдроми:

1. Синдром гострої геморагічної гарячки:
— гострий початок з підвищенням температури 

тіла, що триває менше ніж 3 тиж. та поєднанням будь- 
яких двох ознак:

• геморагічний висип або геморагічна пурпура;
• носова кровотеча;
• кров у мокротинні;
• кров у випорожненнях;
• інші геморагічні симптоми;
— відсутність відомих аналогічних ознак неінфек- 

ційного характеру у хворого.
2. Гострий респіраторний синдром:
— гострий початок з кашлем;
— підвищення температури тіла до 40 0C та вище;
— розлади дихання (задишка, ціаноз, тахікардія);
— тяжкий перебіг захворювання з проявами ін

токсикації;
— вік постраждалого понад 5 років;
— відсутність відомих аналогічних ознак неінфек- 

ційного характеру у хворого.
3. Синдром гострої діареї:
— гострий початок діареї;
— тяжкий перебіг захворювання зі зневодненням 

(понад 7 %), олігурією;
— гостра ниркова недостатність;
— вік постраждалого понад 5 років;
— відсутність відомих аналогічних ознак неінфек- 

ційного характеру у хворого.
4. Гострий синдром жовтяниці:
— гострий початок жовтяниці;
— тяжкий перебіг захворювання з інтоксикацією;
— відсутність відомих аналогічних ознак неінфек- 

ційного характеру у хворого.
5. Гострий неврологічний синдром:
— гострий розлад нервової системи, який визнача

ється одним з таких симптомів (або більше): гостре по
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рушення психіки, гострий початок паралічу, судоми, 
симптоми подразнення мозкових оболон;

— інші тяжкі симптоми ураження нервової системи;
— тяжкий перебіг захворювання;
— відсутність відомих аналогічних ознак неінфек- 

ційного характеру у хворого.
6. Інші синдроми:
— будь-які інші тяжкі прояви інфекційного захво

рювання у гострій формі (перебіг до 3 тиж.).

Профілактика впливу біологічних агентів 
на медичний персонал

1. Стандартні засоби захисту під час кожного кон
такту з пацієнтом:

— використовувати нелатексні рукавички для кон
такту з кожним пацієнтом;

— захищати очі та застосовувати хірургічну маску 
або повітряний респіратор підвищеної ефективності (за 
підозри щодо повітряно-краплинного шляху заражен
ня) під час лікування пацієнта;

— надівати халат (якщо рекомендовано);
— мити руки з милом або засобами на основі етило

вого спирту перед і після контакту з кожним новим па
цієнтом.

2. За наявності в пацієнта двох із наведених нижче
симптомів або більше, разом зі стандартними засобами 
медичного призначення застосовувати додаткові захо
ди, спрямовані на запобігання поширенню висококон- 
тагіозних інфекцій:

— гарячка понад 38 oC або така, що швидко прогре
сувала протягом менше ніж 3 діб;

— кровотеча з ясен або носова кровотеча;
— іктеричність (жовтяничність) склер, шкіри або 

язика;
— невеликі червоні або фіолетові плями на підне

бінні, у горлі, ротовій порожнині або будь-де на тілі;
— значна гіперемія кон’юнктиви («налиті кров’ю» очі);
— збільшені або зливні лімфатичні вузли, болючі 

під час пальпації;
— будь-який «віспяний» або віспоподібний висип 

на шкірі;
— дані анамнезу про вплив стічних вод, біологічної 

рідини, тварин;
— кров у калі, чорний кал або блювання кров’ю;
— «позитивний тест джгута» або петехії в ділянці 

стиснення шкіри;
— наявність однакових симптомів у двох або біль

шої кількості пацієнтів.
3. Додаткові заходи для захисту від потенційно інфі

кованих пацієнтів, які мають перераховані в попе
редньому пункті ознаки:

— надіти на пацієнта хірургічну маску (за відсутно
сті в нього утрудненого дихання/гіпоксії) або кисневу 
маску без отворів для вентиляції;

— зв’язатися з медичним керівником та/або лікар
нею, яка прийматиме пацієнта, і повідомити про симп
томи та можливість впливу інфекційного агента;

— на відкритій місцевості утримувати пацієнта за 
вітром подалі від персоналу;

— мінімізувати кількість осіб, які надають медичну 
допомогу або контактують з пацієнтом;

— провести дезінфекцію всіх предметів, яких тор
кався пацієнт;

— повідомити службу інфекційного контролю про 
потребу в післяконтактній профілактиці для себе або 
інших осіб, які явно контактували з пацієнтом.

Засоби медичного захисту, призначені 
для запобігання ураженню РБХ-чинниками 
і надання домедичної та першої медичної 
допомоги

Залежно від способу використання засоби медично
го захисту поділяють на такі групи:

1. Індивідуальні засоби медичного захисту, які вида
ють населенню й особовому складу невоєнізованих 
формувань у випадку загрози виникнення HC. До них 
належать: аптечка індивідуальна (АІ-2); індивідуальний 
протихімічний пакет (ІПП-11); індивідуальний пе
рев’язувальний пакет (ШП).

2. Табельні засоби надання домедичної та першої
медичної допомоги: перев’язувальні матеріали, кро
воспинні джгути, спеціальні шини для іммобілізації, а 
також деякі медикаменти — 5 % спиртовий розчин 
йоду, спиртовий розчин брильянтового зеленого, на
шатирний спирт, аптечка індивідуальна медичного за
хисту (АІМЗ), АІ-2, ІПП-8, ІПП, повітропровід або ін
дивідуальна аптечка типу «ІРАК».

3. Групові засоби медичного захисту для оснащення
медичних та аварійно-рятувальних формувань. До них 
належать набори, комплекти, укладки тощо.

Індивідуальний протихімічний пакет (ІПП-11) при
значений для профілактики ураження отруйними і хі
мічно небезпечними речовинами, що перебувають у 
краплинно-рідинному стані, через відкриті ділянки 
шкіри, а також для нейтралізації цих речовин на шкірі 
й одязі людини та інструментах в діапазоні температур 
від +50 oC до —20 °С. При завчасному нанесенні на 
шкіру захисний ефект зберігається протягом 24 год.

Форма випуску: герметичний пакет, містить тампон 
з нетканого матеріалу, просочений протихімічним за
собом. Для одного оброблення відкритих ділянок шкі
ри використовується один пакет.

Індивідуальний протихімічний пакет (ІПП-8) вико
ристовують для часткової дегазації відкритих ділянок 
тіла (руки, обличчя), обмундирування і спорядження у 
разі потрапляння на них сильнодіючих отруйних речо
вин, що перебувають у краплинно-рідинному або тума- 
ноподібному стані.

Аптечка індивідуальна медичного захисту (АІМЗ) 
призначена для надання ЕМД в умовах ліквідації на
слідків HC. Її застосовують для оброблення невеликих 
ран, неспецифічної профілактики при гострих отруєн
нях, для запобігання ураженню радіоактивними речо
винами та швидшого виведення радіонуклідів з орга
нізму. Лікарські засоби вкладені у футляр, який за до
помогою спеціального фіксатора прикріплюється на 
поясі. Футляр виготовлений з матеріалів, стійких до дії 
механічних, фізичних та хімічних чинників.
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Радіаційний захист

Радіаційний захист ґрунтується на двох положеннях:
— будь-який рівень випромінювання, вищий за 

нуль, є загрозливим для здоров’я;
— майбутні нащадки мають бути захищеними від 

наслідків радіаційної діяльності, яку здійснюють сьо
годні.

Методика «ALARA» (англ, «as low as reasonable 
achievable» — «настільки менше, наскільки розумно 
можливо») — зменшення дози при зовнішньому опро
мінюванні до показників, нижчих від мінімально доз
волених, враховуючи економічні, соціальні та інші 
чинники.

Принципи методики «ALARA»:
— захист часом — зменшення періоду перебування 

поруч із джерелом випромінювання: працювати слід 
швидко й ефективно, а робочий персонал має змінюва
тися якомога частіше, за наявності такої можливості;

— захист відстанню — збільшення відстані до дже
рела випромінювання (ті, хто безпосередньо не задіяні 
в роботі, повинні перебувати на безпечній відстані; за
бруднені інструменти, одяг та матеріали потрібно вида
ляти з робочої зони спеціальними приладами); при збіль
шенні відстані до джерела в 2 рази доза опромінення 
знижується в 4 рази (наприклад, якщо на відстані 2 м 
від джерела потужність дози дорівнює 0,8 мкЗв/год, то 
на відстані 4 м вона становитиме 0,2 мкЗв/год);

— захист кількістю — зменшення кількості радіоак
тивного матеріалу, який використовують у роботі; за
бруднені матеріали потрібно видаляти з робочої зони;

— захист екрануванням — використання всіх мож
ливих засобів захисту. Забруднені предмети та матеріа
ли необхідно збирати у спеціальні свинцеві контейнери.

Принципи захисту населення під час радіаційної аварії 
та заходи для зниження дози опромінення на забрудненій 
території:

— захист органів дихання підручними засобами 
(рушниками, хустками та ін.), за можливості зволоже
ними;

— надання ЕМД;
— обмеження перебування населення на відкритій 

місцевості шляхом тимчасового укриття у будинках і 
сховищах із герметизацією житлових та службових при
міщень (відключення вентиляції за відсутності філь
трів, щільного зачинення дверей, вікон, димоходів та 
вентиляційних отворів) на період розсіювання радіа
ційно-активних речовин у повітрі;

— евакуація населення;
— для зниження дози при внутрішньому опромі

ненні — заборона споживати їжу, пити воду і курити в 
зоні забруднення;

— запобігання накопиченню радіаційно-активного 
йоду у щитоподібній залозі завдяки пероральному вжи
ванню лікарських препаратів стабільного йоду (поря
док здійснення невідкладних заходів йодної профілак
тики серед населення України в разі виникнення раді
аційної аварії затверджений Наказом Держатомрегулю- 
вання № 154 від 08.11.2011 р.);

— регулювання доступу в район забруднення, обме
ження пересування населення по забрудненій території;

— деконтамінація;
— найпростіше оброблення продуктів харчування, 

які поверхнево забруднені радіаційно-активними речо
винами (обмивання, видалення поверхневого шару 
тощо);

— дезактивація забрудненої місцевості.

Швидке радіологічне сортування

Пацієнти, в яких блювання з’являється протягом 
першої години після радіаційного опромінення, потре
бують інтенсивного і тривалого медичного втручання; 
у багатьох випадках реєструють летальний наслідок. 
Середня доза радіаційного опромінення для таких па
цієнтів становить 6,5 Гр.

Якщо блювання виникає протягом перших 4 год 
після дії радіації, потрібно негайно оцінити стан паці
єнта.

У разі появи блювання після 4 год від впливу радіа
ції потрібно провести відстрочене оцінювання (24— 
72 год після опромінення) за умови, що інші пошко
дження та супутня соматична патологія відсутні.

Організація надання екстреної (невідкладної) 
медичної допомоги в умовах надзвичайної 
ситуації, спричиненої біологічними агентами

Біологічні агенти — збудники інфекційних хвороб 
або токсини, які можна використовувати як біологічну 
зброю чи засоби біотероризму. Нині відомо майже 1200 
типів біологічних агентів, але тільки близько 60 типів 
збудників та їхніх токсинів включено до переліку офі
ційно визнаних чинників біологічної зброї.

HC, зумовлена біологічними агентами, може вини
кати внаслідок спалаху хвороб або при застосуванні 
біологічної зброї з метою вчинення терористичних ак
тів.

Рівень біологічної безпеки (РББ) визначає біологічну 
безпеку залежно від агентів, які використовують у ді
яльності лабораторій. Існує чотири рівні, кожен з яких 
складається з первинних і вторинних бар’єрів та особ
ливостей біологічних досліджень. Перший рівень від
повідає мінімальному ризику інфікування; робота зі 
збудниками четвертого рівня патогенності потребує до
тримання максимальних заходів обережності.

Кожен РББ має методичні вказівки щодо лабора
торного оснащення для забезпечення безпеки під час 
проведення лабораторних досліджень.

Рівень біологічної безпеки 1 (РББ 1) визначає групу 
ризику, до якої належать біологічні агенти з низьким 
ризиком розвитку інфекцій у здорових людей, тварин і 
в навколишньому середовищі. Вони не спричинюють 
захворювання у здорових людей, тварин або рослин.

Рівень біологічної безпеки 2 (РББ 2) визначає групу 
ризику, що включає біологічні агенти, помірно небез
печні для персоналу й навколишнього середовища. 
Якщо інфекційний вплив відбувається в лабораторних 
умовах, ризик його поширення обмежений і він рідко 
спричиняє зараження, яке може призвести до розвитку
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тяжких захворювань. Для мінімізації зараження ефек
тивними є профілактичні заходи та лікування. Ризик 
передачі існує в разі пошкодження шкіри, під час спо
живання їжі, через слизові оболонки.

Рівень біологічної безпеки З (РББ 3) визначає групу 
ризику, до якої належать біологічні агенти, які спричи
няють тяжкі захворювання людини, тварин або рослин 
та можуть призвести до тяжких економічних наслідків. 
Ці агенти передаються аерогенним шляхом, а небез
печні агенти можуть призвести до захворювань із ле
тальними наслідками.

Рівень біологічної безпеки 4 (РББ 4) визначає групу 
ризику, до якої належать біологічні агенти, які спричи
няють дуже тяжкі захворювання у людей, тварин або 
рослин, зазвичай невиліковні. Ці агенти, як правило, 
легко передаються від однієї людини до іншої, від тва
рини до людини і навпаки, прямо чи опосередковано, 
або під час випадкового контакту. Збудники спричиня
ють загрозливі для життя інфекційні захворювання, які 
можуть ставати інкурабельними і переважно переда
ються аерогенним шляхом.

Картахенський протокол з біобезпеки — міжнарод
на угода, розроблена і прийнята в рамках Конвенції 
про біологічне різноманіття.

Відповідно до класифікації Центру з контролю та 
профілактики захворювань США (CDC), усі біологічні 
агенти розподіляють залежно від спричиненого ними 
ризику для здоров’я. Крім того, ця класифікація забез
печує доступність і легкість визначення біологічних 
агентів, застосовуваних як біологічна зброя. CDC поді
лив потенційних збудників, які можуть бути викори
стані з метою біотероризму, на три категорії.

1. Категорія «А»:
— легке поширення і швидка передача від людини 

до людини (контагіозний індекс 0,5—1,0), тому їх ви
значають як OHI або карантинні інфекції, на які по
ширюються дії Міжнародного карантину (наукова й 
міжнародна термінологія застосовує термін «конвен
ційні захворювання», які увійшли до переліку подій, 
що можуть становити HC у системі охорони здоров’я в 
міжнародному масштабі) і які можуть бути застосовані 
із біотерористичною метою;

— висока смертність;
— викликає паніку та соціальний колапс (безлад);
— потребує застосування спеціальних санітарно- 

епідеміологічних заходів для усунення наслідків.
Перелік біологічних агентів категорії «А»\
• збудники сибірки;
• збудники ботулізму;
• збудники чуми;
• вірус натуральної віспи;
• збудники туляремії;
• віруси, що спричинюють геморагічні гарячки

(Ебола, JIacca, Марбург, жовта гарячка, геморагічна га
рячка з нирковим синдромом, буковинська, Крим-Кон- 
го та омська, аргентинська, болівійська);

• група збудників тяжкого гострого респіраторного
синдрому, у тому числі гострої респіраторної хвороби 
COVID-19 (спричинена коронавірусом SARS-CoV-2).

2. Категорія «В»:
• середній ступінь поширення;

• незначна захворюваність і низький рівень смерт
ності;

• потребує застосування спеціальних методів діа
гностики та спостереження за ураженими особами.

До цієї категорії належать біологічні агенти, які по
тенційно можуть бути застосовані із біотерористичною 
метою і тому потребують уваги.

Перелік біологічних агентів категорії «В»:
• збудники бруцельозу;
• збудники сапу;
• збудники меліоїдозу;
• збудники орнітозу;
• збудники тифу та паратифу (рикетсіозів), у тому

числі спорадичних захворювань кліщової групи рикет
сіозів;

• вірус сказу;
• збудники вірулентних енцефалітів (венесуель

ський енцефаломієліт коней, східний кінський енце
фаліт, західний кінський енцефаліт, геморагічна гаряч
ка Західного Нілу, японський енцефаліт);

• токсини (рициновий токсин, стафілококовий ен-
теротоксин, мікотоксини);

• епсилон-токсин (газова [анаеробна] гангрена і
клостридіоз);

• агенти, що отруюють їжу (сальмонели, патогенні
штами кишкової палички, шигели);

• агенти, що отруюють воду (збудники холери,
криптоспоридіозу).

Після ліквідації наслідків харчового отруєння та 
профілактики таких отруєнь потрібно оформити відпо
відні документи (облікова форма № 58).

3. Категорія «С»:
— доступні;
— легко виробити та поширити;
— потенційно можуть спричинити високу смерт

ність унаслідок розвитку епідемій та пандемій протя
гом тривалого періоду.

До категорії «С» належать біологічні агенти, у тому 
числі новоутворені патогени, які можуть піддаватися 
маніпуляціям у сфері генної інженерії для масового по
ширення, а отже, потенційно можуть бути застосовані 
в майбутньому із біотерористичною метою і тому по
требують максимальної уваги.

Перелік БА категорії «С»:
• вірус Hinax (Ніпа);
• хантавіруси;
• вірус кліщової геморагічної гарячки;
• вірус кліщового енцефаліту;
• збудник гістоплазмозу;
• збудник резистентного туберкульозу.
Міжнародна статистична класифікація хвороб та 

проблем, пов’язаних зі здоров’ям (MKX-IO) визначає 
клас «Деякі інфекційні та паразитарні хвороби» (блоки 
А00-В99).

Сильнодіючі та бойові отруйні речовини

Основним шляхом надходження сильнодіючих отруй
них речовин (СДОР) в організм людини є інгаляцій
ний, тому найбільшу небезпеку становлять газоподібні 
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дуже леткі рідини (з високою щільністю відносно пові
тря) і тверді речовини, які легко диспергуються у пові
трі. Якщо щільність пари речовини менша ніж 1, це оз
начає, що вона легша за повітря і швидко розсіювати
меться. Більшу небезпеку викликають СДОР, відносна 
щільність яких більша ніж 1, вони протягом тривалого 
періоду розміщуються біля поверхні землі (наприклад 
хлор), накопичуються в низинах і мають більш трива
лий термін уражувальної дії.

Стійкість і здатність до зараження території зале
жить від температури кипіння. Нестійкими вважають 
СДОР з температурою кипіння до 130 °С, а стійкими — 
речовини з температурою кипіння понад 130 0C. Перші 
заражають місцевість на хвилини або десятки хвилин; 
стійкі СДОР зберігають властивості, а отже, й уражу- 
вальну дію від кількох годин до кількох місяців.

Характерні особливості СДОР:
• можливість переноситися з вітром на великі від

стані й спричиняти ураження людей;
• об’ємність дії — поширення згідно з ландшафтом

місцевості, проникнення в негерметизовані приміщен
ня тощо;

• велика різноманітність, що утруднює створення
засобів захисту та проведення специфічного лікування;

• здатність багатьох СДОР чинити не лише безпо
середню дію, а й уражувати людей через отруєну воду, 
продукти харчування, одяг та предмети навколишнього 
середовища.

Принципи організації екстреної медичної 
допомоги постраждалим від впливу СДОР 
на догоспітальному і ранньому 
госпітальному етапах

HC з масовим ураженням унаслідок дії СДОР вини
кають при техногенних, природних катастрофах і теро
ристичних актах. Вплив токсичних речовин може бути 
одноразовим або повторним, прямим або опосередко
ваним.

У разі катастроф можлива комбінація двох токсич
них агентів і більше, що часто призводить до впливу на 
організм кількох отруйних речовин або за наявності ін
ших етіологічних чинників (наприклад, травми при ви
бухах) — до комбінованого ураження.

Особливості надання екстреної медичної допомоги по
страждалим від впливу СДОР на догоспітальному і 
раньому госпітальному етапах:

— отримання точної інформації щодо ідентифікації 
небезпечних речовин та їх впливу на здоров’я людини 
для відповідного оцінювання обстановки, проведення 
медичного сортування і надання ЕМД;

— запобігання можливому забрудненню транспорт
ного засобу чи обладнання на догоспітальному етапі;

— деконтамінація постраждалих від впливу СДОР 
на місці події; виконують спеціальні команди рятуваль
них служб перед транспортуванням до лікарні або пер
соналу лікарні під час госпіталізації у відділення екс
треної медичної допомоги (у спеціальних приміщеннях 
з окремим входом);

— захист постраждалого або зведення до мінімуму 
токсичного впливу СДОР шляхом запобігання забруд
ненню території та приміщень лікарні, медичного пер
соналу, медичного обладнання й інших осіб, із вико
ристанням 313 та антидотів.

ЦИВІЛЬНО-ВІЙСЬКОВА ВЗАЄМОДІЯ ЯК ЕЛЕМЕНТ 
ОРГАНІЗАЦІЇ НАДАННЯ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ 

ДОПОМОГИ НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ
І РАННЬОМУ ГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПАХ

Ще на початку становлення незалежності нашої 
держави було прийнято нормативні й директивні доку
менти Кабінету Міністрів України і силових відомств, 
які визначають потребу в розробленні Концепції та 
конкретного плану заходів щодо взаємодії медичних 
служб Збройних сил України та інших військових фор
мувань з державною системою охорони здоров’я, опра
цювання актів законодавства для створення єдиної за
гальнодержавної системи медичного забезпечення вій
ськовослужбовців і цивільного населення на випадок 
HC, надзвичайного стану і на воєнний час, зокрема:

— Постанову KM України № 819 від 16.10.1995 р. 
«Про взаємодію медичних служб Збройних сил Украї
ни та інших військових формувань із державною систе
мою охорони здоров’я і про створення загальнодержав
ної системи екстремальної медицини» (зі змінами, вне
сеними згідно з Постановою KM України № 1804 
(1804-2000-п) від 12.12.2000 р.);

— Постанову KM України № 1894-65 від 30.11.1998 р. 
«Про визначення лікувальних установ Міністерства 
охорони здоров’я України, які братимуть участь у на
данні медичної допомоги в особливий період»;

— Розпорядження KM України № 352-р від 
24.05.2017 р. «Деякі питання медичного забезпечення 
військовослужбовців, осіб рядового і начальницького 
складу та поліцейських, які беруть участь в антитеро- 
ристичній операції»;

— Спільний Наказ MO України та МОЗ України 
№ 49/180 від 07.02.2018 р. «Про визначення механізму 
надання вторинної (спеціалізованої) і третинної (висо- 
коспеціалізованої) медичної допомоги військовослуж
бовцям, які беруть участь в антитерористичній опера
ції».

— Спільний наказ MBC України та МОЗ України 
№ 677/1503 від 16.08.2018 р. «Про затвердження По
рядку спільних дій сил цивільного захисту та закладів 
охорони здоров’я під час здійснення аеромедичної ева
куації повітряними суднами ДСНС України».

У 2015 р. в Україні було визначено низку нових 
принципів цивільно-військової взаємодії, яку впрова
джують між системами управління ЗСУ та цивільними 
організаціями, зокрема місцевими державними адміні
страціями, волонтерськими і неурядовими організація
ми, а саме:

— пріоритетне виконання воєнних цілей та завдань;
— економне використання наявних ресурсів;
— залучення максимально більшої кількості учас

ників взаємодії;
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— наступництво;
— координація та узгодженість дій усіх учасників 

взаємодії.
З метою підготовки території і населення України 

до оборони та повноцінного розвитку системи терито
ріальної оборони держави, відповідно до Указу Прези
дента України № 39 від 05.02.2016 р. «Про затверджен
ня військово-адміністративного поділу території Укра
їни» налагоджено ефективну взаємодію законодавчої та 
виконавчої гілок влади. Це відповідає принципам ци
вільно-військової взаємодії на основі територіального 
розподілу держави на чотири оперативні командування 
та адміністративно-територіальні зони відповідальності 
військово-медичних клінічних центрів та медичного 
забезпечення військових частин (закладів) ЗСУ.

Організація медичного забезпечення військовослуж
бовців в умовах сучасних локальних війн значною мі
рою залежить від характеру, масштабу бойових дій та 
виду засобів ураження. Враховуючи специфіку ведення 
бойових дій незаконними збройними формуваннями, 
які використовують тактику засадних, диверсійно-те
рористичних, партизанських маневрових дій, не позна
чених у статутах, в умовах «розширеного поля бою», за 
наявності великих проміжків між бойовими порядками 
військ, осередковий характер боїв противника, влашту
вання засідок та мінних загороджень, необхідною умо
вою є постійний пошук способів підготовки та ведення 
військових операцій.

Військові конфлікти сьогодні не мають ознак, влас
тивих війнам минулого, — широких фронтів, ешелону
вання сил та засобів, тилового забезпечення від поля 
бою до віддалених територій углиб країни. Сучасні вій
ни стали асиметричними: чіткої постійної лінії фронту 
немає, а наявні окремі вогнища збройного протистоян
ня, які швидко змінюють локалізацію. На сучасному 
етапі основною вимогою до військової медицини є на
ближення хірургічної допомоги безпосередньо до зони 
бойових дій з метою зберегти життя, зір та кінцівки по
раненому. Гасло сучасних військових хірургів країн 
НАТО: «Right patient, right place, right time, right care» — 
надати адекватну допомогу правильним пацієнтам, у 
правильному місці й у правильний час — повторює ві
домі слова В.А. Оппеля про те, що поранений повинен 
отримати допомогу там і тоді, де і коли він її потребує.

Зміни стандартів з питань організації надання екс
треної медичної допомоги у ЗСУ відповідно до органі
заційних основ доктрини з медичного забезпечення 
сил оборони збройних сил країн — членів НАТО, на 
основі принципів цивільно-військової взаємодії, зумо
вили запровадження кількох рівнів лікувально-евакуа
ційного забезпечення ЗСУ (за стандартом НАТО, з 
2016 р. цей термін визначено як рівень медичного за
безпечення) з максимальною інтеграцією системи ме
дичного забезпечення з цивільною системою охорони 
здоров’я. У зв’язку з цим було прийнято нову редакцію 
«Воєнно-медичної доктрини України» (Постанова KM 
України № 910 від 31.10.2018 р.).

У світовій практиці, зокрема у рекомендаціях ВООЗ, 
рівні медичної допомоги визначаються залежно від ме
дичних завдань, на які вони спрямовані, а також відпо
відно до кваліфікації осіб, які її надають. Тому для ви

конання Розпорядження KM України № 383-р від 
22.05.2019 р. «Про схвалення концепції розвитку систе
ми екстреної медичної допомоги», згідно з пунктом 
Концепції «Забезпечення ефективної першої допомо
ги», удосконалення підходів до реагування на HC має 
включати: розроблення та запровадження нової мето
дики організації надання ЕМД і проведення медичного 
сортування постраждалих на догоспітальному етапі 
внаслідок масового випадку (включно з алгоритмом 
взаємодії екстрених рятувальних служб і медичних під
розділів силових відомств).

Єдині протоколи надання екстреної 
медичної допомоги як елемент 
цивільно-військової взаємодії

До основних понять, які визначають зміст лікуваль
но-евакуаційних заходів під час надання ЕМД поране
ним і хворим, належать вид та обсяг медичної допомо
ги, що ґрунтуються на принципах тактичної медицини 
в умовах бойових дій і тактичної екстреної медицини.

Під видом медичної допомоги розуміють певний пере
лік (комплекс) лікувально-профілактичних заходів, які 
особовий склад військ і медична служба проводять при 
пораненнях і захворюваннях на полі бою, в осередках 
масових санітарних втрат і на етапах медичної евакуа
ції. Конкретний вид медичної допомоги визначається 
місцем надання, умовами бойової обстановки, підго
товкою осіб, які її надають, та наявністю необхідного 
медичного обладнання й оснащення.

Обсяг медичної допомоги — це сукупність лікуваль
но-профілактичних заходів, які проводять пораненим і 
хворим на певному етапі медичної евакуації. Обсяг ме
дичної допомоги й терміни лікування поранених і хво
рих залежать від умов бойової, тилової та медичної об
становки.

Тактична медицина забезпечує надання екстреної 
медичної допомоги у небезпечній ситуації, яка вклю
чає, але не обмежується: збройним обстрілом/стріля- 
ниною; очікуванням іншої небезпеки; кримінальними 
діями злочинців; ситуаціями із заручниками. Навіть 
невелика небезпека не дає можливості надавати медич
ну допомогу постраждалим, що передбачено звичайни
ми нормами екстреної медичної служби. Залежно від 
медичних і тактичних перспектив на тлі можливої бо
йової ситуації проводять тактичне медичне планування 
та оцінювання загроз.

Медичний план має бути підготовленим перед про
веденням бойових/оперативних дій на підставі аналізу 
медичних загроз, що можуть виникнути під час або 
після проведення бойової операції. Обговорення плану 
потрібно включати у стандартну частину підготовки 
команди до початку бойової операції. Кожний член ко
манди повинен знати план «про всяк випадок».

Залежно від потреби в однорідних лікувально-про
філактичних та евакуаційних заходах постраждалих і 
хворих розподіляють на категорії, тобто проводять ме
дичне сортування; ці заходи мають відповідати медич
ним показанням та обсягу наданої медичної допомоги 
на кожному етапі медичної евакуації. Медичне сорту
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вання набуває особливого значення під час ліквідації 
наслідків HC, пов’язаних із появою протягом коротко
го періоду великої кількості постраждалих (хворих), 
більшість з яких потребують термінової медичної допо
моги та евакуації із зони HC, коли неминуче виникає 
дисбаланс між кількістю постраждалих, які потребують 
надання медичної допомоги, і наявними силами та за
собами з їх можливостями, що визначає мету, основні 
поняття та принципи:

— необхідність надання ЕМД у максимально корот
кий термін якомога більшій кількості постраждалих, 
які мають шанси на виживання;

— розподіл постраждалих на групи за принципом 
потреби в однотипних лікувально-профілактичних та 
евакуаційних заходах, залежно від медичних показань і 
конкретної обстановки, що склалася в зоні HC або бо
йових дій.

На полі бою є три категорії поранених: 1) солдати, 
які все одно помруть; 2) солдати, які все одно одужа
ють; 3) солдати, смерті яких можна запобігти, якщо не
гайно вжити правильних рятувальних заходів (близько 
7—15 %). До 87 % смертей у бою відбуваються до того 
моменту, як пораненого доправляють до лікарняного 
закладу. Доля поранених часто залежить від людини, 
яка надає першу допомогу. Тому виділяють поняття 
«превентивні смерті» — це смерті, яким можна було б 
запобігти, надавши першу медичну допомогу.

Принципи медичного сортування:
— медичне сортування потрібно розпочинати у про

цесі надання першої допомоги і продовжувати на всіх 
етапах медичної евакуації;

— внутрішньопунктове медичне сортування є комп
лексним процесом з обов’язковим проведенням діа
гностики, визначенням прогнозу і прийняттям евакуа
ційно-транспортного рішення;

— медичне сортування повинен виконувати най
більш кваліфікований медичний працівник, наявний 
на цьому етапі медичної евакуації;

— медичний персонал, який виконує сортування, 
повинен керуватися єдиною класифікацією хвороб і 
травм та єдиними вимогами до методики сортування;

— система медичного сортування має бути простою 
і зрозумілою для всіх;

— результати медичного сортування потрібно фік
сувати за допомогою спеціальних позначень, а також 
записів у медичній документації;

— медичне сортування здійснюється в інтересах 
більшості постраждалих і спрямоване на надання пер
шочергової допомоги пораненим, перспективним для 
повернення у стрій (прогнозу для життя).

У державах Альянсу НАТО з 2005 р. протоколи так
тичної медицини включено в навчальні програми під
готовки військового персоналу, який зобов’язаний на
давати домедичну і долікарську допомогу на основі на
вчального курсу «Догоспітальна допомога для підтри
мання життя при травмах» (англ. Prehospital Trauma 
Life Support — PHTLS) за системою NAEMT (англ. 
National Association of Emergency Medical Technicians).

Надання екстреної медичної допомоги пораненому 
з бойовою травмою на догоспітальному етапі здійсню
ють відповідно до міжнародного протоколу «Тактична 

допомога пораненим в умовах бойових дій» (англ. 
Tactical Combat Casualty Care — TCCC) або його ци
вільного аналога (англ. Tactical Emergency Casualty 
Care — TECC). Насамперед ці протоколи спрямовані 
на запобігання смертельним випадкам, яких можна 
уникнути та які належать до пріоритетів тактичного 
польового лікування: масивна кровотеча з пораненої 
кінцівки (англ. Massive Life Threatening Hemorrhage — 
MARCH(E)), частота якої становить близько 60 %; 
травматична обструкція дихальних шляхів (англ. Airway 
Management) — 6 %; запобігання розвитку напружено
го пневмотораксу (англ. Respiratory Management) — 
33 %, усунення проявів граматичного шоку (Circulation) 
та гіпотермії (Hypothermia), будь-яких інших симпто
мів (Everything else).

Тимчасове утримання поранених перед проведен
ням медичної евакуації, у тому числі аеромедичної, 
створює передумови для ефективного надання догоспі- 
тальної екстреної медичної допомоги пораненим з бо
йовою травмою в умовах сучасних військових конфлік
тів.

Наприклад, для всіх військовослужбовців армії США 
застосовують протокол TCCC-AC (англ. All Comba
tants — «для всіх комбатантів»). Військовий медик по
винен пройти 16-тижневий курс підготовки медичних 
фахівців збройних сил країн — членів НАТО («Combat 
Medic Specialist — 68W»), що включає детальне теоре
тичне й практичне навчання за протоколом надання 
допомоги пораненим і порятунку життя під час бою: 
для медичного персоналу — TCCC-MP (англ.: Medical 
Personnel), для бійця-рятувальника — CLS (англ. Com
bat Life Saver).

З метою забезпечення надання ЕМД в умовах HC 
військового характеру в Україні ще у 2015 р. для підго
товки медичного персоналу ЗСУ було введено адапто
вані протоколи тактичної медицини як аналог прото
колів TCCC та TECC:

— ТЕМДБ — алгоритм домедичної і догоспітальної 
ЕМД в польових умовах постраждалому з бойовою 
травмою, який забезпечує максимально практичний 
підхід до тактики надання й обсягу допомоги та еваку
ації;

— ТЕМДЦ — цивільний аналог тактичної догоспі
тальної ЕМД постраждалим в умовах протистояння 
озброєним порушникам цивільного правопорядку та 
інших HC військового характеру; це стандарт лікуван
ня бойової травми на етапах евакуації, які зазвичай 
здійснюють цивільні медичні заклади, але змінений 
для відповідності ситуаціям, правилам і нормам, які за
стосовують у цивільному житті служби ЕМД, органи 
правопорядку та пожежно-рятувальної служби ЄДСЦЗ. 
Згідно з положеннями нової редакції Стандартизованої 
угоди НАТО № 2122 стосовно навчання військово
службовців з надання первинної медичної допомоги 
пораненим та основ гігієни для військового персоналу, 
у 2017 р. в Україні введено в дію адаптований стандарт 
індивідуальної підготовки військовослужбовців «І-СТ-3» 
та фахової підготовки військового медика. Для того 
щоб військовослужбовці були здатними рятувати та 
зберігати життя людини, яка перебуває у невідкладно
му стані, в умовах бойової обстановки, цей стандарт як 
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Розділ 24

один із розділів бойової підготовки, що має самостійне 
значення, застосовують під час організації та виконан
ня заходів із тактичної медицини військовослужбовців 
ЗСУ, інших військових формувань, а також в устано
вах, закладах й організаціях усіх форм власності, які 
здійснюють підготовку (навчання) військовозобов’яза
них і допризовників.

Етапи (зони) допомоги пораненому/постраждалому 
під час бойових дій:

1. Допомога «під вогнем» (зона прямої загрози, «га
ряча зона») — «CUF» (англ. Care Under Fire): в умовах 
обстрілу артилерії, автоматного й кулеметного вогню, 
дії бойових отруйних речовин тощо:

— допомогу потрібно надавати фактично на місці 
поранення/пошкодження;

— місце перебування небезпечне в цей момент;
— ризик щодо збільшення кількості постраждалих 

дуже високий;
— медичне оснащення складається тільки з тих за

собів, що має при собі поранений і/або особа, яка на
дає допомогу.

2. Допомога в тактичних польових умовах (зона не
прямої загрози, або «тепла зона»; англ. Tactical Field 
Care — «TFC»): місце перебування все ще небезпечне, 
але загроза невелика:

— медичний працівник надає медичну допомогу у 
безпечному, наскільки це можливо, місці після того, як 
загроза була ліквідована або команда виведена/перемі- 
щена з небезпечної зони;

— медичне оснащення на цьому етапі складається із 
засобів, які переносить весь персонал команди, у тому 
числі медичні працівники;

— обсяг медичної допомоги на цьому етапі зале
жить від періоду очікування і можливостей евакуації 
постраждалих у госпіталі або переміщення в повністю 
безпечну зону.

3. Допомога в умовах евакуації (зона тактичної ева
куації, «холодна зона») — MEDEVAC/TACEVAC (англ. 
Tactical Evacuation Саге): місце збору для тактичної 
евакуації, проведення первинного сортування:

— лікування проводять, коли поранений/постраж- 
далий підготовлений до евакуації й перебуває в евакуа
ційному транспорті (автомобілі, гелікоптері тощо);

— транспортування може бути елементом дій опера
тивного підрозділу або доступним через інші ресурси;

— наявне медичне оснащення та обладнання, попе
редньо підготовлене медичним персоналом.

Відповідно до рекомендацій експертів НАТО, ме
дичні засоби й обладнання для надання першої медич
ної допомоги та екстреної медичної допомоги кожна 
держава розробляє на основі чинного законодавства з 
урахуванням сучасних міжнародних вимог. Так, для 

надання першої медичної допомоги в бойових умовах 
усі військовослужбовці мають бути забезпечені індиві
дуальною аптечкою типу IFAK (англ. Idividual First Aid 
Kit). Також протокол TCCC обов’язково передбачає за
повнення первинної форми медичної документації — 
«Картки догляду за пораненим у бою».

Згідно з нормативним документом STANAG (англ. 
Standartizasion Agreement), який фіксує домовленість 
між країнами — членами НАТО й ратифікований на 
національному рівні, а саме STANAG 1208 AMedP-1.9 
та STANAG 2549 AMedP-24, надання ЕМД особам, які 
перебувають у невідкладному стані, здійснюють відпо
відно до національних протоколів та національного пе
реліку лікарських засобів; під час проведення військо
вої операції бригади ЕМД і медичний персонал хірур
гічних бригад повинні володіти техніками надання пер
винної ЕМД з дотриманням певних часових вимог, до 
яких належать:

1. Комплекс медичних маніпуляцій, спрямованих 
на збереження здоров’я і життя постраждалого на місті 
події: зупинка гострої кровотечі, забезпечення прохід
ності дихальних шляхів, підтримання функції дихання 
та кровообігу протягом перших 10 хв після травми, по
ранення або розвитку клінічних ознак невідкладного 
стану.

2. Перша медична допомога і розширена реаніма
ція — протягом 1 год після травми, поранення або роз
витку клінічних ознак невідкладного стану.

3. Втручання, що відповідають принципам DCS 
(англ. Damage Controle Surgery) та DCR (англ. Damage 
Controle Resustitation): збереження життя, кінцівки та її 
функції не пізніше ніж за 2 год після травми чи пора
нення.

Останнім часом курс підготовки з долікарняної не
відкладної медичної допомоги (англ. Pre-Hospital 
Emergency Medicine — PHEM, у військовій системі 
(military) — MPHEM) визнаний Загальною медичною 
радою США (англ. General Medical Council — GMC) як 
підвид спеціальності «Невідкладна медицина». Відпо
відно до чинного законодавства України, а саме зако
нів Україні «Про екстрену медичну допомогу», «Про 
Національну поліцію», «Про Національну гвардію», 
«Кодекс цивільного захисту України», навчання з до
медичної допомоги є обов’язким елементом системи 
фахової підготовки.

Отже, підготовка як військовослужбовців, так і ме
дичного персоналу цивільної системи охорони здо
ров’я за протоколами TCCC, PHEM, CLS, 68W і I-CT- 
3, а також застосування принципів MARCH(E), DCR і 
DCS створюють передумови для ефективного надання 
ЕМД пораненим з бойовою травмою на догоспітально
му етапі в умовах сучасних військових конфліктів.
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ДОДАТКИ

Додаток 1

ТИПОВЕ ПОЛОЖЕННЯ ПРО БРИГАДУ 
ЕКСТРЕНОЇ (ШВИДКОЇ) МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 

(затверджене Постановою Кабінету Міністрів України 
№ 1114 від 21 листопада 2012 р.)

Витяг

1. Бригада екстреної (швидкої) медичної допомоги
(далі — бригада) є структурною одиницею центру екс
треної медичної допомоги та медицини катастроф 
(далі — центр) або станції екстреної (швидкої) медич
ної допомоги (далі — станція), яка надає екстрену ме
дичну допомогу людині, що перебуває у невідкладному 
стані, безпосередньо на місці події та під час переве
зення такої людини до закладу охорони здоров’я.

2. Бригада у своїй роботі керується законодавством,
посадовими інструкціями, нормативними і методични
ми документами МОЗ, наказами і розпорядженнями 
керівника центру, головного лікаря станції та цим Ти
повим положенням.

3. Бригади утворюються та ліквідуються за рішен
ням керівника центру згідно із законодавством. Міс
цем розташування бригади можуть бути станції, під
станції, відділення, пункти постійного або тимчасового 
базування центру.

4. Розрахунок кількості бригад проводиться відпо
відно до нормативів, затверджених МОЗ.

5. За своїм складом бригади поділяються на лікар
ські та фельдшерські.

6. До складу лікарської бригади входять лікар,
фельдшер, медична сестра, водій. Керівником бригади 
є лікар.

7. До складу фельдшерської бригади входять фельд
шер, медична сестра, водій. Керівником бригади є 
фельдшер.

8. Керівникові бригади підпорядковуються всі її
працівники. Керівник бригади несе персональну відпо
відальність за її роботу.

9. Бригада зобов’язана негайно після надходження
від диспетчера оперативно-диспетчерської служби цен
тру розпорядження виїхати на місце події та прибути 
до нього згідно з установленим нормативом.

10. У разі потреби за рішенням керівника центру
можуть утворюватися з числа лікарських бригад спеці
алізовані лікарські бригади за спеціалізацією психіа
трія, кардіологія, неврологія, педіатрія, неонатологія 
тощо.

Якщо положенням про заклад охорони здоров’я, за
твердженим у встановленому законодавством порядку, 
передбачена наявність спеціалізованих лікарських бри
гад, виконання такими бригадами розпоряджень опера

тивно-диспетчерської служби центру є обов’язковим 
незалежно від місця їх базування.

11. Працівники бригад повинні відповідати кваліфі
каційним вимогам до посади та за станом здоров’я 
бути придатними до роботи в екстремальних умовах.

12. Бригада забезпечується спеціалізованим санітар
ним транспортним засобом, який за своїми технічними 
та медичними показниками повинен відповідати вимо
гам національних стандартів.

13. Перелік, кількість лікарських засобів та виробів
медичного призначення, якими забезпечується брига
да, повинні відповідати табелям оснащення, затвер
дженим МОЗ.

14. Члени бригади забезпечуються спеціальним ро
бочим одягом та взуттям. На випадок роботи у неспри
ятливих або шкідливих умовах члени бригади забезпечу
ються спеціальним захисним одягом та засобами індиві
дуального захисту.

15. Основними завданнями бригади є:
1) надання екстреної медичної допомоги пацієнтам

і постраждалим на догоспітальному етапі та під час їх 
госпіталізації до профільних закладів охорони здоров’я;

2) перевезення пацієнтів, які потребують обов’язко
вого медичного супроводу, до стаціонарних закладів 
охорони здоров’я за розпорядженням диспетчера опе
ративно-диспетчерської служби центру;

3) участь у ліквідації наслідків надзвичайної ситуації.
Бригада може бути залучена лише до виконання за

вдань, пов’язаних з наданням екстреної медичної до
помоги.

16. Відповідно до покладених на неї завдань брига
да забезпечує:

1) перебування у режимі готовності (очікування) до
виконання розпоряджень оперативно-диспетчерської 
служби центру;

2) прибуття до місця події за викликом відповідно
до встановленого нормативу, обстеження та надання 
екстреної медичної допомоги постраждалим, які потре
бують такої допомоги;

3) транспортування пацієнтів, рішення про госпіта
лізацію яких прийнято керівником бригади, до закладів 
охорони здоров’я, що визначені диспетчером опера
тивно-диспетчерської служби центру;

4) перевезення за розпорядженням диспетчера опе
ративно-диспетчерської служби центру пацієнтів, які 
потребують обов’язкового медичного супроводу під час 
транспортування, до закладів охорони здоров’я;

5) інформування диспетчера оперативно-диспетчер
ської служби центру про етапність виконання завдання 
за викликом;

6) оперативне інформування про виникнення або
загрозу виникнення надзвичайної ситуації диспетчера 
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оперативно-диспетчерської служби центру, старшого 
оперативного чергового оперативно-диспетчерської 
служби центру, керівника центру або станції;

7) ведення затвердженої медичної статистичної облі
кової документації та звітування про виконану роботу;

8) звітування про використання лікарських, нарко
тичних та психотропних засобів, виробів медичного 
призначення, поповнення їх кількості та обмін;

9) організацію медичного сортування постраждалих,
залучення додаткових бригад до надання екстреної ме
дичної допомоги постраждалим у разі виникнення над
звичайної ситуації з великою кількістю жертв;

10) дотримання вимог санітарно-гігієнічного і про
тиепідемічного законодавства, правил з охорони праці 
та пожежної безпеки, правил внутрішнього трудового 
розпорядку центру, станції, трудової та виробничої 
дисципліни, посадових і спеціальних інструкцій, вимог 
медичної етики і деонтології, збереження медичної та
ємниці, правил індивідуального захисту;

11) взаємодію з диспетчером центру, іншими брига
дами, працівниками закладів охорони здоров’я, співро
бітниками міліції, зокрема працівниками Державної 
автомобільної інспекції, особовим складом пожежних 
підрозділів та аварійно-рятувальних служб;

12) письмове інформування пацієнта або його роди
чів про надану йому медичну допомогу;

13) приймання та передачу черговій зміні обладнан
ня та інших матеріальних цінностей.

17. Бригада має право:
1) інформувати диспетчера центру про наявність ве

ликої кількості постраждалих на місці події та виклика
ти на допомогу додаткові бригади;

2) госпіталізувати пацієнта у разі раптового виник
нення загрози його життю та здоров’ю до найближчого 
до місця події закладу охорони здоров’я незалежно від 
підпорядкування та форми власності, визначеного дис
петчером оперативно-диспетчерської служби центру, в 
якому йому може бути надана кваліфікована чи спеці
алізована екстрена медична допомога;

3) отримувати консультацію від старшого лікаря
оперативно-диспетчерської служби центру з медичних 
питань щодо послідовності дій під час надання екстре
ної медичної допомоги пацієнтам;

4) вносити керівництву станції пропозиції щодо під
вищення рівня організації роботи та ефективності на
дання екстреної медичної допомоги.

18. Працівники бригади зобов’язані:
1) забезпечувати індивідуальний захист кожного

працівника бригади під час роботи у небезпечних та 
шкідливих умовах;

2) систематично підвищувати свій професійний рі
вень;

3) забезпечувати збереження лікарської таємниці,
інформації про громадян, що стала відома під час ви
конання службових обов’язків, а також іншої інформа
ції, яка згідно із законодавством не підлягає розголо
шенню.

19. Працівники бригади несуть відповідальність за:
1) невиконання або неналежне виконання своїх

службових обов’язків, визначених законодавством про 
охорону здоров’я та цим Типовим положенням;

2) правопорушення, вчинені у процесі трудової ді
яльності в межах, визначених трудовим, адміністратив
ним, цивільним і кримінальним законодавством;

3) неналежне збереження (втрату), псування матері
альних цінностей центру, станції, якщо втрата чи псу
вання виникли з вини працівників бригади;

4) порушення правил внутрішнього трудового розпо
рядку, правил протипожежної безпеки і техніки безпеки;

5) розголошення інформації з обмеженим доступом,
що стала відома під час виконання службових обов’язків.

Додаток 2

ЗАГАЛЬНІ ВИМОГИ ЩОДО ПРОВЕДЕННЯ 
МЕДИЧНОГО СОРТУВАННЯ ПОСТРАЖДАЛИХ 
І ХВОРИХ НА ДОГОСПІТАЛЬНОМУ ЕТАПІ ТА В 
ПРИЙМАЛЬНИХ ВІДДІЛЕННЯХ (ВІДДІЛЕННЯХ

НЕВІДКЛАДНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ) 
ЗАКЛАДІВ ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я, У ТОМУ 

ЧИСЛІ В РАЗІ ГОСПІТАЛІЗАЦІЇ ПОСТРАЖДАЛИХ 
УНАСЛІДОК НАДЗВИЧАЙНОЇ СИТУАЦІЇ ПІД ЧАС 

ПІДГОТОВКИ ТА ПРОВЕДЕННЯ В УКРАЇНІ 
ФІНАЛЬНОЇ ЧАСТИНИ ЧЕМПІОНАТУ ЄВРОПИ

2012 РОКУ З ФУТБОЛУ
(затверджені Наказом МОЗ України № 366 

від 18.05.2012 p.z зареєстровані в Міністерстві 
юстиції України 05.06.2012 р. за № 884/21 196)

Витяг

І. Загальні положення

1. Ці Загальні вимоги визначають правові, організа
ційні засади та порядок проведення медичного сорту
вання постраждалих і хворих на догоспітальному етапі 
та в приймальних відділеннях (відділеннях невідклад
ної медичної допомоги) закладів охорони здоров’я. Ме
дичне сортування — це розподіл постраждалих і хворих 
(далі — постраждалі) на категорії з ознаками потреби в 
однорідних лікувально-профілактичних та евакуацій
них заходах відповідно до медичних показань, обсягів 
наданої медичної допомоги на кожному етапі медичної 
евакуації та порядку евакуації. Медичне сортування 
проводиться, ураховуючи необхідність застосування 
конкретних лікувальних заходів: зменшення наслідків 
травм (захворювань), які загрожують життю постражда
лих; попередження розвитку ускладнень, зменшення їх 
тяжкості; підготовки та проведення евакуації.

3. Медичне сортування постраждалих на догоспі
тальному етапі та в приймальних відділеннях (відділен
нях невідкладної медичної допомоги) закладів охорони 
здоров’я (далі — приймальне відділення), у тому числі 
під час госпіталізації постраждалих унаслідок надзви
чайної ситуації (далі — медичне сортування), прово
диться з метою своєчасного надання медичної допомо
ги максимальній кількості постраждалих в обсязі, що 
забезпечує відновлення раптової втрати життєвих 
функцій та сприяє збереженню здоров’я постраждалих.

4. Медичне сортування проводиться за єдиними
принципами щодо діагностики, лікування та прогнозу 
результатів лікування постраждалих.
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II. Етапи медичного сортування

1. Перший етап медичного сортування проводиться 
біля місця виникнення надзвичайної ситуації, але на 
безпечній відстані від дії її вражаючих факторів. На 
цьому етапі медичного сортування відбувається пер
ший контакт медичного працівника, який проводить 
медичне сортування, з постраждалим.

1.1. При проведенні першого етапу медичного сор
тування визначений такий базовий обсяг медичної до
помоги:

— у дорослих перевіряють наявність дихання та за 
потреби відновлюють прохідність дихальних шляхів;

— визначають капілярний пульс;
— визначають стан свідомості;
— у дітей віком до 8 років для відновлення прохід

ності дихальних шляхів при відсутності дихання вико
нують 5 штучних вдихів.

1.2. Тривалість проведення першого етапу медично
го сортування становить не більше 60 с. На першому 
етапі медичного сортування медичний персонал позна
чає постраждалого сортувальним браслетом.

2. Другий етап медичного сортування проводиться 
на терміново підготовленому сортувальному майданчи
ку, під час транспортування постраждалого в заклад 
охорони здоров’я, в приймальних відділеннях.

2.1. При проведенні другого етапу медичного сортуван
ня визначений такий базовий обсяг медичної допомоги:

— потрійний прийом Сафара;
— ручне очищення порожнини рота та гортані;
— очищення ротоглотки за допомогою аспіратора;
— прийом Геймліха;
— введення повітропроводу;
— ендотрахеальна інтубація;
— крикотомія (конікотомія);
— пункція крикотиреоїдної зв’язки;
— трахеостомія;
— здійснення штучного дихання, у тому числі з ви

користанням мішка Амбу;
— інгаляція кисню;
— непрямий масаж серця;
— дефібриляція;
— зупинка зовнішньої кровотечі (венозної, артері

альної);
— застосування протишокового одягу;
— накладення шийного комірця;
— іммобілізація переломів за допомогою шин;

— фіксація постраждалого на транспортній дошці;
— накладання бинтових пов’язок;
— підшкірні ін’єкції;
— внутрішньом’язові ін’єкції;
— внутрішньовенні ін’єкції;
— внутрішньокісткова пункція (доступ) для введен

ня інфузійних розчинів;
— катетеризація периферичних вен;
— катетеризація центральних вен;
— використання лікарських засобів при реанімацій

них заходах у дорослих;
— використання лікарських засобів при реанімацій

них заходах у дітей;
— проведення тампонади носової порожнини при 

масивній кровотечі;
— проведення місцевої анестезії;
— лікувальна блокада.
2.2. Базовий обсяг медичного обстеження:
— визначення:
• артеріального тиску;
• пульсу на центральних та периферичних арте
ріях;
• частоти дихання;
• капілярного пульсу;

— моніторинг життєво важливих показників;
— сатурація крові.
На другому етапі медичного сортування на кожного 

постраждалого заповнюється облікова статистична 
форма медичної документації № 109-2/о «Картка ме
дичного сортування» (далі — картка медичного сорту
вання).

У випадку, коли постраждалі звертаються до закла
ду охорони здоров’я без попереднього медичного сор
тування на догоспітальному етапі, керівник цієї уста
нови організовує проведення першого та другого етапів 
медичного сортування згідно з розділом VI цих Загаль
них вимог.

III. Сортувальні категорії та кольорове позначення

1. При проведенні медичного сортування постраж
далі розподіляються на чотири сортувальні категорії за 
станом здоров’я та потребою в однорідних лікувальних 
та евакуаційних заходах відповідно до медичних пока
зань. Для візуалізації сортувальних категорій постраж
далих при медичному сортуванні застосовуються відпо
відні кольорові позначення:

Категорія 
(відповідний 

колір)
Стан здоров'я постраждалого Медичні заходи

I (червоний) Під загрозою життя. Безпосередня загроза життю, що може бути 
усунена за умови негайного надання медичної допомоги, евакуа
ції та подальшого лікування

Надання негайної медичної до
помоги. Госпіталізація в першу 
чергу

II (жовтий) Тяжко поранений або хворий. Стан постраждалого зі стабіль
ними життєвими показниками, що дозволяють очікувати та 
отримати медичну допомогу в другу чергу

Надання медичної допомоги та 
госпіталізація в другу чергу

III (зелений) Легко поранений або хворий. Незначне ушкодження здоров’я 
із задовільним загальним станом постраждалого з можливістю 
очікування отримання медичної допомоги довший термін

Надання допомоги в третю чер
гу з подальшим (амбулаторним) 
лікуванням
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Закінчення табл.

Категорія 
(відповідний 

колір)
Стан здоров'я постраждалого Медичні заходи

IV (темно-фіоле
товий/ чорний)

Немає шансів на життя. Пошкодження здоров’я постраждалого, 
що несумісні з життям

Догляд. Паліативна медична до
помога з можливою евакуацією 
в лікувальний заклад

Труп Ідентифікація. Констатація 
смерті

2. Визначення сортувальних категорій постраждалих 
здійснюється за такими критеріями:

Сортувальна 
категорія 

(відповідний 
колір)

Свідомість 
(за шкалою 
ком Глазго)

Дихання 
(частота 

дихання)
Кровообіг

I (червоний) 10 балів і 
менше

Менше 10 
або більше 
30 за 1 хв

Капілярний 
пульс більше 
2 с. Відсутній 
периферич
ний пульс

II (жовтий) 14-11 балів Не менше 8 
та не більше 
30 за 1 хв

Капілярний 
пульс менше 
2 с. Є пульс 
на пери
феричних 
артеріях

III (зелений) Свідомість 
без пору
шення

Дихання без 
порушення

Кровообіг без 
порушення

IV (темно- 
фіолетовий/ 
чорний)

Свідомість 
відсутня

Свідомість 
відсутня

Свідомість 
відсутня

Дихання 
відсутнє

Пульс на 
магістраль
них артеріях 
відсутній

3. Медичне сортування проводиться медичними пра
цівниками (лікарями, фельдшерами, медичними се
страми). При медичному сортуванні позначається на
лежність кожного постраждалого до відповідної сорту
вальної категорії сортувальним браслетом (перший етап 
медичного сортування) та заповнюється картка медич
ного сортування (другий етап медичного сортування).

4. Медичне сортування здійснюється безперервно 
протягом усього процесу надання медичної допомоги 
та проведення евакуації. Сортувальна категорія по
страждалого може змінюватись у випадку покращення 
чи погіршення стану його здоров’я. Відповідна інфор
мація обов’язково зазначається у картці медичного сор
тування та замінюється сортувальний браслет відповід
ного кольору.

IV. Сортувальний майданчик

1. Сортувальний майданчик розташовується на най
ближчій, але безпечній відстані від місця виникнення 
надзвичайної ситуації та її вражаючих факторів.

2. Сортувальний майданчик розгортається на мак
симально рівній місцевості або у вільному приміщенні 
розміром не менше 25 X 15 м і умовно поділяється на 
шість зон, які відрізняються за функціями.

3. Візуалізація зон сортувального майданчика здійс
нюється двома полотнищами сірого кольору для при
йому постраждалих (перший етап медичного сортуван
ня) і для розміщення медичного майна і обладнання та 
відповідним кольором сортувальних полотнищ (черво
ний, жовтий, зелений, темно-фіолетовий/чорний) для 
розміщення постраждалих, яким надається медична до
помога за визначеною сортувальною категорією (другий 
етап медичного сортування).

4. Сортувальне полотнище повинно бути виготовле
но з вологостійкого матеріалу та мати розмір не менше 
ніж 6 х 4,5 м для можливості розміщення до 10 по
страждалих на ношах.

5. Між зонами сортувального майданчика (сорту
вальними полотнищами) передбачається відстань для 
можливості переміщення та перенесення постраждалих 
на ношах. Сортувальний майданчик повинен мати два 
вільних шляхи для прийому та евакуації постраждалих.

6. У випадках, коли велика кількість постраждалих 
потребує на місці проведення термінових медичних за
ходів (лікування, повторне сортування) з перевищен
ням можливості наявного сортувального майданчика, 
створюється лікувальний стаціонар, що також розмі
щується якнайближче до місця події.

V. Черговість госпіталізації постраждалих при прове
денні медичного сортування на догоспітальному етапі

1. Дітям і жінкам під час проведення медичного 
сортування та евакуації слід надавати допомогу першо
чергово в межах їх сортувальної категорії.

2. Дорослим, які належать до червоної сортувальної 
категорії, медична допомога та евакуація до закладу 
охорони здоров’я забезпечуються в першу чергу. У ви
падку, коли час транспортування постраждалого до ба- 
гатопрофільної лікарні може призвести до погіршення 
загального стану його здоров’я, госпіталізація прово
диться у найближчий заклад охорони здоров’я, що має 
достатній ресурс для надання необхідного обсягу ме
дичної допомоги або стабілізації стану здоров’я по
страждалого та підготовки до переведення в профільну 
лікарню.

3. Дорослим, які належать до жовтої сортувальної 
категорії, медична допомога надається відповідно до 
визначеного підпунктом 2.1 пункту 2 розділу II цих За
гальних вимог обсягу та здійснюється евакуація після 
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постраждалих червоної сортувальної категорії. Госпіта
лізація проводиться в заклад охорони здоров’я, що має 
достатній ресурс для надання необхідного обсягу ме
дичної допомоги.

4. Дорослим, які належать до зеленої сортувальної 
категорії, медична допомога надається в третю чергу. 
За потреби госпіталізація проводиться в заклади охоро
ни здоров’я.

5. Постраждалі, які отримали тілесні ушкодження, 
несумісні з життям, але мають ознаки життя, познача
ються сортувальними браслетами темно-фіолетового 
кольору та належать до темно-фіолетової/чорної сорту
вальної категорії. їм надається паліативна медична до
помога (догляд). Евакуація проводиться в другу чергу 
за умови госпіталізації постраждалих червоної сорту
вальної категорії.

6. Тіла померлих позначаються сортувальними бра
слетами чорного кольору, належать до темно-фіолето
вої/чорної сортувальної категорії та направляються до 
моргів або патологоанатомічних бюро/бюро судово-ме
дичної експертизи за наявності достатньої кількості 
транспортних засобів та відсутності потреби в евакуації 
постраждалих інших сортувальних категорій.

7. У разі підозри на наявність у постраждалих небез
печного інфекційного захворювання медичне сорту
вання здійснюється з виконанням протиепідемічних 
заходів.

8. У разі контамінації постраждалих біологічними, 
хімічними агентами або радіаційними чинниками про
водиться деконтамінація забрудненої поверхні одягу 
(тіла) постраждалого спеціальними підрозділами, пра
цівники яких одягнені у відповідний захисний одяг. 
Спрямування постраждалих на сортувальний майдан
чик для медичного сортування здійснюється після де- 
контамінації постраждалих.

VI. Проведення медичного сортування в приймальних 
відділеннях закладів охорони здоров'я при масовій 
госпіталізації постраждалих унаслідок надзвичайної 

ситуації

1. У разі надходження до закладу охорони здоров’я 
великої кількості постраждалих безпосередньо з місця 
надзвичайної ситуації проведення медичного сортуван
ня здійснюється в його приймальному відділенні від
повідно до розділів I—III имх Загальних вимог.

2. У приймальному відділенні для проведення ме
дичного сортування формуються сортувальні групи ме
дичних працівників з числа штатних працівників закла
ду охорони здоров’я, дані про яких унесені до плану дій 
закладу охорони здоров’я при надзвичайних ситуаціях. 
Склад сортувальної групи: лікар, фельдшер (медична 
сестра), два реєстратори постраждалих (фельдшер, ме
дична сестра), носильники (чотири особи).

3. За наявності великої кількості постраждалих фор
муються додаткові сортувальні групи з числа медичних 
працівників інших відділень закладу охорони здоров’я.

4. Медичне сортування в приймальному відділенні 
розпочинається із зовнішнього огляду постраждалих та 
присвоєння їм кольору сортувальних браслетів відпо
відного до показників стану здоров’я. Порядок прове

дення медичного сортування викладений у розділах І— 
III цих Загальних вимог.

5. У разі проведення медичного сортування в при
ймальному відділенні для роботи в червоній зоні сорту
вання рекомендується залучати не менше 2 лікарів-хі- 
рургів, 2 лікарів-анестезіологів або реаніматологів, 10 
медичних сестер чи фельдшерів і 10 санітарів чи волон
терів.

6. Для роботи на жовтій сортувальній зоні рекомен
дується залучати 2 лікарів-хірургів, 2 лікарів-терапе- 
втів, 10 медичних сестер чи фельдшерів і не менше 10 
санітарів чи волонтерів.

7. Для роботи на зеленій сортувальній зоні рекомен
дується залучати 1 лікаря-хірурга, 2 лікарів-терапевтів, 
5 медичних сестер чи фельдшерів і не менше 5 саніта
рів чи волонтерів. За можливості працюють спеціаліс
ти, що можуть надавати психологічну допомогу.

8. Для роботи на темно-фіолетовій/чорній сорту
вальній зоні рекомендується залучати 1 лікаря, 2 медич
них сестер чи фельдшерів і 4 санітарів чи волонтерів.

9. Кількість персоналу, що обслуговує постраждалих 
у сортувальних зонах, може змінюватись за рішенням 
керівника приймального відділення або медичного 
працівника, який виконує функцію керівника з питань 
проведення медичного сортування.

VII. Організація роботи медичного персоналу під час 
проведення медичного сортування

1. Для надання медичної допомоги, у тому числі для 
проведення медичного сортування, на місце надзви
чайної ситуації направляються бригади постійної го
товності першої черги (бригади швидкої медичної до
помоги) та спеціалізовані бригади другої черги терито
ріальної служби медицини катастроф відповідно до По
рядку дій медичного персоналу швидкої медичної допомо
ги при ліквідації медичних наслідків надзвичайних ситуа
цій (масового ураження людей), затвердженого наказом 
МОЗ України від 01 червня 2009 року № 370, зареєстрова
ного у Міністерстві юстиції України 14 вересня 2009 року за 
№ 867/16883.

2. Послідовність дій під час проведення медичного 
сортування постраждалих:

2.1. На місці виникнення надзвичайної ситуації ме
дичні працівники, які задіяні для ліквідації медичних 
наслідків надзвичайної ситуації, розпочинають роботу 
з проведення першого етапу медичного сортування.

2.2. На першому етапі медичного сортування, що 
проводиться на сірому сортувальному полотнищі сор
тувального майданчика, постраждалим надається ме
дична допомога, ураховуючи базовий обсяг медичної 
допомоги для цього етапу медичного сортування, перед
баченого пунктом 1 розділу //цих Загальних вимог.

Після надання допомоги проводиться розподіл по
страждалих за сортувальними категоріями відповідно 
до критеріїв, указаних у пункті 2розділу ///цих Загаль
них вимог. Установлення сортувальної категорії для 
постраждалого повинно здійснюватися в найкоротший 
термін, але не більше 60 с. Після встановлення сорту
вальної категорії постраждалому одягають на праву 
руку сортувальний браслет відповідного кольору.
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З присвоєними сортувальними браслетами постраж- 
далі переносяться або спрямовуються до сортувального 
полотнища, колір якого відповідає кольору сортуваль
ного браслета, що позначає сортувальну категорію, до 
якої був віднесений постраждалий за результатами про
ходження першого етапу медичного сортування. Пер
ша черга надається червоній сортувальній категорії, 
потім жовтій. Постраждалі, які віднесені до зеленої 
сортувальної категорії, спрямовуються для самостійно
го переміщення до сортувального полотнища або су
проводжуються медичними працівниками. Момент 
надходження/передачі постраждалого на сортувальне 
полотнище сортувального майданчика є закінченням 
першого етапу медичного сортування.

2.3. На другому етапі медичного сортування медич
ні працівники (лікар, фельдшер, медична сестра) нада
ють постраждалим медичну допомогу, ураховуючи ба
зовий обсяг медичної допомоги для цього етапу, перед
бачений пунктом 2 розділу II цих Загальних вимог. На 
цьому етапі заповнюється картка медичного сортуван
ня на кожного постраждалого, який пройшов медичне 
сортування. Для надання медичної допомоги на сорту
вальних полотнищах повинен бути залучений досвідче
ний медичний персонал.

3. Роботою медичного персоналу на сортувальних 
майданчиках керує підготовлений та кваліфікований 
фахівець (далі — керівник сортувального майданчика), 
який організовує роботу медичних працівників, має ін
формацію про мережу закладів охорони здоров’я райо
ну або міста та може налагодити своєчасну евакуацію 
постраждалих, співпрацювати з рятувальними служба
ми, працівниками міліції, представниками інших служб. 
У випадку, коли на місце надзвичайної ситуації першою 
прибуває бригада швидкої медичної допомоги, органі
зацію та проведення медичного сортування відповідно 
до розділів II— V цих Загальних вимог забезпечує лікар 
чи фельдшер бригади швидкої медичної допомоги.

4. Після отримання інформації про загальну кіль
кість постраждалих керівник сортувального майданчи
ка, якщо це необхідно, визначає потребу в залученні 
додаткової кількості бригад швидкої медичної допомо
ги з власної зони обслуговування з розрахунку 2 брига
ди на 3 постраждалих, 3 бригади на 5 постраждалих, 5 
бригад на 10 постраждалих. За наявності 50 постражда
лих і більше кількість бригад швидкої медичної допо
моги повинна становити в середньому не менше 20 % 
від кількості постраждалих.

5. Якщо очікуване число постраждалих більше, ніж 
кількість бригад швидкої медичної допомоги, яка може 
бути виділена територіальною станцією швидкої ме
дичної допомоги для їх обслуговування, то остання ін
формує відповідний територіальний центр екстреної 
медичної допомоги і медицини катастроф з метою за
лучення додаткових бригад постійної готовності пер
шої черги (бригади швидкої медичної допомоги), а за 
потреби спеціалізованих бригад другої черги.

6. Після завершення медичного сортування по
страждалих та їх евакуації в заклади охорони здоров’я 
керівник сортувального майданчика готує письмову ін
формацію, викладену в довільній формі, яка повинна 
містити такі дані:

— дату, час та місце виникнення надзвичайної си
туації;

— початок (визначається від моменту надходження 
першого постраждалого на сіре полотнище (перший 
етап медичного сортування) до закінчення медичного 
сортування (визначається при евакуації останнього по
страждалого));

— кількість постраждалих та їх розподіл відповідно 
до сортувальних категорій;

— кількість медичних працівників, які були задіяні 
при медичному сортуванні;

— кількість бригад швидкої медичної допомоги, які 
були задіяні при ліквідації медичних наслідків надзви
чайної ситуації.

Інформація подається керівнику закладу охорони 
здоров’я та голові відповідної державної адміністрації, 
на території якої відбулася надзвичайна ситуація. Ра
зом з письмовою інформацією керівник сортувального 
майданчика подає до відділу статистики закладу охоро
ни здоров’я, де він працює, відривні елементи карток 
медичного сортування, кількість яких має збігатися з 
кількістю виданих карток медичного сортування.

VIII. Використання сортувальних браслетів для прове
дення медичного сортування

1. Під час проведення медичного сортування вико
ристовуються сортувальні браслети п’яти кольорів, які 
одягаються на праву руку постраждалого, а якщо це не
можливо, то на ліву руку. Сортувальний браслет пови
нен мати яскравий колір, що відповідає сортувальній 
категорії, розмір не менше 4 см завширшки та 20 см 
завдовжки, легко одягатися.

2. Виділяють сортувальні браслети п’яти кольорів:
• червоний — для постраждалих першої сортуваль

ної категорії;
• жовтий — для постраждалих другої сортувальної 

категорії;
• зелений — для постраждалих третьої сортуваль

ної категорії;
• темно-фіолетовий — для постраждалих четвертої 

сортувальної категорії;
• чорний — для постраждалих четвертої сортуваль

ної категорії.
3. До моменту заповнення сортувальної картки сор

тувальний браслет є показником відповідності по
страждалого до конкретної сортувальної категорії. На
явність сортувального браслета є показником чергово
сті надання медичної допомоги постраждалим та послі
довності евакуації і госпіталізації.

IX. Перелік майна на станціях швидкої медичної до
помоги та у центрах екстреної медичної допомоги та 

медицини катастроф для медичного сортування

1. Кольорові полотнища:
— червоного кольору — 1 шт.;
— жовтого кольору — 1 шт.;
— зеленого кольору — 1 шт.;
— темно-фіолетового/чорного кольору — 1 шт.;
— сірого кольору — 2 шт.
2. Картки медичного сортування: не менше ніж 125 шт.
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3. Кольорові сортувальні браслети:
— червоного кольору — 25 шт.;
— жовтого кольору — 25 шт.;
— зеленого кольору — 25 шт.;
— темно-фіолетового кольору — 25 шт.;
— чорного кольору — 25 шт.
4. Позначки сортувального майданчика та ділянки

зупинки автомобілів швидкої медичної допомоги (вид 
позначки визначають на місцях).

5. Набір для проведення медичного сортування для
бригади швидкої медичної допомоги, окрім основного 
оснащення:

— санітарна сумка — 1 шт.;
— сортувальні браслети — 50 шт. (по 10 штук чер

воного, жовтого, зеленого, темно-фіолетового та чор
ного кольорів);

— ножиці медичні з тупими кінцями — 1 шт.;
— ліхтарик з комплектом батарейок — 1 шт.;
— рукавички оглядові — 4 пари;
— кулькова ручка — 2 шт.

Додаток 3
НАКАЗ МОЗ УКРАЇНИ 

«ПРО ВНЕСЕННЯ ЗМІН ДО НАКАЗУ 
МІНІСТЕРСТВА ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я УКРАЇНИ 

від 29 серпня 2008 року № 500» № 1020 
від 07.12.2012 р.

Витяг
На виконання частини четвертої статті 4, абзацу 

восьмого частини другої статті 6, частини п’ятої і шо
стої статті 8, частини третьої статті 10, абзацу шостого 
частини четвертої статті 11, абзацу другого частини 
четвертої статті 16 Закону України «Про екстрену ме
дичну допомогу» та Плану організації підготовки про
ектів актів, необхідних для забезпечення реалізації За
кону України «Про екстрену медичну допомогу» схва
леного на засіданні Кабінету Міністрів 10 вересня 2012 
року (протокол № 69).

НАКАЗУЮ:
1. Унести до наказу Міністерства охорони здоров’я

України від 29 серпня 2008 р. № 500 «Про заходи щодо 
удосконалення надання екстреної медичної допомоги 
населенню України» (далі — Наказ) такі зміни:

1.1. Пункт 1 Наказу викласти у такій редакції:
«1. Затвердити:
1.1. Примірне положення про пункт постійного ба

зування екстреної (швидкої) медичної допомоги (дода
ється).

1.2. Примірне положення про головного лікаря 
станції швидкої медичної допомоги (додається).

1.3. Примірне положення про заступника головного 
лікаря станції швидкої медичної допомоги з медичної 
роботи (додається).

1.4. Опис зовнішнього вигляду обмундирування пра
цівників екстреної (швидкої) медичної допомоги (до
дається).

1.5. Примірне положення про заступника головного 
лікаря станції швидкої медичної допомоги з організа
ційно-методичної роботи (додається).

1.6. Примірне положення про заступника головного 
лікаря станції швидкої медичної допомоги з технічних 
питань (додається).

1.7. Примірне положення про головного фельдшера 
станції швидкої та невідкладної медичної допомоги 
(додається).

1.8. Примірне положення про підстанцію (відділен
ня) швидкої медичної допомоги (додається).

1.9. Примірне положення про завідувача підстанції 
(відділення) швидкої медичної допомоги (додається).

1.10. Примірне положення про старшого фельдшера 
(сестру медичну) підстанції (відділення) швидкої та не
відкладної медичної допомоги (додається).

1.11. Примірний перелік оснащення відділення екс
треної (невідкладної) медичної допомоги (додається).

1.12. Примірне положення про лікаря станції (відді
лення) швидкої та невідкладної медичної допомоги 
(додається).

1.13. Примірне положення про фельдшера (сестру 
медичну) станції (відділення) швидкої та невідкладної 
медичної допомоги (додається).

1.14. Примірне положення про водія виїзної брига
ди швидкої медичної допомоги (додається).

1.15. Примірний перелік оснащення відділення екс
треної (невідкладної) медичної допомоги (додається).

1.16. Примірне положення про старшого чергового 
медичного працівника станції швидкої медичної допо
моги (додається).

1.17. Примірне положення про фельдшера (сестру 
медичну) по прийому викликів і передачі їх виїзним 
бригадам станції швидкої медичної допомоги диспет
чера (додається).

1.18. Примірне положення про старшого лікаря 
станції (відділення) швидкої та невідкладної медичної 
допомоги (додається).

1.19. Примірне положення про відділ госпіталізації 
станції швидкої медичної допомоги (додається).

1.20. Примірні штатні нормативи відділення екстре
ної (невідкладної) медичної допомоги (додається).

1.21. Примірне положення про пункт поповнення 
виїзних бригад швидкої медичної допомоги (додаєть
ся).

1.22. Примірне положення про пункт тимчасового 
базування бригад швидкої медичної допомоги (дода
ється).

1.23. Примірне положення про інформаційно-аналі
тичний відділ станції швидкої медичної допомоги (до
дається).

1.24. Примірне положення про автоматизовану ін
формаційно-диспетчерську службу «Швидка медична 
допомога — 103» (АСУ АІДС ШМД — 103) як складо
ву Державної служби порятунку 112 (ДСП — 112) (до
дається).

1.25. Примірне положення про відділ експлуатації 
автоматизованої системи управління станції швидкої 
медичної допомоги (додається).

1.26. Примірне положення про начальника відділу 
експлуатації автоматизованої системи управління стан
ції швидкої медичної допомоги (додається).

1.27. Примірне положення про аптечне відділення 
станції швидкої медичної допомоги (додається).
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1.28. Примірне положення про централізоване сте
рилізаційне відділення станції швидкої медичної допо
моги (додається).

1.29. Примірне положення про дезінфектора станції 
швидкої медичної допомоги (додається).

1.30. Примірне положення про відділ зв’язку станції 
швидкої медичної допомоги (додається).

1.31. Примірне положення про консультативний 
телеметричний центр станції швидкої медичної допо
моги (додається).

1.32. Примірний табель обмундирування працівни
ків швидкої та невідкладної медичної допомоги (дода
ється).

1.33. Примірний перелік оснащення бригади швид
кої медичної допомоги (додається).

1.34. Примірне положення про пункт (відділення) 
невідкладної медичної допомоги для дорослого та ди
тячого населення (додається).

1.35. Примірне положення про завідувача пунктом 
(відділенням) невідкладної медичної допомоги для до
рослого та дитячого населення (додається).

1.36. Примірне положення про сестру медичну 
старшу пункту (відділення) невідкладної медичної до
помоги для дорослого та дитячого населення (додаєть
ся).

1.37. Примірне положення про фельдшера (сестру 
медичну) — диспетчера пункту (відділення) невідклад
ної медичної допомоги для дорослого та дитячого насе
лення (додається).

1.38. Примірне положення про лікаря пункту (відді
лення) невідкладної медичної допомоги для дорослого 
населення (додається).

1.39. Примірне положення про лікаря-педіатра 
пункту (відділення) невідкладної медичної допомоги 
для дитячого населення (додається).

1.40. Примірне положення про сестру медичну 
(фельдшера) пункту (відділення) невідкладної медич
ної допомоги для дорослого та дитячого населення (до
дається).

1.41. Примірне положення про молодшу медичну 
сестру пункту (відділення) невідкладної медичної до
помоги для дорослого та дитячого населення (дода
ється).

1.42. Примірний перелік оснащення пункту (відді
лення) невідкладної медичної допомоги для дорослого 
та дитячого населення (додається).

1.43. Примірний перелік оснащення бригади пункту 
(відділення) невідкладної медичної допомоги для до
рослого населення (додається).

1.44. Примірний перелік оснащення бригади пункту 
(відділення) невідкладної медичної допомоги для дитя
чого населення (додається).

1.45. Форма журналу запису звертань по невідклад
ну медичну допомогу (додається).

1.46. Перелік форм первинної облікової та іншої до
кументації пункту (відділення) невідкладної медичної 
допомоги для дорослого та дитячого населення (дода
ється).

1.47. Примірний зразок бланку направлення/ордер 
на екстрену/планову госпіталізацію пацієнтів для амбу
латорно-поліклінічних закладів (додається).

1.48. Примірний перелік оснащення підрозділів сис
теми екстреної (невідкладної) медичної допомоги та їх 
структурних одиниць (додається).

1.49. Примірне положення про оперативно-диспет
черську службу центру екстреної медичної допомоги та 
медицини катастроф (додається).

1.50. Норматив навантаження диспетчерів опера
тивно-диспетчерської служби центру екстреної медич
ної допомоги з розрахунку 1 цілодобовий пост в опера
тивно-диспетчерській службі екстреної медичної допо
моги на ЗО тисяч звернень на рік».

1.2. Слова «швидкої медичної допомоги» у всіх від
мінках по тексту Наказу та нормативно-правових ак
тах, затверджених цим Наказом, замінити словами 
«екстреної (швидкої) медичної допомоги».

2. Унести до Примірного положення про головного 
лікаря станції екстреної (швидкої) медичної допомоги, 
затвердженого наказом Міністерства охорони здоров’я 
України від 29 серпня 2008 року № 500 такі зміни:

2.1. Пункти 1.1—1.4 викласти у такій редакції:
«1.1. Головний лікар станції екстреної (швидкої) ме

дичної допомоги (далі — Головний лікар) — керівник, 
що здійснює управління видами діяльності станції екс
треної (швидкої) медичної допомоги (далі — Станції), 
що покладені на неї статутними або засновчими доку
ментами центру екстреної медичної допомоги та меди
цини катастроф (далі — Центр).

1.2. Головний лікар забезпечує взаємодію і коорди
націю діяльності всіх функціонально-структурних під
розділів Станції щодо виконання нею поставлених за
вдань та функцій, забезпечення населення території 
обслуговування своєчасною екстреною медичною до
помогою на догоспітальному етапі у встановленому об
сязі.

Призначається з числа кваліфікованих лікарів, які 
мають спеціалізацію з медицини невідкладних станів, 
має практичний досвід лікувальної та організаційної 
роботи у закладах швидкої медичної допомоги, має 
кваліфікаційну категорію за даною спеціальністю, стаж 
роботи за фахом не менше 5 років. Призначається та 
звільняється директором Центру за погодженням із те
риторіальним органом управління охорони здоров’я.

1.3. Головний лікар підпорядковується директору 
Центру, територіальному органу управління охорони 
здоров’я. Розпорядження Головного лікаря є обов’яз
ковими до виконання усіма працівниками Станції. З 
цією метою він має у своєму підпорядкуванні апарат 
управління, який створюється у відповідності до 
штатних нормативів та фактичної потреби. Головний 
лікар одночасно може бути заступником директора 
Центру з питань організації надання екстреної медич
ної допомоги та діяти на підставі та у межах функціо
нальних повноважень, встановлених для керівників 
Центру.

1.4. У своїй роботі Головний лікар керується чин
ним законодавством України, нормативними докумен
тами Центру та розпорядженнями його директора, рі
шеннями та розпорядженнями органів місцевої вико
навчої влади, директивними і нормативними докумен
тами Міністерства охорони здоров’я, Статутом Станції 
та цим Положенням».
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2.2. Пункт 4.10 викласти у такій редакції:
«4.10. Приймати та звільняти з роботи працівників 

Станції згідно з чинним законодавством, якщо це пе
редбачено статутними, засновчими або нормативними 
документами Центру».

3. Контроль за виконанням цього наказу покласти
на заступника Міністра О. Толстанова.

Додаток 4
ПОСАДОВА ІНСТРУКЦІЯ 

ЛІКАРЯ З МЕДИЦИНИ НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВ 
ВІДДІЛЕННЯ ЕКСТРЕНОЇ (ШВИДКОЇ) 

МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

(код КП 2221.2)

1. Загальні положення

1.1. Лікар з медицини невідкладних станів відділен
ня екстреної (швидкої) медичної допомоги (далі — від
ділення) Центру екстреної медичної допомоги та меди
цини катастроф м. Києва (далі — Центр ЕМД та MK) є 
медичним працівником, який надає екстрену медичну 
допомогу пацієнтам і постраждалим на догоспітальному 
етапі згідно із затвердженими діагностично-лікувальни
ми протоколами (стандартами), працює у складі брига
ди екстреної (швидкої) медичної допомоги (далі — бри
гада), керує та організовує роботу всіх її членів.

1.2. На посаду лікаря з медицини невідкладних ста
нів (далі — лікар) відділення призначається професіо
нал, який має повну вищу освіту (спеціаліст, магістр) 
за напрямом підготовки «медицина», спеціальністю 
«лікувальна справа», а також спеціалізацію за фахом 
«медицина невідкладних станів» (інтернатура, курси 
спеціалізації), сертифікат лікаря-спеціаліста. Володіє 
методиками диференціальної діагностики невідклад
них станів та їх лікування, уміє правильно оцінити ре
зультати інструментальних та лабораторних методів до
слідження, тяжкість стану пацієнта.

Лікар повинен пройти в Центрі ЕМД та MK відпо
відне стажування та заключну бесіду із заступником 
директора з медичної роботи — керівником підрозділу 
станції екстреної (швидкої) медичної допомоги для ви
значення придатності до самостійної роботи.

1.3. Стан здоров’я лікаря має відповідати можливос
тям роботи у складі бригади.

1.4. Призначається на посаду та звільняється з поса
ди наказом директора Центру ЕМД та MK в установле
ному законодавством України порядку.

1.5. Лікар безпосередньо підпорядкований завідува
чу відділення, а в оперативній роботі:

— старшому лікарю з медицини невідкладних станів 
(далі — старший лікар) оперативно-диспетчерського 
відділу;

— фельдшеру з приймання викликів і передачі їх ви
їзним бригадам екстреної медичної допомоги відділення 
(далі — фельдшер диспетчерської відділення).

1.6. Лікарю в оперативній роботі підпорядковані всі 
члени бригади.

1.7. У своїй роботі лікар керується Конституцією 
України, законами України, указами Президента Укра

їни, постановами Верховної Ради України, актами Ка
бінету Міністрів України, міжнародними договорами 
України, рішеннями і розпорядженнями органів місце
вої виконавчої влади та місцевого самоврядування, на
казами Міністерства охорони здоров’я України (МОЗ 
України), Департаменту охорони здоров’я (ДОЗ) вико
навчого органу Київської міської ради (Київської місь
кої державної адміністрації), директора Центру ЕМД та 
MK, Статутом Центру ЕМД та MK, Колективним до
говором Центру ЕМД та MK, Правилами внутрішньо
го трудового розпорядку Центру ЕМД та MK, Поло
женням про відділення, іншими нормативно-правови
ми актами, а також цією посадовою інструкцією.

1.8. Робочим місцем лікаря є місцеперебування па
цієнта (постраждалого), до якого здійснений виклик 
бригади, крім випадків, коли перебування членів бри
гади безпосередньо на місці виклику загрожує їх життю 
та здоров’ю.

У зону діяльності лікаря входять: санітарний автомо
біль, приймальні відділення закладів охорони здоров’я, 
кімната надання медичної допомоги амбулаторним паці
єнтам, інші приміщення структурного підрозділу Центру 
ЕМД та MK.

1.9. Лікар працює згідно із затвердженим графіком 
роботи без права сну. Лікар може бути затриманий піс
ля закінчення зміни в разі виникнення надзвичайних 
ситуацій, а також направлений на місце ліквідації ме- 
дико-санітарних наслідків техногенних аварій, ката
строф, стихійного лиха.

У разі виробничої необхідності лікар може бути пе
реміщений в іншу бригаду або в інший структурний 
підрозділ Центру ЕМД та MK.

2. Завдання та обов'язки

Основними завданнями лікаря є:
2.1. Надання безоплатно екстреної медичної допомоги 

пацієнтам і постраждалим, які перебувають у невідклад
ному стані, на догоспітальному етапі та під час їх тран
спортування (госпіталізації) відповідно до затверджених 
діагностично-лікувальних протоколів (стандартів).

2.2. Забезпечення госпіталізації пацієнтів (постраж
далих), стан яких потребує екстреної стаціонарної до
помоги в закладах охорони здоров’я, організація та без
посередня участь у перенесенні пацієнта (постраждало
го) на ношах.

2.3. Забезпечення постійної готовності бригади до ви
їзду на виклик для надання екстреної медичної допомоги 
пацієнтам і постраждалим у повсякденних умовах, в осо
бливий період та під час ліквідації наслідків надзвичайної 
ситуації.

2.4. Належне і своєчасне виконання всіх розпоряд
чо-нормативних документів, які стосуються роботи лі
каря та очолюваної ним бригади. Належне ведення за
твердженої медичної статистичної облікової докумен
тації та своєчасне звітування про виконану роботу.

Основні обов’язки лікаря:
2.5. Лікар повинен своєчасно ознайомитись із гра

фіком роботи.
2.6. Під час роботи лікар зобов’язаний бути одягне

ним у формений одяг встановленого зразку, носити 
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зліва нагрудний знак (належним чином оформлене по
свідчення) встановленого зразка.

2.7. Під час роботи лікар повинен дотримуватися ви
мог медичної етики, деонтології, загальних мораль
но-етичних норм поведінки. Бути ввічливим і добро
зичливим. Поважати честь і гідність пацієнта (постраж- 
далого).

2.8. Лікар зобов’язаний прибути на роботу завчасно, 
повідомити фельдшера диспетчерської відділення про 
прибуття, розписатися в журналі обліку робочого часу, 
ознайомитися зі складом бригади, прийняти від попе
редньої зміни медичне майно, за яке під час роботи лі
кар несе персональну відповідальність, перевірити 
комплектацію медичного ящика, робочий стан апара
тури, санітарний стан салону автомобіля, роботу радіо
станції, мобільного терміналу бригади, ознайомитися з 
новими наказами, розпорядженнями, інструкціями, 
переписати графік чергувань лікарень і бути готовим із 
початком робочої зміни виїхати на виклик.

2.9. Лікар зобов’язаний використовувати в роботі 
мобільний термінал бригади відповідно до вимог «По
сібника користувача мобільного терміналу бригади». У 
разі виявлення впродовж робочої зміни технічних не
справностей мобільного терміналу бригади, його по
шкодження або втрати (крадіжки), які унеможливлю
ють використання мобільного терміналу бригади, не
гайно повідомити про це завідувача або старшого 
фельдшера відділення (у нічний час — фельдшера дис
петчерської відділення), а в разі крадіжки — оператив
ного чергового частини Головного управління Мініс
терства внутрішніх справ (MBC) України у м. Києві за 
телефоном 102.

2.10. Під час робочої зміни лікар разом із бригадою 
перебуває в режимі готовності (очікування) до вико
нання розпоряджень фельдшера диспетчерської відді
лення щодо виїзду на виклик.

2.11. Лікар разом із бригадою зобов’язаний прибути 
до місця події за викликом відповідно до встановлено
го нормативу.

2.12. Лікар повинен особисто прийняти виклик у 
фельдшера диспетчерської відділення, уточнити адресу, 
причину виклику і негайно (не пізніше ніж через 2 хв 
від моменту прийняття виклику) виїхати на місце події. 
Розпорядження фельдшера диспетчерської відділення 
щодо виїзду на виклик є обов’язковим до виконання 
лікарем і всіма членами очолюваної ним бригади. За 
неможливості виїхати на виклик слід негайно повідо
мити про це фельдшера диспетчерської відділення і 
далі діяти за його вказівками.

2.13. Під час руху автомобіля лікар повинен дотри
муватись правил безпеки руху, допомагати водію від
шукати адресу виклику, не вимикати засоби зв’язку з 
фельдшером диспетчерської відділення до повернення 
у структурний підрозділ, повідомляти його про прибут
тя на місце виклику, відповідати на виклик фельдшера 
диспетчерської відділення за допомогою наявних засо
бів зв’язку.

2.14. На місці виклику лікар зобов’язаний провести 
обстеження пацієнта (постраждалого), встановити по
передній діагноз і надати екстрену медичну допомогу 
відповідно до затверджених діагностично-лікувальних 

протоколів (стандартів), а також неухильно дотримува
тись вимог Закону України «Про екстрену медичну до
помогу». У разі потреби — діяти швидко і рішуче.

2.15. За необхідності екстреної госпіталізації, у тому 
числі і через відділ обліку вільних ліжок та госпіталіза
цій (далі — відділ госпіталізацій), лікар повинен орга
нізувати транспортування пацієнта (постраждалого) у 
відповідний заклад охорони здоров’я, своєчасно пові
домивши про це фельдшера диспетчерської відділення.

У разі потреби — організувати перенесення пацієн
та (постраждалого) на ношах членами бригади і за до
помогою інших осіб.

Під час транспортування лікар повинен знаходити
ся в салоні санітарного автомобіля разом із пацієнтом 
(постраждалим), спостерігати за його станом і, за необ
хідності, надавати йому медичну допомогу.

2.16. На кожного госпіталізованого пацієнта (по
страждалого) лікар зобов’язаний особисто заповнити 
форму № 114/о «Супровідний листок», а інформацію 
про госпіталізованого пацієнта (постраждалого) негай
но передати фельдшеру диспетчерської відділення або 
у відділ госпіталізацій Центру ЕМД та MK.

2.17. Під час транспортування в заклад охорони здо
ров’я пацієнта (постраждалого) може супроводжувати 
лише одна особа (родич або його законний представ
ник) з дозволу керівника бригади.

Дітей віком до 18 років обов’язково повинні супро
воджувати родичі, або законні представники, або пра
цівники дитячих закладів, якщо вони знаходяться на 
місці виклику.

2.18. Про затримку бригади в приймальному відді
ленні закладу охорони здоров’я більше ніж 10 хв лікар 
повинен повідомити відповідального чергового по лі
карні. У разі неприйняття останнім відповідних заходів 
потрібно поінформувати старшого лікаря з медицини 
невідкладних станів відділу госпіталізацій Центру ЕМД 
та MK (далі — старший лікар відділу госпіталізацій) і 
діяти за його вказівкою.

2.19. У разі госпіталізації пацієнта (постраждалого), 
який перебуває у тяжкому або непритомному стані, па
цієнта із порушенням психіки, пам’яті, у стані алко
гольного сп’яніння, у присутності працівників при
ймального відділення закладу охорони здоров’я в Карт
ці виїзду швидкої медичної допомоги і в Супровідному 
листку лікар повинен описати його документи, цінно
сті, гроші тощо, засвідчити підписом особи, яка при
йняла зазначені цінності, чітко написавши її прізвище 
та посаду.

2.20. Усі суперечливі випадки госпіталізації необхід
но вирішувати через старшого лікаря відділу госпіталі
зацій, розпорядження якого є обов’язковими до вико
нання лікарем і всіма членами очолюваної ним бригади.

2.21. У разі відмови в госпіталізації пацієнта (по
страждалого), доставленого у стаціонарний заклад охо
рони здоров’я, та необхідності подальшого його транс
портування до іншого стаціонарного закладу охорони 
здоров’я, Супровідний листок Центру ЕМД та MK 
(форма № 114/о) залишається в приймальному відді
ленні, а в Картці виїзду швидкої медичної допомоги 
черговий лікар приймального відділення записує об
ґрунтовану відмову в госпіталізації пацієнта (постраж- 
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далого), а також дублює її в новому Супровідному лист
ку, з яким пацієнт (постраждалий) буде доставлений до 
іншого стаціонарного закладу охорони здоров’я.

Відмову в госпіталізації пацієнта (постраждалого) 
необхідно засвідчити в Картці виїзду швидкої медичної 
допомоги (форма № ПО/о) і Супровідному листку 
(форма № 114/о) відповідним записом та особистим 
підписом чергового лікаря стаціонарного закладу охо
рони здоров’я.

2.22. Якщо після надання медичної допомоги паці
єнт (постраждалий) не госпіталізований у стаціонарний 
заклад охорони здоров’я, але потребує планового ліку
вання (спостереження), лікар передає інформацію про 
пацієнта (постраждалого) у Центр первинної медико-са- 
нітарної допомоги для нагляду сімейного (дільничного) 
лікаря або чергового лікаря територіального відділення 
(пункту) невідкладної медичної допомоги (далі — 
ВНМД) для дорослого (або дитячого) населення. У Карт
ці виїзду швидкої медичної допомоги необхідно зазначи
ти час передачі, прізвище особи, яка прийняла виклик, 
реєстраційний номер.

2.23. Після надання медичної допомоги пацієнту 
(постраждалому) у громадському місці доцільно його 
транспортувати в заклад охорони здоров’я для забезпе
чення подальшого нагляду медичними працівниками. 
У випадках, коли пацієнт (постраждалий) залишається 
на місці виклику, необхідно дати пораду щодо закладу 
охорони здоров’я, куди йому слід звернутися.

2.24. На вимогу офіційних осіб (повноваження яких 
визначено та підтверджено відповідними документа
ми), а також пацієнта (постраждалого) або його роди
чів лікар повинен назвати своє прізвище, номер відді
лення та бригади.

2.25. На вимогу пацієнта (постраждалого), який до- 
сяг повноліття (або його законного представника), лі
кар зобов’язаний у доступній формі надати інформа
цію про стан здоров’я пацієнта, мету проведення ліку
вальних заходів, прогноз можливого розвитку захворю
вання, у тому числі наявність ризику для життя і здо
ров’я.

У разі, якщо пацієнт (постраждалий) не досяг по
вноліття (або недієздатний), лікар у доступній формі 
надає інформацію про стан здоров’я дитини (або опі
кування) батькам (усиновлювачам), опікунам, піклу
вальникам.

Якщо інформація про хворобу пацієнта (постражда
лого) може погіршити стан його здоров’я або погірши
ти стан здоров’я його батьків (усиновлювачів), опіку
нів, піклувальників, зашкодити процесу лікування, лі
кар може надати неповну інформацію про стан здо
ров’я пацієнта (постраждалого), обмежити можливість 
ознайомлення з окремими медичними документами.

2.26. Лікар повинен отримати згоду (або відмову) 
належно поінформованого пацієнта (постраждалого) 
на проведення лікування (надання екстреної медичної 
допомоги). Щодо пацієнта віком до 14 років (малоліт
нього пацієнта), а також пацієнта (постраждалого), ви
знаного в установленому законом порядку недієздат
ним, медичне втручання здійснюється за згодою їх за
конних представників. Після огляду та надання медич
ної допомоги лікар, за наявності показань, повинен 

отримати згоду (або відмову) пацієнта (його родичів 
або законних представників) на госпіталізацію (тран
спортування).

Відмовитись від медичного втручання (лікування, 
госпіталізації) має право тільки повнолітній (досяг 
18-річного віку) дієздатний пацієнт (постраждалий).

Якщо відсутність згоди на лікування (надання екс
треної медичної допомоги) або госпіталізацію (транс
портування) може призвести до тяжких для пацієнта 
(постраждалого) наслідків, лікар зобов’язаний йому це 
пояснити. Якщо і після цього пацієнт (постраждалий) 
відмовляється від лікування (надання екстреної медич
ної допомоги) або госпіталізації (транспортування), не
обхідно отримати від нього письмове підтвердження — 
особистий підпис у Картці виїзду швидкої медичної 
допомоги (ф. № ИО/о), а в разі неможливості його 
одержання — засвідчити відмову пацієнта (постражда
лого) підписами свідків.

Якщо відмову дає законний представник пацієнта 
(постраждалого) і вона може мати для пацієнта (по
страждалого) тяжкі наслідки, лікар повинен повідоми
ти про це органи опіки і піклування.

Згода пацієнта (постраждалого) або його законного 
представника на медичне втручання не потрібна лише в 
разі прямої загрози життю пацієнта (постраждалого) за 
умови неможливості отримання з об’єктивних причин 
згоди на таке втручання від самого пацієнта (постражда
лого) або його законних представників.

2.27. У разі відмови пацієнта (постраждалого) від 
госпіталізації інформацію про нього необхідно переда
ти старшому лікарю оперативно-диспетчерського відді
лу та обов’язково відмітити цей факт у Картці виїзду 
швидкої медичної допомоги.

2.28. Лікар зобов’язаний забезпечувати безпеку на
дання екстреної медичної допомоги пацієнтам (по- 
страждалим). У разі травмування чи ураження членів 
бригади терміново надати їм медичну допомогу (за не
обхідності — викликати на допомогу іншу бригаду), 
своєчасно поінформувати старшого лікаря оператив
но-диспетчерського відділу, скласти акт про отримані 
ушкодження.

2.29. У разі звернення за екстреною медичною до
помогою (на місці виклику) інших осіб — надати їм 
медичну допомогу і, за необхідності, госпіталізувати до 
відповідного закладу охорони здоров’я, повідомивши 
про це фельдшера диспетчерської відділення або стар
шого лікаря оперативно-диспетчерського відділу Цен
тру ЕМД та MK.

2.30. Якщо по дорозі на виклик бригаду зупинили 
для надання екстреної медичної допомоги пацієнту 
(постраждалому), лікар повинен повідомити про це 
фельдшера диспетчерської відділення і негайно розпо
чати надання екстреної медичної допомоги на місці зу
пинки.

2.31. Після закінчення надання медичної допомоги 
на місці виклику потрібно залишити інформаційний 
запис із переліком уведених медикаментів.

2.32. У разі виявлення на місці виклику трьох і біль
ше постраждалих (пацієнтів) лікар повинен взяти на 
себе керівництво з ліквідації цього осередку до прибут
тя спеціально направленої бригади або керівника Цен- 
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тру ЕМД та MK. При цьому лікар повинен оперативно 
з’ясувати кількість постраждалих (пацієнтів), оцінити 
стан їх здоров’я, обсяг медичної допомоги та негайно 
передати цю інформацію фельдшеру диспетчерської 
відділення або старшому лікарю оперативно-диспет
черського відділу. До прибуття інших бригад провести 
сортування й організувати надання медичної допомоги 
відповідно до визначеної черговості її надання.

Взаємодіяти з іншими рятувальними службами. Піс
ля ліквідації осередку чи передачі керівництва іншій 
особі — доповісти про свої дії старшому лікарю опера
тивно-диспетчерського відділу і за його вказівкою 
оформити відповідну документацію.

2.33. У разі виїзду на виклик із приводу дорож
ньо-транспортної пригоди (далі — ДТП) лікар повинен 
надати постраждалим екстрену медичну допомогу та, 
за можливості, з’ясувати причину ДТП, марки, номер
ні знаки транспортних засобів, які скоїли ДТП, прізви
ща потерпілих, їх кількість і механізм отримання травм. 
Повідомити про ДТП чергових: міської ДАІ та старшо
го лікаря оперативно-диспетчерського відділу Центру 
ЕМД та MK.

2.34. У разі виявлення хворого інфекційного профі
лю лікар повинен повідомити про це у Центр первинної 
медико-санітарної допомоги за місцем виклику та за
безпечити передачу інформації у відповідне міжрайонне 
управління Головного управління держсанепідемслуж- 
би у м. Києві, а в разі виявлення хворих на дифтерію, 
лептоспіроз, малярію, ботулізм, менінгококову інфек
цію — також інформувати старшого лікаря оператив
но-диспетчерського відділу Центру ЕМД та MK.

У разі виявлення хворого на особливо небезпечну 
карантинну інфекцію потрібно діяти відповідно до 
прийнятого оперативного плану: насамперед повідоми
ти про це старшого лікаря оперативно-диспетчерсько
го відділу, блокувати вхід і вихід у приміщення для ін
ших осіб, надати необхідну медичну допомогу, ужити 
індивідуальних профілактичних заходів стосовно себе і 
членів бригади. Після перевезення хворого інфекцій
ного профілю організувати дезінфекцію салону автомо
біля.

2.35. У випадку смерті пацієнта (постраждалого) у 
салоні санітарного автомобіля бригади — повідомити 
про це старшого лікаря оперативно-диспетчерського 
відділу. Після отримання направлення в районному 
управлінні ГУ MBC України в м. Києві, на території 
якого знаходилась бригада в момент смерті пацієнта 
(постраждалого), труп доставляється бригадою в морг. 
У морг передається заповнений Супровідний листок 
(ф. № 114/о) Центру ЕМД та MK і направлення район
ного управління ГУ MBC України в м. Києві.

У випадку смерті пацієнта (постраждалого) до приїзду 
або в присутності бригади інформацію необхідно переда
ти старшому лікарю оперативно-диспетчерського відділу 
Центру ЕМД та MK, у Центр первинної медико-санітар
ної допомоги за місцем виклику (у територіальне В НМД 
для дорослого (дитячого) населення) й оператору черго
вої частини Головного управління MBC України у м. Ки
єві за телефоном 102, забезпечити охорону трупа до при
буття працівників міліції, передати прибулим працівни
кам міліції наявні у померлого документи та цінності 

(відмітити в п. 6 Картки виїзду швидкої медичної допо
моги, які саме документи та цінності померлого переда
ні, у рядку «Здав» — підпис керівника бригади, у рядку 
«Прийняв» — підпис працівника міліції). У разі підозри 
на насильницьку смерть, за можливості, потрібно діяти 
так, щоб не знищити сліди злочину.

У разі виявлення трупа в громадському місці без 
ознак насильницької смерті (на зупинці міського транс
порту, у магазині тощо), який заважає нормальному 
функціонуванню цього об’єкта, допускається перене
сення його в салон санітарного автомобіля з наступним 
транспортуванням у морг за відповідним направленням 
органів внутрішніх справ.

У випадках смерті пацієнта із хронічними захворю
ваннями без ознак насильницької смерті лікар зобов’я
заний повідомити про це Центр первинної медико-са
нітарної допомоги (або територіальне ВНМД) й опера
тора чергової частини Головного управління MBC 
України у м. Києві за телефоном 102.

Про всі випадки смерті лікар зобов’язаний передати 
інформацію старшому лікарю оперативно-диспетчер
ського відділу, зробити запис у відповідному журналі. У 
разі настання смерті в присутності бригади — написа
ти копію Картки виїзду швидкої медичної допомоги.

2.36. Лікар зобов’язаний забезпечувати збереження 
інформації про громадян — персональні дані, що стали 
відомі під час виконання посадових обов’язків, нероз- 
голошення лікарської таємниці, а саме: відомостей про 
стан здоров’я пацієнта, його хворобу, діагноз, факт 
звернення за медичною допомогою, огляд та його ре
зультати, методи лікування, інтимну і сімейну сторони 
життя, а також збереження іншої інформації, яка згід
но із законодавством не підлягає розголошенню.

2.37. Лікар зобов’язаний повідомляти старшого лі
каря оперативно-диспетчерського відділу про випадки 
смерті пацієнтів (постраждалих), породіль, ДТП, ви
падки масового травмування, отруєння, виявлення 
особливо небезпечних (карантинних) інфекцій, надан
ня допомоги іноземцям, депутатам, працівникам МОЗ 
України, ДОЗ, Кабінету Міністрів України, працівни
кам Центру ЕМД та MK. Надавати інформацію про за
тримку бригади на виклику більше ніж 1 год, про кон
фліктні ситуації бригад на виклику чи в приймальному 
відділенні закладу охорони здоров’я, про виявлення 
членів бригади із запахом алкоголю, про порушення 
членами бригади правил внутрішнього трудового роз
порядку та своїх посадових інструкцій, про всі надзви
чайні, нестандартні або конфліктні ситуації, про інші 
надзвичайні події тощо.

2.38. Про всі випадки кримінальних, суїцидних 
травм обов’язково повідомити оператора чергової ча
стини Головного управління MBC України у м. Києві 
за телефоном 102 із зазначенням в Картці виїзду швид
кої медичної допомоги його прізвища, часу передачі 
інформації, реєстраційного номеру. Спробу самогуб
ства необхідно відмічати у відповідній графі Картки 
виїзду швидкої медичної допомоги.

2.39. Про всі затримки по дорозі на виклик негайно 
повідомляти фельдшера диспетчерської відділення.

2.40. Якщо пацієнт (постраждалий) на місці викли
ку відсутній, необхідно звірити разом із фельдшером 

540



Додатки

диспетчерської відділення адресу виклику та діяти за 
його вказівкою.

2.41. Якщо за певних причин (обставин) доїхати до 
місця виклику неможливо, лікар повинен дійти до міс
ця виклику пішки (за умови невеликої відстані), нада
ти медичну допомогу, за необхідності госпіталізації — 
організувати доставку пацієнта (постраждалого) до са
нітарного автомобіля.

2.42. У випадку, коли пацієнт (постраждалий) недо
ступний для надання медичної допомоги (перебуває у 
водоймищі, на кризі, на висоті, у глибокій ямі, колодя
зі, шахті, цистерні, затиснутий уламками транспортно- 
го(них) засобу (засобів), будівельних конструкцій 
тощо), надання медичної допомоги стає можливим 
тільки після прибуття аварійно-рятувальних служб, які 
повинні доставити пацієнта (постраждалого) у безпеч
не для нього і членів бригади місце.

2.43. Про закінчення виконання виклику слід негай
но повідомити фельдшера диспетчерської відділення і 
надалі діяти згідно з його розпорядженням.

2.44. На кожен виклик необхідно особисто заповни
ти форму № ПО/о «Картка виїзду швидкої медичної 
допомоги» згідно із затвердженою інструкцією щодо її 
заповнення, за необхідності — написати копії цього 
документа.

Лікар зобов’язаний дуже уважно ставитися до 
оформлення медичної документації пацієнта (постраж
далого), точно відображати всі відомості, отримані в 
процесі надання екстреної медичної допомоги.

Одразу після повернення бригади на місце дислока
ції лікар повинен здати фельдшеру диспетчерської від
ділення належним чином оформлену Картку виїзду 
швидкої медичної допомоги.

2.45. Після кожного виконаного виклику лікар під
писує маршрут руху в дорожньому листку водія.

2.46. Лікар зобов’язаний організовувати та контро
лювати роботу всіх членів бригади, належний санітар
ний стан автомобіля, справність і наявність медичної 
апаратури й устаткування.

2.47. Під час роботи лікар повинен дотримуватися 
вимог з охорони праці (особистої безпеки і безпеки ін
ших людей у процесі виконання роботи та під час пе
ребування на території Центру ЕМД та MK), правил 
пожежної безпеки, санітарно-гігієнічного та протиепі
демічного режимів, вимог асептики й антисептики, 
встановлених експлуатаційних вимог під час користу
вання обладнанням, апаратурою, інструментами, при
строями.

2.48. Належно та своєчасно виконувати:
— накази, розпорядження, доручення директора 

Центру ЕМД та MK;
— розпорядження, доручення, вказівки заступників 

директора Центру ЕМД та MK;
— розпорядження, доручення, вказівки свого безпо

середнього керівника і керівників з оперативної роботи;
— Правила внутрішнього трудового розпорядку 

Центру ЕМД та MK;
— вимоги цієї посадової інструкції, а також інших 

нормативно-правових документів, що регламентують 
діяльність лікаря.

2.49. Під час роботи лікар зобов’язаний контролю
вати збереження, раціональне використання, своєчас
не поповнення, обмін та списання лікарських засобів, 
виробів медичного призначення, медичного обладнан
ня, інших матеріальних цінностей відділення. Забезпе
чувати виконання встановлених вимог щодо належно
го одержання, зберігання, використання наркотичних 
засобів та психотропних речовин.

2.50. Під час роботи лікар зобов’язаний вживати за
ходів для термінового усунення причин та умов, що пе
решкоджають нормальній роботі або ускладнюють її, і 
негайно повідомляти про це (у тому числі про всі не
стандартні, конфліктні, надзвичайні ситуації тощо) 
своєму безпосередньому керівнику або старшому ліка
рю оперативно-диспетчерського відділу Центру ЕМД 
та MK.

2.51. Лікарю бригади забороняється:
2.51.1. Ставати до роботи в стані алкогольного чи 

наркотичного сп’яніння, у стані психічної чи фізичної 
перевтоми, у гострому хворобливому стані.

2.51.2. Вживати під час роботи алкогольні напої, 
наркотичні, психофармакологічні чи інші засоби, які 
можуть негативно вплинути на психічний або соматич
ний стан лікаря бригади і, відповідно, якість його ро
боти.

2.51.3. Знущатися чи в будь-який спосіб принижу
вати честь, гідність пацієнта (постраждалого), порушу
вати його права.

2.51.4. Будь-яким чином дезорганізовувати роботу 
бригади, відділення чи Центру ЕМД та MK, або спри
яти деструктивним діям будь-яких осіб стосовно діяль
ності закладу.

2.52. Лікар бригади:
— не проводить систематичне лікування пацієнтів;
— не видає листків непрацездатності;
— не виписує рецептів на лікарські засоби;
— не проводить медичну експертизу, у тому числі 

експертизу алкогольного чи наркотичного сп’яніння, 
тимчасової, тривалої або стійкої непрацездатності паці
єнтів;

— не здійснює перевезення затриманих, узятих під 
варту й осіб, яким призначено покарання у вигляді поз
бавлення волі, у заклади охорони здоров’я без супрово
ду працівників правоохоронних органів.

Також у компетенцію лікаря не входить вирішення 
питань щодо можливості перебування пацієнта під вар
тою або його участі в слідчих діях чи судових засіданнях 
у зв’язку зі станом здоров’я. Перед лікарем можуть бути 
поставлені питання про:

— оцінювання тяжкості загального стану пацієнта 
(задовільний, середньої тяжкості, тяжкий, дуже тяжкий, 
термінальний), що є дійсним лише на момент огляду, 
проведеного лікарем бригади;

— доцільність та необхідність надання пацієнту ме
дичної допомоги в умовах стаціонару.

2.53. Після закінчення роботи лікар повинен особи
сто передати працівнику наступної зміни (лікарю або 
фельдшеру) медикаменти та вироби медичного призна
чення, за які лікар несе персональну відповідальність, і 
проконтролювати передачу фельдшером (молодшим 
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медичним працівником) іншого оснащення бригади 
(його наявність, цілість, придатність, справність).

2.54. Постійно підвищувати свою кваліфікацію, у 
відповідні строки навчатися на курсах підвищення ква
ліфікації та своєчасно атестуватися за фахом «медици
на невідкладних станів».

2.55. Проходити в установленому порядку періодич
ні медичні профілактичні огляди.

2.56. У випадку невиходу на роботу в той же день 
повідомити своєму безпосередньому керівнику причи
ну відсутності на роботі. Після хвороби або відпустки 
(за 3 доби до виходу на роботу) повідомити свого без
посереднього керівника про дату виходу на роботу.

3. Права

Лікар має право:
3.1. Підвищувати свій професійний рівень. У визна

чені строки бути направленим на курси підвищення 
кваліфікації та проходити атестацію.

3.2. У разі виникнення значних труднощів у діагнос
тиці або наданні медичної допомоги пацієнту (по
страждалому) отримати консультацію старшого лікаря 
оперативно-диспетчерського відділу або відділу госпі
талізацій. За необхідності — викликати на допомогу 
спеціалізовану бригаду екстреної (швидкої) медичної 
допомоги за спеціалізацією «психіатрія».

3.3. У разі загрози життю пацієнта (постраждалого) 
під час транспортування — госпіталізувати його у най
ближчий від місцезнаходження бригади заклад охоро
ни здоров’я, який може надати необхідну екстрену ква
ліфіковану або спеціалізовану медичну допомогу, неза
лежно від наявності вільних ліжок, підпорядкування та 
форми власності.

3.4. Визначати характер і обсяг роботи членів брига
ди за обставин, не передбачених посадовими інструк
ціями.

3.5. Вимагати від водія бригади дотримання марш
руту руху та правил безпеки руху, допомоги під час пе
ренесення пацієнтів (постраждалих), а також виконан
ня доручень під час роботи в осередку з великою кіль
кістю потерпілих.

3.6. Вимагати від членів бригади належного вико
нання їх посадових обов’язків.

3.7. Подавати завідувачу відділення і керівництву 
Центру ЕМД та MK пропозиції щодо поліпшення ор
ганізації роботи бригади, відділення, про заохочення 
або притягнення до відповідальності членів бригади.

3.8. Вимагати від завідувача відділення створення 
безпечних умов праці для виконання поставлених за
вдань і посадових обов’язків.

3.9. Вимагати від фельдшера диспетчерської відді
лення уточнення адреси виклику.

3.10. Вимагати від працівників територіальних 
ВНМД, реєстратур центрів первинної медико-санітар- 
ної допомоги приймання викликів для нагляду за паці
єнтами, яких залишено вдома після надання екстреної 
медичної допомоги.

3.11. Відмовитися від здійснення виклику в разі ви
никнення обставин, небезпечних для життя чи здо
ров’я лікаря й інших членів бригади.

4. Відповідальність

Лікар несе відповідальність за:
4.1. Невиконання або неналежне виконання своїх 

посадових обов’язків, визначених цією посадовою ін
струкцією.

4.2. Правопорушення, вчинені в процесі своєї тру
дової діяльності в межах, визначених чинним адміні
стративним, цивільним і кримінальним законодав
ством України.

4.3. Невиконання або неналежне виконання нака
зів, розпоряджень і доручень керівництва Центру ЕМД 
та MK.

4.4. Втрату чи псування матеріальних цінностей 
Центру ЕМД та MK, якщо вони виникли з вини лікаря.

4.5. Порушення правил внутрішнього трудового 
розпорядку, санітарно-гігієнічного та протиепідеміч
ного режимів, правил пожежної безпеки і вимог з охо
рони праці.

4.6. Розголошення конфіденційної інформації, лі
карської таємниці, інформації про громадян, що стала 
відома під час виконання своїх посадових обов’язків, а 
також іншої інформації, яка згідно із законодавством 
не підлягає розголошенню.

4.7. Шкоду, заподіяну Центру ЕМД та MK, нане
сення закладу прямого матеріального збитку, а також 
за дії або бездіяльність, що призвели до такого матері
ального збитку.

4.8. Неналежне одержання, зберігання, використан
ня наркотичних засобів та психотропних речовин.

4.9. Неналежну якість, несвоєчасність надання екс
треної медичної допомоги на догоспітальному етапі, а та
кож незадовільну роботу членів очолюваної ним бригади.

5. Повинен знати і вміти

Згідно з вимогами лікар повинен:
5.1. Знати:
5.1.1. Основи законодавства про охорону здоров’я та 

основні нормативно-правові акти, що регламентують 
діяльність органів управління і закладів охорони здо
ров’я в цілому й Центру ЕМД та MK зокрема.

5.1.2. Чинне законодавство України про інформацію 
та її захист.

5.1.3. Основні засади організації та функціонування 
системи екстреної медичної допомоги.

5.1.4. Чинні нормативно-правові акти, що регла
ментують роботу, права й обов’язки працівників систе
ми екстреної медичної допомоги.

5.1.5. Фармакодинаміку медичних препаратів та їх 
взаємодію, ускладнення, які можуть виникнути в разі 
їх застосування.

5.1.6. Етіологію і патогенез, методи діагностики та 
надання екстреної медичної допомоги на догоспіталь
ному етапі при невідкладних станах, травмах, нещас
них випадках, позалікарняних пологах.

5.1.7. Міжнародну класифікацію хвороб.
5.1.8. Методи реанімації та інтенсивної терапії у до

рослих, дітей і новонароджених.
5.1.9. Будову та принципи роботи медичної апарату

ри, яка застосовується для надання екстреної медичної 
допомоги.
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5.1.10. Правила й вимоги санітарно-гігієнічного та 
протиепідемічного режимів, асептики й антисептики, 
вимоги з охорони праці та пожежної безпеки.

5.1.11. Нормативно-правові акти, що регламентують 
порядок екстреної госпіталізації пацієнтів.

5.1.12. Медичну етику і деонтологію.
5.1.13. Права й обов’язки пацієнтів.
5.1.14. Вимоги щодо ведення первинної медичної 

облікової документації.
5.1.15. Табель оснащення закладів охорони здо

ров’я, що входять до складу системи екстреної медич
ної допомоги.

5.1.16. Порядок роботи у надзвичайних ситуаціях з 
великою кількістю потерпілих, а також у разі виявлен
ня особливо небезпечних інфекцій.

5.1.17. Сучасну літературу за фахом і методи її уза
гальнення.

5.2. Володіти та застосовувати в роботі методики:
— диференціальної діагностики невідкладних станів 

та їх лікування, видалення рідин, сторонніх тіл, блю
вотних мас і слизу із порожнини рота та верхніх ди
хальних шляхів;

— проведення трахеостомії чи конікотомії;
— штучної вентиляції легень за допомогою медич

ної апаратури;
— пункції периферичних і центральних вен, трахеї 

та плевральної порожнини;
— зупинення зовнішньої кровотечі;
— інгаляції кисню;
— промивання шлунка;
— транспортної іммобілізації;
— передньої тампонади носа;
— проведення інфузійної терапії;
— катетеризації сечового міхура;
— уведення роторозширювача та повітропроводу;
— електрокардіографії та розшифрування електро

кардіограми;
— методики електродефібрилящї;
— збирання анамнезу, загального огляду, пальпації, 

перкусії, аускультації, виявлення неврологічних симп
томів, вимірювання артеріального тиску та визначення 
об’єму циркулюючої крові;

— діагностики невідкладних станів, надання необ
хідної медичної допомоги згідно із затвердженими клі
нічними протоколами.

5.3. Володіти всіма видами ін’єкцій.
5.4. Вміти оцінити результати лабораторних та ін

струментальних методів дослідження.

6. Кваліфікаційні вимоги

6.1. Повна вища освіта (спеціаліст, магістр) за на
прямом підготовки «медицина», спеціальністю «ліку
вальна справа».

6.2. Спеціалізація за фахом «медицина невідкладних 
станів» (інтернатура, курси спеціалізації).

6.3. Наявність сертифікату спеціаліста без вимог до 
стажу роботи.

7. Взаємовідносини (зв'язки) за посадою

У процесі своєї роботи лікар взаємодіє із:

7.1. Завідувачем відділення з питань, що стосуються 
забезпечення надання екстреної медичної допомоги на 
догоспітальному етапі, а саме:

— своєчасного виїзду і доїзду на виклик, дотриман
ня встановлених стандартів якості надання медичної 
допомоги та госпіталізації пацієнтів (постраждалих), 
оперативності, дотримання правил внутрішнього тру
дового розпорядку і посадових інструкцій, вимог з охо
рони праці, пожежної безпеки, санітарно-гігієнічного 
та протиепідемічного режимів, вимог асептики й анти
септики, ознайомлення з наказами, розпорядженнями 
та іншими нормативними документами;

— підвищення своєї кваліфікації та проходження 
атестації;

— послідовності надання екстреної медичної допо
моги на догоспітальному етапі;

— взаємодії з членами інших бригад і служб;
— санітарно-просвітницької роботи та пропозицій 

щодо поліпшення роботи тощо.
7.2. Старшим фельдшером відділення з питань осна

щення бригад, обміну та поповнення лікарськими засоба
ми, апаратурою, устаткуванням, професійної підготовки 
молодших спеціалістів з медичною освітою, дотримання 
санітарно-гігієнічного та протиепідемічного режимів.

7.3. Фельдшерами диспетчерської відділення з пи
тань оперативного обслуговування викликів, дотри
мання правил виробничої дисципліни, графіка чергу
вань закладів охорони здоров’я, санітарного оброблен
ня автомобіля, зв’язку з оперативно-диспетчерським 
відділом Центру ЕМД та MK тощо. У пункті поповнен
ня бригад — з питань їх забезпечення лікарськими за
собами, виробами медичного призначення, киснем, 
видачею і прийманням медичної апаратури та іншого 
устаткування, укладок з наркотичними препаратами, 
супровідних листків тощо.

7.4. Сестрою-господаркою відділення з питань осна
щення бригади м’яким інвентарем, отримання та спи
сання форменого одягу і взуття.

7.5. Лікарем, який здає чи приймає зміну, з питань 
послідовності в роботі.

7.6. Членами бригади з питань виконання ними сво
їх посадових обов’язків.

7.7. Водієм санітарного автомобіля бригади з питань 
вибору найближчого маршруту до місця виклику, до
тримання правил безпеки руху, оформлення дорожньо
го листка, зв’язку з диспетчерською відділення за від
сутності членів бригади в салоні автомобіля, допомоги 
бригаді під час надання медичної допомоги пацієнтам 
(постраждалим) та їх транспортування.

7.8. Старшим лікарем оперативно-диспетчерського 
відділу з питань взаємодії в осередках із великою кіль
кістю потерпілих, ДТП, кримінальних випадків, надан
ня екстреної медичної допомоги іноземним громадя
нам, народним депутатам, членам уряду, направлення 
на допомогу бригад та інших рятувальних служб, вирі
шення конфліктних ситуацій на викликах, порушень 
трудової і виробничої дисципліни.

7.9. Заступником директора з медичної роботи — 
керівником підрозділу станції екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги з питань навчання і підвищення ква
ліфікації та атестації, розгляду скарг громадян.
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7.10. Начальником відділу кадрів з питань прийому, 
переведення та звільнення з роботи, порушень трудової 
дисципліни тощо.

7.11. Працівниками відділу госпіталізацій з питань 
визначення місця госпіталізації пацієнтів (постражда
лих) та вирішення конфліктних ситуацій під час їх гос
піталізації в приймальних відділеннях закладів охорони 
здоров’я, передачі інформації про місце госпіталізації 
пацієнтів (постраждалих).

7.12. Черговим персоналом територіальних ВНМД, 
реєстратур центрів перинної медико-санітарної допо
моги з питань передачі під нагляд пацієнтів, залишених 
удома, виклику дільничного лікаря та інформування 
про смерть пацієнтів й осередок інфекції.

7.13. Працівниками міліції, ДАІ з питань інформації 
про раптову смерть, кримінальні травми, суїцидні 
спроби; ДТП; узяття направлення в морг; виклику на
ряду міліції на допомогу працівникам бригади.

7.14. Працівниками пожежної охорони, рятувальних 
та комунальних служб з питань взаємодії в осередках із 
великою кількістю постраждалих тощо.

Додаток 5
ПОСАДОВА ІНСТРУКЦІЯ 

ФЕЛЬДШЕРА З МЕДИЦИНИ НЕВІДКЛАДНИХ 
СТАНІВ ВІДДІЛЕННЯ ЕКСТРЕНОЇ (ШВИДКОЇ) 

МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

(код КП 3221)
1. Загальні положення

1.1. Фельдшер з медицини невідкладних станів від
ділення екстреної (швидкої) медичної допомоги (далі — 
відділення) Центру екстреної медичної допомоги та 
медицини катастроф м. Києва (далі — Центр ЕМД та 
MK) — молодший спеціаліст із медичною освітою, 
який працює у складі лікарської бригади екстреної 
(швидкої) медичної допомоги або самостійно — у скла
ді фельдшерської бригади екстреної (швидкої) медич
ної допомоги, надає екстрену медичну допомогу згідно 
із затвердженими нормативами та показниками якості.

1.2. На посаду фельдшера з медицини невідкладних 
станів (далі — фельдшер) відділення призначається фа
хівець, який має неповну вищу освіту (молодший спе
ціаліст) або базову вищу освіту (бакалавр) за напрямом 
підготовки «медицина», спеціальністю «лікувальна 
справа», а також спеціалізацію за фахом «екстрена та 
невідкладна медична допомога», знає і володіє метода
ми діагностики й надання екстреної медичної допомо
ги на догоспітальному етапі при невідкладних станах.

1.3. Призначається на посаду та звільняється з поса
ди наказом директора Центру ЕМД та MK в установле
ному законодавством України порядку.

1.4. Фельдшер безпосередньо підпорядковується стар
шому фельдшеру відділення, а в оперативній роботі:

— фельдшеру з приймання викликів і передачі їх 
виїзним бригадам екстреної медичної допомоги опера
тивно-диспетчерського відділу Центру ЕМД та MK і 
старшому лікарю з медицини невідкладних станів опе
ративно-диспетчерського відділу Центру ЕМД та MK;

— фельдшеру з приймання викликів і передачі їх ві- 
їзним бригадам екстреної медичної допомоги відділення 
(далі — фельдшер диспетчерської відділення);

— у складі лікарської бригади екстреної (швидкої) 
медичної допомоги фельдшер підпорядковується ліка
рю — керівнику цієї бригади.

1.5. Фельдшеру, який працює самостійно — у скла
ді фельдшерської бригади екстреної (швидкої) медич
ної допомоги (далі — фельдшер — керівник бригади), в 
оперативній роботі підпорядковуються всі члени цієї 
бригади.

1.6. У своїй роботі фельдшер керується Конститу
цією України, законами України, указами Президента 
України, постановами Верховної Ради України, актами 
Кабінету Міністрів України, міжнародними договора
ми України, рішеннями і розпорядженнями органів 
місцевої виконавчої влади та місцевого самоврядуван
ня, наказами Міністерства охорони здоров’я України 
(МОЗ України), Департаменту охорони здоров’я (ДОЗ) 
виконавчого органу Київської міської ради (Київської 
міської державної адміністрації), директора Центру 
ЕМД та MK, Статутом Центру ЕМД та MK, Колектив
ним договором Центру ЕМД та MK, Правилами вну
трішнього трудового розпорядку Центру ЕМД та MK, 
Положенням про відділення, іншими нормативно-пра
вовими актами, а також цією посадовою інструкцією.

1.7. У разі виробничої необхідності фельдшер може 
бути переміщений у будь-який час в іншу бригаду екс
треної (швидкої) медичної допомоги (далі — бригада), 
або в інший структурний підрозділ, у тому числі для 
роботи без лікаря; затриманий після закінчення зміни 
для продовження роботи в разі виникнення надзвичай
них ситуацій; направлений із бригадою за межі терито
рії обслуговування Центру ЕМД та MK.

1.8. Фельдшер працює згідно із затвердженим графі
ком роботи без права сну. За станом здоров’я повинен 
бути придатним до роботи в екстремальних умовах, а 
також у нічний час.

1.8. Робочим місцем фельдшера є місцеперебування 
пацієнта (постраждалого), до якого здійснений виклик 
бригади, крім випадків, коли перебування членів бри
гади і пацієнта (постраждалого) безпосередньо на місці 
виклику загрожує їх життю та здоров’ю.

У зону діяльності фельдшера входять: санітарний ав
томобіль, приймальні відділення закладів охорони здо
ров’я, кімната надання медичної допомоги амбулатор
ним пацієнтам (постраждалим), інші приміщення струк
турного підрозділу.

2. Завдання та обов'язки

Основними завданнями фельдшера є:
2.1. Надання безоплатно екстреної (швидкої) ме

дичної допомоги дорослому і дитячому населенню на 
догоспітальному етапі та під час транспортування (гос
піталізації) згідно із затвердженими діагностично-ліку
вальними протоколами (стандартами).

2.2. Забезпечення госпіталізації пацієнтів (постраж
далих), стан яких потребує екстреної допомоги в закла
дах охорони здоров’я, організація та безпосередня участь 
у перенесенні пацієнта (постраждалого) на ношах.
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2.3. Збереження інформації про громадян — персо
нальних даних, що стали відомі під час виконання поса
дових обов’язків, нерозголошення лікарської таємниці, а 
саме: відомостей про стан здоров’я пацієнта (постражда
лого), його хворобу, діагноз, факт звернення за медич
ною допомогою, огляд та його результати, методи ліку
вання, інтимну і сімейну сторони життя, а також збере
ження іншої інформації, яка згідно із законодавством не 
підлягає розголошенню.

2.4. Поповнення та обмін використаних лікарських 
засобів, виробів медичного призначення, санітарного 
майна тощо. Забезпечення належного одержання, збе
рігання, використання наркотичних засобів та пси
хотропних речовин. Підготовка до списання матеріаль
них цінностей бригади, непридатних до використання, 
а також своєчасне направлення для ремонту обладнан
ня й апаратури, які вийшли з ладу.

2.5. Належне ведення затвердженої медичної ста
тистичної облікової документації та своєчасне звіту
вання про виконану роботу.

2.6. Приймання і передача наступній зміні підзвіт
них матеріальних цінностей бригади.

2.7. Забезпечення збереження матеріальних ціннос
тей бригади, їх раціональне використання та звітуван
ня про використання.

2.8. Постійне підвищення кваліфікації та професій
ної майстерності.

2.9. Належне і своєчасне виконання:
— наказів, розпоряджень, доручень директора Цен

тру ЕМД та MK;
— розпоряджень, доручень, вказівок заступників 

директора Центру ЕМД та MK;
— розпоряджень, доручень, вказівок завідувача і 

старшого фельдшера відділення;
— правил внутрішнього трудового розпорядку Цен

тру ЕМД та MK;
— вимог з охорони праці і пожежної безпеки;
— вимог санітарно-гігієнічного та протиепідемічно

го режимів, асептики й антисептики;
— вимог цієї посадової інструкції, а також інших 

нормативно-правових документів, що регламентують 
діяльність фельдшера.

2.10. Фельдшер — керівник бригади забезпечує на
лежне виконання підлеглими членами бригади своїх 
посадових обов’язків, правил внутрішнього трудового 
розпорядку, вимог з охорони праці і пожежної безпеки, 
санітарно-гігієнічного та протиепідемічного режимів, 
асептики й антисептики.

2.11. У складі лікарської бригади фельдшер забезпе
чує: якісне та своєчасне виконання призначених ліка
рем інструментальних досліджень, медичних процедур 
і маніпуляцій під час надання екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги пацієнтам і постраждалим на догоспі
тальному етапі.

2.12. Фельдшер здійснює доставку до місцезнаходжен
ня пацієнта (постраждалого) медичної апаратури, лікар
ських засобів, виробів медичного призначення, нош, са
нітарного майна тощо та повернення їх у санітарний ав
тотранспорт.

2.13. Фельдшер здійснює доставку пацієнтів (по
страждалих) до санітарного транспорту, розміщує їх у 

салоні автомобіля, доставляє до визначеного лікарем — 
керівником бригади місця призначення.

Основні обов’язки фельдшера:
2.14. Фельдшер повинен своєчасно ознайомитись із 

графіком роботи.
2.15. Під час роботи фельдшер зобов’язаний бути 

одягненим у формений одяг встановленого зразка, но
сити зліва нагрудний знак (посвідчення) встановленого 
зразка.

2.16. Фельдшер повинен дотримуватися вимог ме
дичної етики, деонтології, загальних морально-етичних 
норм поведінки. Бути ввічливим і доброзичливим. По
важати честь і гідність пацієнта (постраждалого).

2.17. Фельдшер зобов’язаний прибути на роботу за
вчасно, повідомити фельдшера диспетчерської відді
лення про прибуття, розписатися в журналі обліку ро
бочого часу, ознайомитися зі складом бригади, при
йняти від попередньої зміни медичне майно, за яке під 
час роботи фельдшер несе персональну відповідаль
ність, перевірити комплектацію медичного ящика, ро
бочий стан апаратури, санітарний стан салону автомо
біля, роботу радіостанції, мобільного терміналу брига
ди, ознайомитися з новими наказами, розпорядження
ми, інструкціями, переписати графік чергувань ліка
рень і бути готовим із початком робочої зміни виїхати 
на виклик.

2.18. Фельдшер — керівник бригади зобов’язаний 
використовувати в роботі мобільний термінал бригади 
відповідно до вимог «Посібника користувача мобільно
го терміналу бригади». У разі виявлення впродовж ро
бочої зміни технічних несправностей мобільного термі
налу бригади, його пошкодження або втрати (крадіж
ки), які унеможливлюють використання мобільного 
терміналу бригади, негайно повідомити про це завіду
вача або старшого фельдшера відділення (у нічний 
час — фельдшера диспетчерської відділення), а в разі 
крадіжки — оперативного чергового частини Головно
го управління Міністерства внутрішніх справ (MBC) 
України у м. Києві за телефоном 102.

2.19. Під час робочої зміни фельдшер разом із бри
гадою перебуває у режимі готовності (очікування) до 
виконання розпоряджень фельдшера диспетчерської 
відділення щодо виїзду на виклик.

2.20. Фельдшер разом із бригадою зобов’язаний 
прибути до місця події за викликом відповідно до вста
новленого нормативу.

2.21. Фельдшер — керівник бригади повинен при
йняти виклик у фельдшера диспетчерської відділення, 
уточнити адресу, причину виклику і негайно (не пізні
ше 2 хв від моменту прийняття виклику) виїхати на 
місце події. За неможливості виїхати на виклик — не
гайно повідомити про це фельдшера диспетчерської 
структурного підрозділу.

2.22. Під час руху автомобіля фельдшер повинен до
тримуватися правил безпеки руху, допомагати водію від
шукати адресу виклику, не вимикати засоби зв’язку з 
фельдшером диспетчерської відділення до повернення у 
структурний підрозділ, повідомляти його про прибуття 
на місце виклику, відповідати на виклик фельдшера дис
петчерської відділення за допомогою наявних засобів 
зв’язку.
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2.23. На місці виклику фельдшер — керівник брига
ди повинен провести огляд пацієнта (постраждалого) і 
надати йому медичну допомогу відповідно до затвердже
них діагностично-лікувальних протоколів (стандартів).

У разі звернення за медичною допомогою інших 
осіб — надати їм медичну допомогу та, за необхідності, 
госпіталізувати до закладу охорони здоров’я, повідо
мивши про це фельдшера диспетчерської відділення 
або старшого лікаря з медицини невідкладних станів 
(далі — старший лікар) оперативно-диспетчерського 
відділу Центру EMД та MK.

2.24. У разі виявлення на місці виклику трьох і біль
ше пацієнтів (постраждалих) фельдшер — керівник 
бригади повинен взяти на себе керівництво з ліквідації 
цього осередку до прибуття спеціально направленої 
бригади або керівника Центру ЕМД та MK. При цьому 
необхідно оперативно з’ясувати кількість пацієнтів 
(постраждалих), оцінити їх стан здоров’я, обсяг медич
ної допомоги та негайно передати цю інформацію 
фельдшеру диспетчерської відділення або старшому лі
карю оперативно-диспетчерського відділу. До прибуття 
інших бригад провести сортування й організувати на
дання допомоги відповідно до визначеної черговості її 
надання.

Взаємодіяти з іншими рятувальними службами. Піс
ля ліквідації осередку чи передачі керівництва іншій 
особі — доповісти про свої дії старшому лікарю опера
тивно-диспетчерського відділу Центру ЕМД та MK і за 
його вказівкою оформити відповідну документацію.

2.25. Після закінчення надання екстреної медичної 
допомоги фельдшер — керівник бригади повинен за
лишити на місці виклику запис із переліком уведених 
медикаментів.

2.26. Якщо по дорозі на виклик бригаду зупинили 
для надання екстреної медичної допомоги пацієнту 
(постраждалому), фельдшер повинен повідомити про 
це фельдшера диспетчерської відділення і негайно роз
почати надання екстреної медичної допомоги на місці 
зупинки.

2.27. У разі виїзду на виклик із приводу дорож
ньо-транспортної пригоди (далі — ДТП) фельдшер — 
керівник бригади повинен надати постраждалим екс
трену медичну допомогу і, за можливості, з’ясувати 
причину ДТП, марки та номерні знаки транспортних 
засобів, які скоїли ДТП, прізвища постраждалих, їх 
кількість і механізм отримання травм. Повідомити про 
ДТП чергових: міського ДАІ та старшого лікаря опера
тивно-диспетчерського відділу Центру ЕМД та MK.

2.28. У разі виїзду на виклик із приводу позалікар- 
няних пологів необхідно: використовувати акушерські 
пакети № 1, № 2, захистити промежину роділлі від роз
ривів, обережно вивести голівку плода в малому косо
му розмірі, обробити культю пуповини (на 8—10 см), 
провести профілактику гонобленореї в новонародже
ного, катетеризувати сечовий міхур породіллі, визначи
ти втрату крові, обстежити плаценту. Госпіталізувати 
породіллю з новонародженим на ношах (із виділеним 
чи ні дитячим місцем) в обсерваційне відділення поло
гового будинку.

2.29. У разі виявлення хворого інфекційного профі
лю фельдшер — керівник бригади повинен повідомити 

про це у Центр первинної медико-санітарної допомоги 
за місцем виклику та забезпечити передачу інформації 
у відповідне міжрайонне управління Головного управ
ління держсанепідемслужби у м. Києві, а в разі вияв
лення хворих на дифтерію, лептоспіроз, малярію, боту
лізм, менінгококову інфекцію — також інформувати 
старшого лікаря оперативно-диспетчерського відділу 
Центру ЕМД та MK.

У разі виявлення хворого на особливо небезпечну 
карантинну інфекцію потрібно діяти відповідно до 
прийнятого оперативного плану: насамперед повідоми
ти про це старшого лікаря оперативно-диспетчерсько
го відділу, блокувати вхід і вихід у приміщення для ін
ших осіб, надати необхідну медичну допомогу, вжити 
індивідуальних профілактичних заходів стосовно себе і 
членів бригади. Після перевезення хворого інфекцій
ного профілю організувати дезінфекцію салону автомо
біля.

Госпіталізацію таких хворих потрібно здійснювати 
через відділ обліку вільних ліжок та госпіталізацій 
Центру ЕМД та MK (далі — відділ госпіталізацій).

2.30. Фельдшер — керівник бригади у випадку смер
ті пацієнта (постраждалого) до приїзду або в присутно
сті бригади зобов’язаний передати інформацію старшо
му лікарю оперативно-диспетчерського відділу Центру 
ЕМД та MK, у Центр первинної медико-санітарної до
помоги за місцем виклику або відділення (пункт) не
відкладної медичної допомоги (далі — ВНМД) для до
рослого (дитячого) населення й оператору чергової ча
стини Головного управління MBC України у м. Києві 
за телефоном 102, забезпечити охорону трупа до при
буття працівників міліції, передати прибулим праців
никам міліції наявні у померлого документи та цінно
сті (відмітити в п. 6 Картки виїзду швидкої медичної 
допомоги, які саме документи та цінності померлого 
передані, у рядку «Здав» — підпис керівника бригади, у 
рядку «Прийняв» — підпис працівника міліції). У разі 
підозри на насильницьку смерть, за можливості, по
трібно діяти так, щоб не знищити сліди злочину.

У разі виявлення трупа в громадському місці без 
ознак насильницької смерті (на зупинці міського транс
порту, у магазині тощо), який заважає нормальному 
функціонуванню цього об’єкта, допускається перене
сення трупа в салон санітарного автомобіля з наступ
ним транспортуванням у морг за відповідним направ
ленням органів внутрішніх справ.

У випадках смерті пацієнта із хронічними захворю
ваннями без ознак насильницької смерті фельдшер — 
керівник бригади зобов’язаний повідомити про це 
Центр первинної медико-санітарної допомоги або 
ВНМД й оператора чергової частини Головного управ
ління MBC України у м. Києві за телефоном 102.

Про всі випадки смерті фельдшер — керівник бри
гади зобов’язаний своєчасно передати інформацію 
старшому лікарю оперативно-диспетчерського відділу 
Центру ЕМД та MK, зробити запис у відповідному 
журналі. У разі настання смерті в присутності брига
ди — написати копію Картки виїзду швидкої медичної 
допомоги.

2.31. Про всі випадки кримінальних, суїцидних 
травм фельдшер — керівник бригади повинен обов’яз- 
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ково повідомити оператора чергової частини Головно
го управління MBC України у м. Києві за телефоном 
102, вказавши в Картці виїзду швидкої медичної допо
моги його прізвище та час передачі інформації. Спробу 
самогубства необхідно відмічати у відповідній графі 
Картки виїзду швидкої медичної допомоги.

2.32. За необхідності екстреної госпіталізації, у тому 
числі і через відділ госпіталізацій, фельдшер — керів
ник бригади повинен організувати транспортування 
пацієнта (постраждалого) у медичний заклад, своєчас
но повідомивши про це фельдшера диспетчерської від
ділення.

2.33. Під час транспортування фельдшер повинен 
знаходитися в салоні санітарного автомобіля разом із 
пацієнтом (постраждалим), спостерігати за його станом 
і, за необхідності, надавати йому медичну допомогу.

2.34. Під час транспортування пацієнта (постражда
лого) у заклад охорони здоров’я його може супрово
джувати лише одна особа (родич або його законний 
представник) з дозволу керівника бригади.

Транспортування дітей (до 18 років) у заклад охоро
ни здоров’я обов’язково здійснюють у супроводі бать
ків (усиновлювачів), законного представника або роди
ча, якщо він (вони) знаходяться на місці виклику. Ді
тей віком до 3 років можуть супроводжувати дві особи.

У разі потреби фельдшер — керівник бригади пови
нен організувати перенесення пацієнта (постраждало
го) членами бригади і за допомогою інших осіб.

2.35. На кожного госпіталізованого пацієнта (по
страждалого) фельдшер — керівник бригади заповнює 
форму № 114/о «Супровідний листок». Інформацію 
про госпіталізованого пацієнта негайно передає фельд
шеру диспетчерської відділення або в довідкове бюро 
відділу госпіталізації Центру ЕМД та MK.

2.36. Про затримку бригади в приймальному відді
ленні більше ніж 10 хв фельдшер — керівник бригади 
повинен повідомити відповідального чергового по лі
карні. У разі неприйняття останнім відповідних заходів 
потрібно поінформувати старшого лікаря з медицини 
невідкладних станів відділу госпіталізацій (далі — стар
ший лікар відділу госпіталізацій) Центру ЕМД та MK і 
діяти за його вказівкою.

2.37. У разі госпіталізації непритомного пацієнта 
(постраждалого), з порушенням психіки або з підозрою 
на алкогольне сп’яніння, у присутності працівників 
приймального відділення в Картці виїзду швидкої ме
дичної допомоги і в Супровідному листку фельдшер — 
керівник бригади повинен описати його документи, 
цінності, гроші тощо, засвідчити підписом особи, яка 
прийняла зазначені цінності, чітко написавши її пріз
вище та посаду. Стан алкогольного сп’яніння необхідно 
відмічати в Картці виїзду швидкої медичної допомоги.

2.38. У випадку обґрунтованої відмови в госпіталізації 
пацієнта (постраждалого) Супровідний листок залиша
ється в приймальному відділенні, а на пацієнта (постраж
далого), який буде перевезений в інший заклад охорони 
здоров’я, оформляється новий Супровідний листок.

Відмову в госпіталізації пацієнта (постраждалого) 
фельдшер — керівник бригади повинен засвідчити в 
Картці виїзду швидкої медичної допомоги і Супровід
ному листку відповідним записом та особистим підпи

сом чергового лікаря стаціонарного закладу охорони 
здоров’я.

2.39. Усі суперечливі випадки госпіталізації необхід
но вирішувати через старшого лікаря відділу госпіталі
зації Центру ЕМД та MK і діяти за його вказівками.

2.40. Якщо після надання медичної допомоги паці
єнт (постраждалий) не госпіталізований у заклад охо
рони здоров’я, але потребує планового лікування (спо
стереження), фельдшер — керівник бригади передає 
інформацію про пацієнта (постраждалого) у Центр 
первинної медико-санітарної допомоги для нагляду 
дільничного (сімейного) лікаря-терапевта (педіатра) 
або чергового лікаря ВНМД для дорослого (дитячого) 
населення. У Картці виїзду швидкої медичної допомо
ги необхідно зазначити час передачі та прізвище особи, 
яка прийняла виклик.

2.41. Після надання медичної допомоги пацієнту 
(постраждалому) у громадському місці доцільно його 
транспортувати в лікувальний заклад для забезпечення 
подальшого нагляду медичними працівниками. У ви
падках, коли пацієнт (постраждалий) залишається на 
місці виклику, необхідно дати пораду щодо закладу 
охорони здоров’я, куди йому слід звернутися.

2.42. На вимогу пацієнта (постраждалого), який до- 
сяг повноліття (або його законного представника), 
фельдшер — керівник бригади зобов’язаний у доступ
ній формі надати інформацію про стан здоров’я паці
єнта (постраждалого), мету проведення лікувальних за
ходів, прогноз можливого розвитку захворювання, у 
тому числі наявність ризику для життя і здоров’я.

У разі, якщо пацієнт (постраждалий) не досяг по
вноліття (або недієздатний), фельдшер — керівник 
бригади в доступній формі надає інформацію про стан 
здоров’я дитини (або опікування) батькам (усиновлю- 
вачам), опікунам, піклувальникам.

Якщо інформація про хворобу пацієнта (постражда
лого) може погіршити стан його здоров’я або погіршити 
стан здоров’я його батьків (усиновлювачів), опікунів, пі
клувальників, зашкодити процесу лікування, фельд
шер — керівник бригади може надати неповну інформа
цію про стан здоров’я пацієнта (постраждалого), обме
жити можливість ознайомлення з окремими медичними 
документами.

2.43. Фельдшер — керівник бригади повинен отри
мати згоду (або відмову) належно поінформованого па
цієнта (постраждалого) на проведення лікування (на
дання екстреної медичної допомоги). Щодо пацієнта 
(постраждалого) віком до 14 років (малолітнього паці
єнта), а також пацієнта (постраждалого), визнаного в 
установленому законом порядку недієздатним, медич
не втручання здійснюється за згодою їх законних пред
ставників. Після огляду та надання медичної допомоги 
фельдшер — керівник бригади, за наявності показань, 
повинен отримати згоду (або відмову) пацієнта (по
страждалого) або його законних представників на гос
піталізацію (транспортування).

Відмовитись від медичного втручання (лікування, 
госпіталізації) має право тільки повнолітній (досяг 
18-річного віку) дієздатний пацієнт (постраждалий).

Якщо відсутність згоди на лікування (надання екс
треної медичної допомоги) або госпіталізацію (транс
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портування) може призвести до тяжких для пацієнта 
(постраждалого) наслідків, фельдшер — керівник брига
ди зобов’язаний йому це пояснити. Якщо і після цього 
пацієнт (постраждалий) відмовляється від лікування 
(надання екстреної медичної допомоги) або госпіталіза
ції (транспортування), необхідно отримати від нього 
письмове підтвердження — особистий підпис у Картці 
виїзду швидкої медичної допомоги (ф. № 110/о), а в разі 
неможливості його одержання — засвідчити відмову па
цієнта (постраждалого) підписами свідків.

Якщо відмову дає законний представник пацієнта 
(постраждалого) і вона може мати для пацієнта (по
страждалого) тяжкі наслідки, фельдшер — керівник 
бригади повинен повідомити про це органи опіки і пі
клування.

Згода пацієнта (постраждалого) або його законного 
представника на медичне втручання не потрібна лише в 
разі прямої загрози життю пацієнта (постраждалого) за 
умови неможливості отримання з об’єктивних причин 
згоди на таке втручання від самого пацієнта (постражда
лого) або його законних представників.

2.44. Фельдшер зобов’язаний зберігати лікарську та
ємницю і не розголошувати інформацію про пацієнта 
(постраждалого), яка стала відома під час виконання 
професійних обов’язків.

Інформація, що становить лікарську таємницю, може 
бути розголошена без згоди особи, якої вона стосується, 
або її законного представника лише в окремих випад
ках, передбачених чинним законодавством України.

2.45. Фельдшер — керівник бригади зобов’язаний 
повідомляти старшого лікаря оперативно-диспетчер
ського відділу Центру ЕМД та MK про випадки смерті 
пацієнтів (постраждалих), ДТП, випадки масового 
травмування, отруєння, виявлення особливо небезпеч
них (карантинних) інфекцій, надання допомоги іно
земцям, депутатам, працівникам МОЗ України, ДОЗ, 
Кабінету Міністрів України, працівникам Центру ЕМД 
та MK. Надавати інформацію про затримку бригади на 
виклику більше ніж 1 год, про конфліктні ситуації бри
гад на виклику чи в приймальному відділенні закладу 
охорони здоров’я, про виявлення членів бригади із за
пахом алкоголю, нестандартні або конфліктної ситуа
ції, про інші надзвичайні події тощо.

Про всі затримки по дорозі на виклик слід негайно 
повідомити фельдшера диспетчерської відділення.

2.46. У випадку, коли пацієнт (постраждалий) недо
ступний для надання екстреної медичної допомоги (пе
ребуває у водоймищі, на кризі, на висоті, у глибокій ямі, 
колодязі, шахті, цистерні, затиснутий уламками тран- 
спортного(них) засобу (засобів), будівельних конструк
цій тощо), надання екстреної медичної допомоги стає 
можливим тільки після прибуття аварійно-рятувальних 
служб, які повинні доставити пацієнта (постраждалого) у 
безпечне для нього і членів бригади місце.

2.47. Якщо за певних причин (обставин) доїхати до 
місця виклику неможливо, фельдшер повинен дійти до 
місця виклику пішки (за умови невеликої відстані), на
дати екстрену медичну допомогу, за необхідності госпі
талізації — здійснити доставку пацієнта (постраждало
го) до санітарного автомобіля.

2.48. Якщо пацієнт (постраждалий) на місці викли
ку відсутній, необхідно звірити разом із фельдшером 
диспетчерської відділення адресу виклику та діяти за 
його вказівкою.

2.49. Про закінчення виконання виклику слід не
гайно повідомити фельдшера диспетчерської відділен
ня і діяти згідно з його розпорядженням.

2.50. На кожен виклик фельдшер — керівник брига
ди повинен заповнити форму № ИО/о «Картка виїзду 
швидкої медичної допомоги» згідно із затвердженою 
інструкцією щодо її заповнення, за необхідності — на
писати копії цього документу.

Фельдшер — керівник бригади зобов’язаний дуже 
уважно ставитися до оформлення первинної медичної 
статистичної облікової документації пацієнта (по
страждалого), точно відображати всі відомості, отрима
ні в процесі надання екстреної медичної допомоги.

2.51. Одразу після повернення у структурний під
розділ фельдшер — керівник бригади повинен здати 
фельдшеру диспетчерської відділення належним чином 
оформлену Картку виїзду швидкої медичної допомоги.

2.52. Після кожного виконаного виклику фельд
шер — керівник бригади підписує маршрут руху в до
рожньому листку водія.

2.53. Фельдшер — керівник бригади зобов’язаний 
організовувати і контролювати роботу членів бригади, 
санітарний стан автомобіля, справність та наявність 
медичної апаратури й устаткування.

2.54. Під час роботи фельдшер зобов’язаний кон
тролювати збереження, раціональне використання, 
своєчасне поповнення, обмін та списання лікарських 
засобів, виробів медичного призначення, медичного 
обладнання тощо.

2.55. Під час роботи фельдшер зобов’язаний дбати 
про особисту безпеку і здоров’я, а також про безпеку і 
здоров’я інших осіб у процесі виконання роботи або 
під час перебування на території Центру ЕМД та MK. 
Дотримуватися встановлених експлуатаційних вимог 
щодо користування обладнанням, апаратурою, інстру
ментами, пристроями.

2.56. Під час роботи фельдшер зобов’язаний вжива
ти заходів для термінового усунення причин та умов, 
що перешкоджають нормальній роботі або ускладню
ють її, і негайно повідомляти про це (у тому числі про 
всі нестандартні, конфліктні, надзвичайні ситуації 
тощо) своєму безпосередньому керівнику або старшо
му лікарю оперативно-диспетчерського відділу Центру 
ЕМД та MK.

2.57. Фельдшеру бригади забороняється:
2.57.1. Ставати до роботи в стані алкогольного чи 

наркотичного сп’яніння, у стані психічної чи фізичної 
перевтоми, у гострому хворобливому стані.

2.57.2. Вживати під час роботи алкогольні напої, 
наркотичні, психофармакологічні чи інші засоби, які 
можуть негативно вплинути на психічний або соматич
ний стан фельдшера бригади та, відповідно, якість його 
роботи.

2.57.3. Знущатися чи в будь-який спосіб принижу
вати честь, гідність пацієнта (постраждалого), порушу
вати його права.
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2.57.4. Будь-яким чином дезорганізовувати роботу 
бригади, відділення чи Центру ЕМД та MK, або спри
яти деструктивним діям будь-яких осіб стосовно діяль
ності закладу.

2.58. Фельдшер — керівник бригади:
— не проводить систематичне лікування пацієнтів;
— не видає листків непрацездатності;
— не виписує рецептів на лікарські засоби;
— не проводить медичну експертизу, у тому числі 

експертизу алкогольного чи наркотичного сп’яніння, 
тимчасової, тривалої або стійкої непрацездатності паці
єнтів;

— не здійснює перевезення затриманих, узятих під 
варту й осіб, яким призначено покарання у вигляді по
збавлення волі, у заклади охорони здоров’я без супро
воду працівників правоохоронних органів.

Також у компетенцію фельдшера — керівника бри
гади не входить вирішення питань щодо можливості 
перебування пацієнта під вартою або його участі в слід
чих діях чи судових засіданнях у зв’язку зі станом здо
ров’я. Перед фельдшером — керівником бригади мо
жуть бути поставлені питання про:

— оцінювання тяжкості загального стану пацієнта 
(задовільний, середньої тяжкості, тяжкий, дуже тяж
кий, термінальний), що є дійсним лише на момент огля
ду, проведеного фельдшером — керівником бригади;

— доцільність та необхідність надання пацієнту ме
дичної допомоги в умовах стаціонару.

2.59. Після закінчення роботи фельдшер повинен 
особисто передати фельдшеру (лікарю) наступної зміни 
укладку з наркотичними засобами, медичний ящик, 
мобільний термінал бригади, апаратуру, попередно 
превіривши наявність, цілість, придатність та справ
ність усього майна. У разі денного режиму роботи змі
ну потрібно здати фельдшеру диспетчерської відділен
ня у пункті поповнення бригад.

2.60. У випадку невиходу на роботу в той же день 
повідомити своєму безпосередньому керівнику причи
ну відсутності на роботі. Після хвороби або відпустки 
(за 3 доби до виходу на роботу) повідомити свого без
посереднього керівника про дату виходу на роботу.

3. Права
Фельдшер має право:
3.1. Підвищувати свій професійний рівень. У визна

чені строки бути направленим на курси підвищення 
кваліфікації та проходити атестацію.

3.2. Вносити керівництву Центру ЕМД та MK пропо
зиції щодо підвищення рівня організації роботи й ефек
тивності надання екстреної медичної допомоги.

3.3. У разі виникнення обставин, що явно загрожу
ють життю або здоров’ю фельдшера й інших членів 
бригади, — відмовитися від здійснення виклику.

3.4. Вимагати від фельдшера диспетчерської відді
лення уточнення адреси виклику та його причини.

3.5. Вимагати від працівників територіальних ВНМД, 
реєстратур центрів первинної медико-санітарної допо
моги приймання викликів для нагляду за пацієнтами, 
яких залишено вдома після надання екстреної медичної 
допомоги.

Фельдшер — керівник бригади має право:

3.6. У разі виникнення ускладнень або неможливос
ті проведення діагностично-лікувального процесу отри
мати консультацію старшого лікаря оперативно-дис
петчерського відділу Центру ЕМД та MK і викликати 
на допомогу лікарську бригаду.

3.7. Госпіталізувати пацієнта (постраждалого) у разі 
раптового виникнення загрози його життю та здоров’ю 
до найближчого до місця події закладу охорони здо
ров’я, в якому пацієнту (постраждалому) може бути на
дана кваліфікована чи спеціалізована екстрена медична 
допомога, незалежно від наявності вільних ліжок, під
порядкування та форми власності,

3.8. Визначати характер і обсяг роботи членів брига
ди за обставин, не передбачених посадовими інструк
ціями.

3.9. Вимагати від водія бригади дотримання маршру
ту руху та правил безпеки руху, допомоги під час пере
несення пацієнтів (постраждалих), а також виконання 
доручень під час роботи в осередку з великою кількістю 
потерпілих.

3.10. Вимагати від членів бригади належного вико
нання своїх посадових обов’язків.

3.11. Подавати керівництву Центру ЕМД та MK 
(підрозділу) пропозиції щодо заохочення або притяг
нення до відповідальності членів бригади.

4. Відповідальність

Фельдшер несе відповідальність за:
4.1. Невиконання або неналежне виконання своїх 

посадових обов’язків.
4.2. Правопорушення, вчинені в процесі своєї тру

дової діяльності -в межах, визначених чинним адміні
стративним, цивільним і кримінальним законодав
ством України.

4.3. Невиконання або неналежне виконання нака
зів, розпоряджень та доручень керівництва Центру 
ЕМД та MK.

4.4. Втрату чи псування матеріальних цінностей 
Центру ЕМД та MK, якщо вони виникли з вини фельд
шера.

4.5. Порушення правил внутрішнього трудового роз
порядку, санітарно-гігієнічного та протиепідемічного 
режимів, правил протипожежної безпеки і вимог з охо
рони праці.

4.6. Розголошення лікарської таємниці, інформації 
про громадян, що стала відома під час виконання 
своїх посадових обов’язків, а також іншої інформації, 
яка згідно із законодавством не підлягає розголо
шенню.

4.7. Неналежне одержання, зберігання, використан
ня наркотичних засобів та психотропних речовин.

4.8. Шкоду, заподіяну Центру ЕМД та MK, нане
сення закладу прямого матеріального збитку, а також 
за дії або бездіяльність, що призвели до такого матері
ального збитку.

Фельдшер — керівник бригади несе повну відпові
дальність за:

4.9. Неналежну якість, несвоєчасність надання екс
треної медичної допомоги на догоспітальному етапі.

4.10. Незадовільну роботу членів очолюваної ним 
бригади.
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5. Повинен знати і вміти

Згідно з вимогами фельдшер повинен:
5.1. Знати:
— основи законодавства про охорону здоров’я та 

основні директивні документи, що регламентують ді
яльність органів і закладів охорони здоров’я в цілому й 
Центру ЕМД та MK зокрема;

— загальні принципи організації служби екстреної 
(швидкої) медичної допомоги та медицини катастроф, 
чинні документи, що регламентують її роботу, права й 
обов’язки працівників бригад, структуру захворювань і 
травм, структуру виїздів бригад;

— діагностику і надання екстреної медичної допо
моги при невідкладних станах та позалікарняних поло
гах;

— методику проведення реанімації за відсутності 
дихання і в разі раптової зупинки серця;

— основи знеболювання, які застосовують на догос- 
пітальному етапі;

— основи інфузійної терапії;
— будову та принципи роботи медичної апаратури, 

яка застосовується в практиці екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги;

— фармакологічну дію та взаємодію лікарських пре
паратів, ускладнення їх застосування;

— правила та вимоги санітарно-протиепідемічного 
режиму, правила техніки безпеки;

— графік своєї роботи, правила внутрішнього тру
дового розпорядку;

— правила радіообміну в ефірі;
— правила використання мобільного терміналу бри

гади;
— порядок і графік екстреної госпіталізації пацієн

тів (постраждалих);
— медичну етику та деонтологію;
— вимоги щодо ведення первинної медичної облі

ково-статистичної документації;
— оснащення бригади;
— порядок роботи в осередках з великою кількістю 

хворих (постраждалих) у разі виявлення особливо не
безпечних інфекцій;

— дії в разі виникнення загрози здоров’ю та життю 
членів бригади;

— порядок взаємодії з іншими бригадами, ВНМД, 
міліцією, ДАІ, іншими рятувальними службами;

— порядок спілкування із представниками засобів 
масової інформації;

— останні досягнення практичної медицини в галу
зі невідкладних станів.

5.2. Володіти такими методиками:
— видалення блювотних мас, слизу, сторонніх тіл із 

порожнини рота і верхніх дихальних шляхів;
— штучної вентиляції легень, у тому числі за допо

могою медичної апаратури;
— закритого масажу серця;
— пункції периферичних вен;
— інфузії розчинів;
— зупинення зовнішньої кровотечі;
— інгаляції кисню;
— транспортної іммобілізації;

— передньої тампонади носа;
— уведення роторозширювача та повітропроводу;
— електрокардіографії;
— збирання анамнезу, загального огляду, пальпації, 

перкусії, аускультації, вимірювання артеріального тис
ку;

— діагностики невідкладних станів, оцінювання 
стану хворого (постраждалого), надання необхідної 
екстреної медичної допомоги згідно із затвердженими 
клінічними протоколами.

5.3. Вміти:
— прийняти позалікарняні пологи;
— скласти звіт про свою роботу з відповідними 

висновками та пропозиціями.

6. Кваліфікаційні вимоги

6.1. Неповна вища освіта (молодший спеціаліст) за 
напрямом підготовки «медицина», спеціальністю «лі
кувальна справа».

6.2. Спеціалізація за фахом «екстрена та невідклад
на медична допомога».

6.3. Наявність сертифікату спеціаліста без вимог до 
стажу роботи.

7. Взаємовідносини (зв'язки) за посадою

Фельдшер у процесі своєї роботи взаємодіє із:
7.1. Завідувачем відділення з питань, що стосуються 

забезпечення району обслуговування екстреною (швид
кою) медичною допомогою на догоспітальному етапі, а 
саме: своєчасного виїзду і доїзду на виклик, оператив
ності, дотримання правил внутрішнього трудового роз
порядку, техніки безпеки, протипожежної безпеки, са
нітарно-гігієнічного та протиепідемічного режимів, ви
мог асептики й антисептики, ознайомлення з наказа
ми, розпорядженнями, іншими нормативними доку
ментами тощо.

7.2. Старшим фельдшером відділення з питань осна
щення бригад, обміну та поповнення, використання 
лікарських засобів, виробів медичного призначення; 
дотримання санітарно-гігієнічного та протиепідемічно
го режимів; підвищення своєї кваліфікації.

7.3. Фельдшером диспетчерської відділення з пи
тань оперативного обслуговування викликів, направ
лення на допомогу інших бригад, зв’язку з оператив
но-диспетчерським відділом Центру ЕМД та MK, до
тримання виробничої дисципліни тощо.

7.4. Фельдшером диспетчерської відділення в пунк
ті поповнення бригад з питань їх забезпечення лікар
ськими засобами, перев’язним матеріалом, виробами 
медичного призначення, киснем; видачі та приймання 
медичного ящика, апаратури, укладок з наркотичними 
препаратами, супровідних листків та іншого устатку
вання.

7.5. Сестрою-господаркою відділення з питань осна
щення бригади м’яким інвентарем, отримання форме
ного одягу і взуття.

7.6. Членами бригади з питань виконання ними сво
їх посадових обов’язків.

7.7. Водієм санітарного автомобіля бригади з питань 
вибору найближчого маршруту до місця виклику, до-
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тримання правил безпеки руху, оформлення дорожньо
го листка тощо.

7.8. Працівниками інших бригад з питань взаємодії 
в осередках з великою кількістю пацієнтів (постражда
лих).

7.9. Старшим лікарем оперативно-диспетчерського 
відділу Центру ЕМД та MK з питань консультативної 
допомоги, направлення на допомогу лікарської брига
ди, взаємодії бригад в осередках з великою кількістю 
пацієнтів (постраждалих); вирішення конфліктних си
туацій, порушення виробничої дисципліни тощо.

7.10. Головним фельдшером Центру ЕМД та MK з 
питань підвищення кваліфікації та атестації.

7.11. Заступником директора з медичної роботи — 
керівником підрозділу станції екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги з питань експертної оцінки первинної 
медичної облікової документації, розгляду скарг грома
дян.

7.12. Начальником відділу кадрів з питань прийому на 
роботу, переведення та звільнення з роботи, переміщен
ня в інший підрозділ, порушень трудової дисципліни.

7.13. Черговими працівниками відділу госпіталізацій 
з питань госпіталізації пацієнтів (постраждалих), кон
фліктних ситуацій у приймальних відділеннях, переда
чі інформації про госпіталізацію.

7.14. Працівниками приймальних відділень закладів 
охорони здоров’я, травмпунктів з питань госпіталізації 
пацієнтів (постраждалих).

7.15. Черговим персоналом територіальних ВНМД, 
реєстратур центрів первинної медико-санітарної допо
моги з питань передачі під нагляд пацієнтів (постраж
далих), інформування про хворих інфекційного профі
лю та випадки смерті пацієнтів із хронічними захворю
ваннями.

7.16. Працівниками міліції, ДАІ з питань інформації 
про раптову смерть, кримінальні травми, ДТП, викли
ку наряду міліції на допомогу бригаді.

7.17. Працівниками пожежної охорони, рятувальних 
та комунальних служб з питань взаємодії в осередках із 
великою кількістю постраждалих.

Додаток 6
ШКАЛА НАЦІОНАЛЬНОГО ІНСТИТУТУ ЗДОРОВ'Я 

(National Institutes of Health Stroke Scale — 
NIHSS; Brott et al., 1989)

Вказівки

• Оцінюйте всі розділи шкали інсульту в поданому
порядку й одразу записуйте оцінку в кожному розділі.

• Не повертайтеся до попередніх розділів і не змі
нюйте оцінок.

• Дотримуйтесь вказівок щодо кожного розділу.
Оцінки мають відображати те, що хворий насправді 
зробив, а не те, що, на вашу думку, він може зробити.

• Записуйте оцінки під час огляду та працюйте
швидко.

• Окрім зазначених випадків, не навчайте хворого
(зокрема не наполягайте, щоб він докладав якомога 
більше зусиль).

1 А. Рівень свідомості

Якщо такі фізичні перешкоди, як інтубація трахеї, 
мовленнєвий бар’єр, ушкодження/пов’язка на обличчі 
чи трахеї, унеможливлюють повне оцінювання, оці
нюйте на власний розсуд. Оцінку «З» слід обирати лише 
в тому разі, коли відсутня рухова реакція (крім 
рефлекторних рухів) на больові подразники.

Шкала: визначення (пояснення)
0: притомний; реагує швидко
1: оглушення; сонливий, але після впливу легких по

дразників виконує команди, відповідає на запитання, 
реагує на дотик

2: напівпритомний; оглушений, реагує повільно, по
требує повторної стимуляції; потрібні сильні чи больо
ві подразники, щоб викликати рухи (не рефлекторні)

3: непритомний (кома); реагує тільки рефлекторними 
рухами чи вегетативними проявами або зовсім не реа
гує; тонус м’язів низький, рефлекси відсутні

Оцінка:

1Б. Рівень свідомості: запитання

Запитайте хворого, який зараз місяць, скільки йому 
років. Відповідь має бути точною — не зараховуйте ча
стину балів за приблизну відповідь. Хворі з афазією або 
значними розладами свідомості, які не розуміють запи
тання, отримують оцінку «2». Хворі, які не можуть го
ворити через інтубацію трахеї, ушкодження/пов’язку 
на обличчі чи трахеї, виражену дизартрію (з будь-якої 
причини), мовленнєвий бар’єр або іншу проблему, яка 
не спричинена афазією, отримують «1». Важливо оці
нювати тільки першу відповідь і не допомагати хворо
му будь-якими словами чи діями.

Шкала: визначення
0: правильно відповів на обидва запитання
1: правильно відповів на одне запитання
2: не дав жодної правильної відповіді
Оцінка:

1 В. Рівень свідомості: команди

Попросіть хворого розплющити й заплющити очі, 
стиснути кулак і розігнути пальці менш ураженої руки. 
Якщо це виконати неможливо, дайте іншу команду, що 
передбачає одну дію. Якщо спроба була чіткою, але її 
не завершено через м’язову слабкість, бал за неї зара
ховується. Якщо хворий не розуміє словесної команди, 
покажіть завдання (мовою жестів) та оцініть відповідь. 
Хворому з фізичними вадами, ампутацією однієї руки 
чи іншими вадами дайте іншу просту команду. Оці
нюйте тільки першу спробу.

Шкала: визначення
0: правильно виконав обидві команди
1: правильно виконав одну команду
2: не виконав жодної з команд
Оцінка:

2. Рухи очей

Оцінюйте лише горизонтальні рухи очей. Вистав
ляйте оцінку за довільні або рефлекторні (окулоце- 
фальний рефлекс) рухи очей, без калоричних проб. 
Якщо очні яблука хворого парно відхилені вбік, але під 
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час довільних чи рефлекторних рухів їх положення змі
нюється, — оцінка «1». Якщо у хворого наявне пери
феричне ураження черепного нерва, який забезпечує 
рухи очного яблука (III, IV чи VI пари), — оцінка «1». 
Оцінюйте рухи очей в усіх хворих з афазією. У хворого 
з травмою ока, пов’язкою на оці, сліпотою та іншими 
порушеннями гостроти чи полів зору слід перевірити 
рефлекторні рухи — вибір залишається за клініцистом. 
Інколи почергові рухи очей у різні боки за збереження 
співдружної реакції дають змогу виявити частковий па
раліч погляду.

Шкала: визначення
0: норма
1: парез погляду; рухи одного ока чи обох очей пору

шені, але немає тонічного відведення очей чи повного 
паралічу погляду

2: тонічне відведення очей або повний параліч погля
ду, які зберігаються під час визначення окулоцефаль- 
ного рефлексу

Оцінка:

3. Поля зору

Оцінюйте верхні та нижні квадранти полів зору за 
допомогою конфронтаційної проби (підрахунок пальців 
або, якщо це неможливо, погрозливі рухи в бік ока). 
Можете заохочувати хворого, але якщо хворий дивить
ся в бік пальця, що рухається, оцініть це як норму. 
Якщо одне око сліпе чи видалене, оцінюйте поля зору 
іншого ока. Виставляйте оцінку «1» тільки в разі чіткої 
асиметрії полів зору, включаючи квадрантанопсію. 
Якщо хворий сліпий (з будь-якої причини) — оцінка 
«З». Одразу виконайте одночасну подвійну стимуляцію. 
Якщо є вибірковий брак уваги, нарахуйте хворому 1 бал 
і врахуйте це в розділі 11.

Шкала: визначення
0: поля зору збережені
1: часткова геміанопсія
2: повна геміанопсія
3: двобічна геміанопсія (сліпота, включаючи кіркову 

сліпоту)
Оцінка:

4. Слабкість м'язів обличчя

Попросіть (або заохотьте жестами), щоб хворий по
казав зуби, підняв брови та міцно заплющив очі. У хво
рих із порушеною свідомістю або тих, які не розуміють 
мову, оцінюйте симетричність гримас та реакцію на 
больові подразники. Якщо обличчя не видно (через 
ушкодження/пов’язку, інтубацію трахеї або інші при
чини), усуньте всі перешкоди, наскільки це можливо.

Шкала: визначення
0: нормальна симетрична міміка
1: легкий парез (згладженість носо-губної складки, 

асиметрична посмішка)
2: помірний парез (повний чи майже повний параліч 

мімічних м’язів нижньої частини обличчя — централь
ний тип)

3: повний одно- чи двобічний параліч (відсутність мі
міки у верхній та нижній частинах обличчя — перифе
ричний тип)

Оцінка:

5. Слабкість рук

Оцінюйте кожну кінцівку по черзі, починаючи з 
менш ураженої. Надайте руці хворого початкового по
ложення: випростайте її долонею донизу під кутом 90° 
(якщо хворий сидить) або 45° (якщо хворий лежить) до 
тіла і попросіть, щоб він утримував руку. Під опускан
ням розуміють рух руки донизу в перші 10 с. До хворо
го з афазією звертайтеся владним голосом і жестами, 
але не використовуйте больових подразників. Тільки у 
випадках ампутації кінцівки чи анкілозу плечового суг
лоба зазначте, що критерії цього розділу неможливо 
оцінити (Н/О), і дайте чітке письмове пояснення.

Шкала: визначення
0: опускання немає; рука утримується в початковому 

положенні впродовж 10 с
X: опускання; рука спочатку утримується в початко

вому положенні (90° або 45°), але починає рухатися до
низу впродовж перших 10 с, не торкаючись ліжка або 
іншої опори

2: окремі спроби подолати силу тяжіння; хворий не 
може самостійно повернути руку в початкове положен
ня або утримувати її в цьому положенні, рука опуска
ється на ліжко, але є певні зусилля проти сили тяжіння

3: немає спроб подолати силу тяжіння; рука одразу 
падає

4: відсутні будь-які рухи
Неможливо оцінити (Н/О): ампутація кінцівки, ан

кілоз суглоба, інші причини
Оцінка:
5а: ліва рука
56: права рука

6. Слабкість ніг

Оцінюйте кожну кінцівку по черзі, починаючи з 
менш ураженої (хворий перебуває в положенні горі
лиць). Надайте нозі хворого початкового положення — 
під кутом 30° до ліжка — і попросіть, щоб він її так 
утримував. Під опусканням розуміють рух ноги донизу в 
перші 5 с. До хворого з афазією звертайтеся владним 
голосом і жестами, але не використовуйте больових по
дразників. Тільки у випадках ампутації кінцівки чи ан
кілозу кульшового суглоба зазначте, що критерії цього 
розділу неможливо оцінити (Н/О), дайте чітке письмо
ве пояснення.

Шкала: визначення
0: опускання немає; нога утримується під кутом 30° 

впродовж 5 с
1: опускання; нога починає рухатися донизу впро

довж перших 5 с, але не торкається ліжка
2: окремі спроби подолати силу тяжіння; нога падає 

на ліжко впродовж перших 5 с, але з певними зусилля
ми проти сили тяжіння

3: немає спроб подолати силу тяжіння; нога одразу 
падає на ліжко

4: відсутні будь-які рухи
Неможливо оцінити (Н/О): ампутація кінцівки, ан

кілоз суглоба, інші причини
Оцінка:
6а: ліва нога
66: права нога
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7. Атаксія у кінцівках

У цьому розділі виявляють ознаки однобічного ура
ження мозочка. Попросіть хворого, щоб під час огляду 
він не заплющував очей. За наявності порушень зору 
проводьте пробу в збереженому полі зору. Виконайте 
пальце-носову і п’ятково-колінну проби з обох боків; 
зараховуйте бали за атаксію лише тоді, коли атаксія є 
більшою за слабкість. Якщо хворий не розуміє мови 
або є паралізованим, атаксії немає (оцінка «0»). Тільки 
у випадках ампутації кінцівки чи анкілозу суглоба за
значте, що критерії цього розділу неможливо оцінити 
(Н/О), і дайте чітке письмове пояснення.

Шкала: визначення
0: немає
1: є в одній кінцівці
2: є в обох кінцівках
Неможливо оцінити (Н/О): ампутація кінцівки, ан

кілоз суглоба, інші причини
Оцінка:

8. Чутливість

Оцінюйте чутливість або гримаси хворого під час 
нанесення уколів одноразовою шпилькою чи ухилення 
від больових подразників (у разі значного порушення 
свідомості чи афазії). Враховуйте тільки втрату чутли
вості при інсульті. Перевіряйте чутливість у різних ді
лянках тіла (руки (але не кисті), ноги, тулуба, облич
чя), щоб надійно виключити гемігіпестезію. Оцінку «2» 
виставляйте лише тоді, коли немає сумнівів, що у хво
рого є дуже виражена або повна втрата чутливості. 
Тому хворому з порушенням свідомості або з афазією 
поставте оцінку «1» або «0»; хворому зі стовбуровим ін
сультом і двобічною втратою чутливості — оцінку «2»; 
якщо хворий не відповідає і має тетраплегію — оцінку 
«2». Хворому, який перебуває в коматозному стані 
(оцінка «З» в підрозділі 1А), у цьому розділі одразу по
ставте 2 бали.

Шкала: визначення
0: норма; втрати чутливості немає
1: легка чи помірна втрата чутливості; на ураженому 

боці відчуває дотик як менш гострий чи тупий; або 
хворий не відчуває болю, але відчуває, коли до нього 
доторкуються

2: тяжка або повна втрата чутливості; хворий не від
чуває дотику в ділянці обличчя, руки та ноги

Оцінка:

9. Мовлення

Багато відомостей щодо розуміння мови ви вже отри
мали під час попередніх оглядів. Тут попросіть хворого 
описати, що зображено на запропонованому малюнку, 
назвати зображені предмети і прочитати речення. Оці
нюйте розуміння мови на підставі отриманих відпові
дей, а також виконання команд під час загального не
врологічного обстеження. Якщо розлади зору заважа
ють огляду, попросіть хворого назвати предмети, які 
кладуть йому в руку, повторювати фрази і говорити. У 
разі інтубації трахеї попросіть хворого написати. Хво
рий, який перебуває в коматозному стані (оцінка «З» у 

підрозділі 1А), у цьому розділі одразу отримує 3 бали. 
Якщо у хворого порушена свідомість або хворий не 
може співпрацювати, оцініть стан хворого на власний 
розсуд, але 3 бали ставте тільки тоді, коли хворий є ні
мим і не виконує жодної команди.

Шкала: визначення
0: афазії немає; норма
1: легка чи помірна афазія; є деякі чіткі ознаки втра

ти плавності або розуміння мови, але без значних об
межень у висловлюванні думок. Порушення мовлення 
та/або розуміння мови ускладнюють або унеможлив
люють розмову про те, що намальовано. Однак ви мо
жете зрозуміти з відповідей хворого, що зображено на 
малюнку, почути назви зображених предметів

2: тяжка афазія; спілкування обмежується обривка
ми фраз. Необхідно здогадуватись, що хворий має на 
увазі, та/або перепитувати. Обсяг інформації, якою 
можна обмінятися, дуже обмежений; тягар спілкування 
лежить на слухачеві. З відповідей хворого ви не можете 
зрозуміти, що зображено на малюнку, а також почути 
назви зображених предметів

3: повна афазія (німота); немає ані змістовного мов
лення, ані розуміння мови

Оцінка:

10. Дизартрія

Коли значних порушень немає, оцініть вимову хво
рого, попросивши його прочитати і повторити слова на 
вказаній сторінці. Якщо у хворого наявна тяжка афазія, 
оцініть чіткість вимови та довільного мовлення. У разі 
інтубації трахеї або інших фізичних перешкод для мов
лення зазначте, що цей розділ неможливо оцінити 
(Н/О), і дайте чітке письмове пояснення. Не пояснюй
те хворому, що саме ви оцінюєте.

Шкала: визначення
0: дизартрії немає; норма
1: легка чи помірна дизартрія; хворий нерозбірливо 

вимовляє слова, іноді буває складно його зрозуміти
2: тяжка дизартрія; вимова настільки спотворена, 

що пацієнта неможливо зрозуміти (афазії немає або її 
ступінь значно менший за ступінь дизартрії), або хво
рий зовсім не говорить (німота)

Неможливо оцінити (Н/О): інтубація трахеї, фізична 
перешкода, інші причини

Оцінка:

11. Вибіркове сприйняття або брак уваги

Під час попередніх оглядів ви могли отримати до
сить інформації щодо браку уваги чи вибіркового 
сприйняття. Якщо одночасна подвійна стимуляція не
можлива через значне звуження полів зору (геміано
псію), а чутливість шкіри збережена, оберіть оцінку «0». 
Якщо хворий з афазією звертає увагу на подразники з 
обох боків — оцінка «0». Якщо є брак зорової уваги до 
частини простору або анозогнозія, це підтверджує на
явність порушення. Оскільки зазначені порушення оці
нюють лише тоді, коли вони є, цей розділ завжди мож
на оцінити.

Шкала: визначення
0: порушень немає
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Додатки

1: брак уваги до зорових, дотикових, слухових, про
сторових чи тілесних подразників або виключення (ви
біркове сприйняття) подразників однієї сенсорної мо
дальності; при одночасному нанесенні подразників з 
обох боків вони сприймаються лише з одного боку

2: тяжкий брак уваги або виключення (вибіркове 
сприйняття) подразників більше ніж однієї модально
сті (наприклад, не впізнає власну руку або орієнтуєть
ся в просторі лише з одного боку)

Оцінка:

Словосполучення для оцінювання афазії (до п. 9. Мов
лення)

Ти знаєш як.
Вниз до землі.

Я повернувся додому з роботи.
Поблизу стола у вітальні.
Вони чули його виступ по радіо минулого вечора.

Слова для оцінювання дизартрії (до п. 10. Дизатрія)
МАМА TIK-TAK
ВРЕШТІ-РЕШТ СКЛИКАННЯ
СТУДЕНТСЬКИЙ ФУТБОЛІСТ

Інтерпретація пікали NIHSS:
До 5 балів — легкий інсульт;
6—13 балів — інсульт середньої тяжкості/тяж- 

кий інсульт;
14—20 балів — тяжкий інсульт;
Понад 20 балів — дуже тяжкий інсульт.
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