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Клінічна патофізіологія екстремальних станів: шок, колапс, коми. 

 

Шок – це стан гіпоперфузії органів із витікаючою клітинною дисфункцією та 

смертю. Механізми можуть включати зниження об'єму циркулюючої крові, 

зниження серцевого викиду та вазодилатацію. Симптоми включають зміни 

психічного стану, тахікардію, гіпотонію і олігурію. Діагностика ґрунтується на 

клінічних даних, включаючи вимірювання артеріального тиску, а іноді і 

вимірювання маркерів тканинної гіпоперфузії (наприклад, лактат крові, дефіцит 

основ). Лікування починається з інфузійної терапії, в т. ч. із застосуванням у разі 

потреби продуктів крові, корекції основного захворювання, інколи ж вазопресорів. 

 Небезпека шоку полягає у зменшенні кровопостачання життєво важливих 

тканин. Як тільки перфузія знижується і транспортування кисню стає недостатнім 

для аеробного метаболізму, клітини перемикаються на анаеробний метаболізм зі 

збільшенням синтезу вуглекислого газу та підвищенням рівня лактатів у крові. 

Клітинна функція знижується, і якщо шок зберігається, відбувається незворотне 

пошкодження і смерть клітини. 

Під час шоку, обидва каскади запалення та зсідання можуть бути викликані в 

районах гіпоперфузії. У стані тканинної гіпоксії ендотеліоцити активують 

лейкоцити, які починають виробляти шкідливі фактори (наприклад, активні форми 

кисню, протеолітичні ферменти), а також медіатори запалення (цитокіни, 

лейкотрієни, фактор некрозу пухлини), які підвищують проникність судинної 

стінки. Деякі з цих медіаторів зв'язуються з рецепторами клітинної поверхні та 

активують ядерний фактор "каппа бі" (NFκB), що призводить до виробництва 

додаткових цитокінів та оксиду азоту (NO) – потужного судинорозширюючого 

засобу. Септичний шок може мати запальний характер, ніж інші форми шоку через 

дію бактеріальних токсинів, особливо ендотоксину. 

При септичному шоці вазодилатація ємнісних судин в кінцевому підсумку 

призводить до депонування крові та гіпотензії через відносну гіповолемію (тобто 

збільшення обсягу судин не відповідає наявному об'єму крові). Крім того, 

обмежене розширення кровоносних судин змушує скидатися кров через 

артеріовенозні шунти, минаючи цим мікроциркуляторне русло і викликаючи так 

звану координаційну гіпоперфузію, незважаючи на нормальний серцевий викид і 

артеріальний тиск. Крім того, надлишок NO утворює пероксинітрит – вільний 

радикал, що ушкоджує мітохондрії та зменшує продукцію АТФ (аденозин 

трифосфат). Кровотік мікросудинами, включаючи капіляри, знижується, хоча 

кровотік по великих судинах в умовах септичного шоку зберігається. Механічна 

мікросудинна обструкція може бути принаймні частково, за рахунок обмеження 



живильного середовища. Лейкоцити та тромбоцити прилягають до ендотелію, і 

система згортання активується з депонуванням фібрину. 

Підвищення проникності судинної стінки дозволяє рідини, а іноді й білкам 

плазми, пропотівати в інтерстиціальний простір (1-3). У шлунково-кишковому 

тракті підвищена проникність, ймовірно, призводить до транслокації кишкових 

бактерій із просвіту кишківника, що може стати причиною сепсису або 

метастатичної інфекції. 

Апоптоз нейтрофілів може пригнічуватись, збільшуючи вихід медіаторів 

запалення. В інших клітинах процес апоптозу може посилюватися, підвищуючи 

загибель клітин та, таким чином, погіршуючи функцію органу. 

Артеріальний тиск не завжди низький на ранніх стадіях шоку (хоча, зрештою, 

виникає гіпотонія, якщо не усунути шок). Аналогічно, не всі пацієнти з "низьким" 

артеріальним тиском мають шок. Ступінь та наслідки гіпотонії різняться залежно 

від адекватності фізіологічної компенсації та наявності основних захворювань 

хворого. Так, наприклад, помірний ступінь гіпотонії, який добре переноситься 

молодими, відносно здоровими людьми, може призвести до серйозних мозкових, 

серцевих або ниркових дисфункцій у літнього хворого, який страждає на 

атеросклероз. 

Компенсаторні механізми при шоці 

Спочатку, коли доставка кисню (DO2) зменшується, тканини компенсовані 

шляхом вилучення більшого відсотка кисню, що поставляється. Низький 

артеріальний тиск викликає адренергічну відповідь із симпатично 

опосередкованою вазоконстрикцією та часто збільшенням частоти серцевих 

скорочень. Спочатку звуження судин є вибірковим. Циркулюючі бета-адренергічні 

аміни (адреналін, норадреналін) також підвищують скоротливість серця та 

викликають вивільнення: 

- Кортикостероїди з надниркових залоз 

- Ренін із нирок 

- Глюкоза з печінки 

Кортикостероїди посилюють дію катехоламінів. Ренін стимулює затримку 

рідини та вазоконстрикцію. Підвищений вміст глюкози збільшує поглинання 

пірувату в мітохондріях, що збільшує вироблення лактату при нестачі кисню. 

Реперфузія після шоку 

Реперфузія ішемічних клітин може спричинити подальше пошкодження. Як 

тільки субстрат з'явиться знову, нейтрофільна активність може збільшитися, 

підвищуючи виробництво пошкоджених супероксидних та гідроксильних 

радикалів. Після того, як кровотік відновлений, локально сконцентровані медіатори 

запалення зможуть разом з кров'ю, що циркулює, поширитися і в інші органи. 

Синдром поліорганної недостатності (СПН) 

Комбінація прямого та реперфузійного пошкодження може призвести до СПН; 

прогресуюча дисфункція двох і більше органів призводить до життєзагрозного 

стану. СПН може ускладнити будь-який тип шоку, однак у більшості випадків це 

відбувається при залученні до патологічного процесу інфекції; органна 

недостатність – одна з характерних рис септичного шоку. СПН також виявляють у 

> 10% у хворих з тяжкою черепно-мозковою травмою, і це є основною причиною 

смерті тих, хто вижив у наступні 24 години. 



Може бути уражена будь-яка система органів, проте найчастішою мішенню є 

легкі, у яких підвищення проникності мембран призводить до заповнення альвеол 

рідиною та подальшого запалення. Прогресуюча гіпоксія може бути більш стійкою 

до додаткової кисневої терапії. Цей стан називається гострим пошкодженням 

легень або, у тяжких випадках, синдромом гострої дихальної недостатності 

(ОРДС). 

При критичному зниженні перфузії у нирках розвивається гострий тубулярний 

некроз, що в подальшому призводить до ниркової недостатності, що виявляється 

олігоурією/анурією та поступовим підвищенням креатиніну в сироватці. 

Зниження коронарної перфузії в серці та збільшення рівня медіаторів 

запалення (включаючи інгібіторів фактора некрозу пухлин та інтерлейкіну-1) 

можуть пригнічувати скоротливість міокарда, погіршити його еластичність та 

пригнічувати бета-рецептори. Ці фактори знижують серцевий викид, що ще більше 

погіршує як міокардіальну, так і системну перфузію, стаючи причиною порочного 

кола, яке часто закінчується смертю. Може виникнути аритмія. 

У шлунково-кишковому тракті розвиваються підслизові геморагії, рідше 

динамічна непрохідність. Гіпоперфузія печінки може спричинити фокусний або 

великий гепатоцелюлярний некроз із підвищенням трансаміназ, білірубіну та 

зниженням факторів згортання крові. 

Коагуляція може бути порушена аж до найтяжчого її прояву – дисеміноване 

внутрішньосудинне згортання крові. 

Етіологія та класифікація шоку 

Є кілька механізмів перфузії органів та розвитку шоку. Шок може бути 

викликаний 

 Низький обсяг циркуляції (гіповолемічний шок) 

 Вазодилатація (дистрибутивний шок) 

 Первинне зменшення серцевого викиду (як кардіогенний, і обструктивний 

шок) 

 Комбінація 

 

Гіповолемічний шок 

Гіповолемічний шок обумовлений критичним зменшенням 

внутрішньосудинного обсягу. Зменшення венозного повернення призводить до 

зниження наповнення шлуночків та зниження ударного об'єму. Якщо не 

компенсувати шляхом збільшення частоти серцевих скорочень, серцевий викид 

зменшується. 

Поширеною причиною є кровотеча (геморагічний шок), як правило, через 

травму, хірургічні втручання, виразкову хворобу, варикозно-розширені вени 

стравоходу, або розрив аневризми аорти. Кровотеча може бути явною (наприклад, 

криваве блювання, мелена) або прихованою (наприклад, розрив при позаматковій 

вагітності). 

Гіповолемічний шок може виникнути внаслідок збільшення втрат рідин 

організму, крім крові (див. таблицю Гіповолемічний шок, викликаний втратою 

рідини в організмі). 

 



Гіповолемічний шок може бути пов'язаний із недостатнім споживанням 

рідини (з або без підвищеної втрати рідини). Вода може бути недоступною, 

неврологічні порушення можуть послабити почуття спраги або фізіологічні 

розлади можуть зменшити доступність. 

У госпіталізованих пацієнтів гіповолемія може посилюватись, якщо ранні 

ознаки недостатності кровообігу неправильно розцінювалися як серцева 

недостатність, внаслідок затримки рідини використання діуретиків. 

Перерозподільний шок 

Розподільний шок - результат відносної недостатності внутрішньосудинного 

обсягу, викликаного артеріальною або венозною вазодилатацією; обсяг 

циркулюючої крові при цьому гаразд. У деяких випадках серцевий викид (і DO2) 

високий, але збільшений потік крові через артеріовенозні шунти в обхід 

капілярного кровотоку; цей обхід у ланцюзі клітинного транспорту кисню 

викликає клітинну гіпоперфузію (що проявляється зниженням споживання кисню). 

В інших ситуаціях басейни крові залишаються у венозній ємності, і серцевий викид 

падає. 

Розподільний шок може бути спричинений: 

- Анафілаксія (анафілактичний шок) 

- Бактеріальна інфекція з вивільненням ендотоксинів (септичний шок) або 

екзотоксинів (токсичний шок) 

- Тяжкою травмою спинного мозку, зазвичай вище T4 (нейрогенний шок) 

- Прийом внутрішньо деяких препаратів або отрут, таких як нітрати, опіоїди і 

адреноблокатори 

Анафілактичний шок та септичний шок часто мають гіповолемію як складову. 

Кардіогенний та обструктивний шок 

Кардіогенний шок є відносним або абсолютним зниженням серцевого викиду 

через первинне ураження серця. Обструктивний шок обумовлений механічними 

факторами, які заважають заповненню чи випорожненню серця чи магістральних 

судин. Причини наведені в таблиці Механізми кардіогенного та обструктивного 

шоку. 

Симптоми та ознаки шоку 

Зміна психічного стану (наприклад, млявість, сплутаність свідомості, 

сонливість) є загальною ознакою шоку. Руки та ноги бліді, прохолодні, липкі, часто 

синюшність мочки вух, носа та нігтьових пластин. Час наповнення капілярної 

мережі пролонговано, і, за винятком випадку розподільчого шоку, сіра і волога 

шкіра. Може виникати рясне потовиділення. Периферичний пульс слабкий і часто 

частий; часто відчутний тільки на стегнових або сонних артеріях. Тахіпное та 

гіпервентиляція може бути присутньою. Артеріальний тиск має тенденцію до 

зниження (<90 мм рт. ст. систолічний) або не визначається; Прямий вимір за 

допомогою внутрішньоартеріального катетера часто дає більш високі та точні 

значення. Діурез знижений. 

Розподільний шок викликає схожі симптоми, за винятком шкіри, яка може 

бути теплою або розпаленою, особливо при сепсисі. Пульс може бути обмеженим, 

а чи не слабким. Зазвичай присутній септичний шок, лихоманка, чому, можливо, 

передує озноб. Деякі пацієнти з анафілактичним шоком мають прояви кропив'янки 

або задишку. 



Інші численні симптоми (наприклад, біль у грудях, задишка, біль у животі) 

можуть бути пов'язані з основним захворюванням або вторинною недостатністю 

органів. 

Діагностика шоку 

 

 Клінічна оцінка 

 Тенденції результатів тесту 

Діагноз в основному клінічний, заснований на доказах недостатньої перфузії 

тканин (пригнічення свідомості, олігурія, периферичний ціаноз) та ознаки 

компенсаторних механізмів (тахікардія, тахіпное, пітливість). Специфічні критерії 

включають 

 Притуплення больової чутливості 

 Частота серцевих скорочень > 100 ударів/хвилина 

 Частота дихання > 22 за хвилину 

 Гіпотонію (систолічний артеріальний тиск <90 мм рт. ст.) або зниження 

артеріального тиску на 30 мм рт. ст. від базового артеріального тиску 

 Виведення сечі < 0,5 мл/кг/год. 

Лабораторні дані, що підтверджують діагноз, включають 

 Лактат > 3 ммоль/л (27 мг/дл) 

 Базовий дефіцит <−4 мЕкв/л 

 PaCO2 < 32 мм рт. ст. (< 4,26 кПа) 

 

Тим не менш, жоден з цих ознак сам по собі не є діагностичним, кожен з них 

оцінюється за його тенденцією (тобто погіршення або поліпшення) і в загальному 

клінічному контексті, включаючи фізичні ознаки. Останнім часом як неінвазивний 

і швидкий метод, здатний вимірювати ступінь шоку, пропонується спектроскопія в 

ближній інфрачервоній області спектру, проте цей метод ще не утвердився в 

ширшому масштабі. 

 

Етіологічна діагностика 

Знати причину шоку є більш важливим, ніж класифікувати його тип. Часто 

причина є очевидною або про неї можна дізнатися швидко на підставі історії 

хвороби та фізичного обстеження, спираючись на прості методи дослідження. 

Біль у грудях (з або без задишки) передбачає інфаркт міокарда (ІМ), 

розшарування аорти або легеневу емболію. Систолічний шум може вказувати на 

розрив шлуночка, міжпередсердної перегородки або недостатність мітрального 

клапана внаслідок гострого інфаркту міокарда. Діастолічний шум може вказувати 

на аортальну регургітацію через розшарування аорти за участю кореня аорти. Про 

тампонаду серця можна судити з яремної вені, приглушеності серцевих тонів та 

парадоксальної пульсації. Легенева емболія досить сильна, щоб викликати шок, як 

правило, призводить до зниження насиченості крові киснем і найчастіше виникає в 

специфічних умовах, таких як тривалий постільний режим і післяопераційний 

період. Дослідження включають електрокардіографію (ЕКГ), вимірювання рівня 

серцевих ферментів, рентгенограму грудної клітки, газовий аналіз артеріальної 

крові, сканування легень, спіральну КТ та ехокардіографію. 



Болі в животі або спині передбачають панкреатит, розрив аневризми черевної 

аорти, перитоніт (наприклад, при перфорації внутрішніх органів) і, у жінок 

дітородного віку, розрив при позаматковій вагітності. Пульсуюча маса по середній 

лінії живота передбачає аневризму черевної аорти. Ніжний при пальпації 

утворення придатків передбачає позаматкову вагітність. Дослідження зазвичай 

включає КТ черевної порожнини (якщо пацієнт нестабільний, може 

використовуватися ультразвук), клінічний загальний аналіз крові (ОАК), 

визначення амілази, ліпази і, для жінок дітородного віку, тест сечі на вагітність. 

Гарячка, озноб та осередкові ознаки інфекції передбачають септичний шок, 

особливо у пацієнтів з імунодефіцитом. Ізольована лихоманка, яка залежить від 

історії хвороби та клінічних умов, може вказувати на тепловий удар. Діагностика 

включає рентген грудної клітки; аналіз сечі; клінічний аналіз крові та посів 

культури з ран, крові, сечі та інших відповідних рідин організму. 

У кількох пацієнтів причина невідома. Пацієнтам, які не мають осередкових 

симптомів або ознак, що вказують на причини його виникнення, повинні бути 

зроблені ЕКГ, тести на кардіоферменти, рентген органів грудної клітки та 

дослідження газів артеріальної крові. Якщо результати цих досліджень є 

нормальними, найімовірнішими причинами можуть бути передозування ліків, 

маловідомі інфекції (в т.ч. токсичний шок), анафілаксії та обструктивний шок. 

Додаткові методи дослідження 

До них відносяться: ЕКГ, рентген грудної клітки, клінічний аналіз крові, 

визначення рівня електролітів у сироватці, концентрація азоту сечовини в крові, 

креатинін, протромбіновий час, частковий тромбопластиновий час, печінкові 

проби, фібриноген та фібрин, визначаються для моніторингу стану пацієнта 

параметрами. Якщо стан пацієнта важко визначити, може бути корисним 

моніторинг центрального венозного тиску (ЦВД) або оклюзійний тиск легеневої 

артерії (ОДЛА). ЦВД < 5 мм рт. ст. (< 7 см вод. ст.) або ОДЛА < 8 мм рт. ст. може 

вказувати на гіповолемію, хоча ЦВД може бути більшим у гіповолемічних 

пацієнтів з раніше легеневою гіпертензією. Все частіше для оцінки адекватності 

наповнення та функції серця використовується швидка ехокардіографія при ліжку 

(здійснюється лікарем), спрямована на визначення адекватності серцевого 

наповнення та функції серця (для ознайомлення, 1, 2). 

 

Прогноз при шоці 

За відсутності лікування шок закінчується смертельними наслідками. Навіть 

при лікуванні смертність від кардіогенного шоку після інфаркту міокарда (від 60 

до 65%) та септичного шоку (від 30 до 40%) є високою. Прогноз залежить від 

причини, що існували раніше або ускладнення хвороби, часу між початком та 

постановки діагнозу, а також своєчасності та адекватності терапії. 

Лікування шоку 

 Підтримуюча терапія 

 Внутрішньовенне введення розчинів 

 Інше лікування в залежності від типу або причини шоку 

Загальні принципи ведення пацієнтів у стані шоку 

Перша допомога – підтримка у пацієнта тепла. Контроль зовнішніх 

крововиливів, перевірка дихальних шляхів та вентиляції, дихальна допомога 



надається у разі потреби. Ніщо не дається через рот, і голова пацієнта повернута на 

один бік, щоб уникнути аспірації, якщо блювання відбувається. 

Лікування починається одночасно з оцінкою. Кисневотерапія проводиться 

через маску. У разі, якщо шок важкий або вентиляція недостатня, необхідна 

інтубація дихальних шляхів із механічною вентиляцією. Два великі (калібр голки 

від 14 до 16) внутрішньовенних катетерів встановлюють в окремі периферичні 

вени. Центральний венозний катетер або внутрішньокісткова голка, особливо у 

дітей, забезпечує альтернативу, коли відсутній доступ до периферичних вен. 

Як правило, проводять інфузійну терапію; 1 л (або 20 мл/кг у дітей) 0,9% 

фізіологічного розчину вливають протягом 15 хвилин. При рясних кровотечах 

зазвичай використовується розчин Рінгера, хоча при великій кровотечі 

використання кристалоїдів має бути зведене до мінімуму на користь переливання 

продуктів крові (еритроцитів, свіжозамороженої плазми та тромбоцитів у 

співвідношенні 1:1:1) (1, 2). Якщо клінічні параметри не повернулися до 

нормального рівня, інфузія повторюється. Найменші обсяги (наприклад, від 250 до 

500 мл) використовуються для пацієнтів з ознаками високого правобічного тиску 

(наприклад, розтягуванням шийних вен) або гострого інфаркту міокарда. Таку 

тактику та обсяг введення рідини, ймовірно, не слід проводити пацієнтам з 

ознаками набряку легень. Крім того, інфузійна терапія на тлі основного 

захворювання може вимагати моніторингу ЦВД або ОДЛА. Приліжкове УЗД 

серця, щоб оцінити скоротливість порожнистої вени, може допомогти визначити 

необхідність інотропної підтримки. 

Шокові пацієнти у критичному стані мають бути відправлені у відділення 

інтенсивної терапії. Моніторинг включає: 

 ЕКГ 

 Систолічний, діастолічний та середній артеріальний тиск, переважно 

внутрішньоартеріальним катетером 

 Частота та глибина дихання 

 Пульсоксиметрію 

 Діурез за допомогою постійного катетера у сечовому міхурі 

 Температура тіла 

 Оцінку клінічного статусу, включаючи свідомість (наприклад, оцінку за 

Шкалою коми Глазго), наповнення пульсу, температуру та колір шкіри 

Вимірювання ЦВД, ОДЛА та термодилюції серцевого викиду за допомогою 

легеневого артеріального катетера з кулястим наконечником можуть бути 

інформативними для діагностики та початкового лікування пацієнтів з шоком 

невизначеної або змішаної етіології або з важким шоком, що особливо 

супроводжується олігоурією або набряком легень. Ехокардіографія (ліжкова або 

чреспищеводна) є менш інвазивною альтернативою. Послідовні вимірювання газів 

артеріальної крові, гематокриту, електролітів, креатиніну сироватки і лактату в 

крові необхідні. Сублінгвальне вимірювання рівня діоксиду вуглецю, якщо таке 

можливо, є неінвазивним моніторингом вісцеральної перфузії (рівні зростають зі 

зниженням перфузії тканин). Корисною буде добре продумана схема процесу 

моніторингу динаміки змін. 

Оскільки гіпоперфузія тканин робить внутрішньом'язове всмоктування 

ненадійним, усі парентеральні препарати вводяться внутрішньовенно. Опіоїдів 



зазвичай уникають, тому що вони можуть викликати розширення кровоносних 

судин, але сильний біль можна зняти внутрішньовенною ін'єкцією морфіну в дозі 

від 0,1 мг/кг, що вводиться протягом 2 хвилин і повторюється при необхідності 

кожні 10-15 хвилин. Хоча мозкова гіпоперфузія може викликати занепокоєння, 

седативні препарати або транквілізатори зазвичай не призначаються, якщо пацієнт 

не інтубований. 

Після початкової реанімації, специфічне лікування спрямоване на основне 

захворювання. Додаткова підтримуюча терапія залежить від типу шоку. 

 

Лікування геморагічного шоку 

 Хірургічний контроль кровотечі 

 Раннє переливання продуктів крові 

При геморагічному шоку хірургічний контроль кровотечі першим 

пріоритетом. Поповнення обсягів рідин більшою мірою супроводжує хірургічний 

контроль, а не передує йому. Для реанімації використовуються продукти крові та 

кристаллойдні розчини; однак у пацієнтів, яким потрібне масове переливання крові 

в першу чергу розглядають застосування еритроцитів, свіжозамороженої плазми та 

тромбоцитів у співвідношенні 1:1:1. Відсутність відповіді зазвичай свідчить про 

недостатній обсяг чи нерозпізнане джерело кровотечі. При рефрактерному 

геморагічному шоці можуть бути випробувані вазопресори, але після того, як буде 

відновлено відповідний об'єм крові; а застосування вазопресорів може погіршити 

стан пацієнта. 

Лікування дистрибутивного шоку 

- Внутрішньовенні кристалоїди 

- Іноді: інотропні та вазопресорні препарати 

- Адреналін при анафілаксії 

 

Розподільний шок із глибокою гіпотензією після початкового відновлення 

втраченої рідини за допомогою 0,9% фізіологічного розчину, можна лікувати 

інотропними або вазосупресорними препаратами (наприклад, допамін, 

норадреналін-див. таблицю Інотропні та вазоактивні катехоламіни). Пацієнти із 

септичним шоком також отримують антибіотики широкого спектра дії. Пацієнтам з 

анафілактичним шоком, що не реагує на переливання рідини (особливо, якщо це 

супроводжується бронхоспазмом), призначається адреналін внутрішньовенно в 

дозі від 0,05 до 0,1 мг з подальшою інфузією адреналіну: 5 мг у 500 мл 5% водного 

розчину мл/годину або 0,02 мкг/кг/хвилину. 

Лікування кардіогенного шоку 

 

 Лікування причин захворювання 

Кардіогенний шок, спричинений структурними порушеннями (наприклад, 

дисфункцією клапанів, розривом міжшлуночкової перегородки), лікується 

хірургічним шляхом. Коронарний тромбоз лікується як черезшкірним втручанням 

(ангіопластика, стентування), шунтуванням коронарної артерії, і тромболізисом. 

Тахіаритмію (наприклад, фібриляцію передсердь, шлуночкову тахікардію) можна 

уповільнити кардіоверсією або антиаритмічними препаратами. Брадикардія 

лікується черезшкірною або трансвенозною електрокардіостимуляцією; в 



очікуванні встановлення кардіостимулятора внутрішньовенно кожні 5 хвилин до 4 

разів може вводитись атропін у дозі 0,5 мг. Іноді може призначатися ізопротеренол 

(2 мг/500 мл 5% водного розчину декстрози при 1 до 4 мкг/хв. [від 0,25 до 1 

мл/хв.]), якщо атропін неефективний, проте він протипоказаний у пацієнтів з 

ішемією міокарда внаслідок коронарної хвороби. артерій. 

Якщо оклюзійний тиск легеневої артерії низький або нормальний 

(оптимальним вважається 15-18 мм рт. ст.), Лікування шоку після гострого 

інфаркту міокарда проводиться збільшенням об'єму. Якщо катетер в легеневій 

артерії не на місці, з обережністю проводять інфузії (250-500 мл болюса 0,9% 

фізіологічного розчину), одночасно проводять аускультацію грудної клітки, що 

часто супроводжується ознаками навантаження рідиною. Шок після інфаркту 

правого шлуночка зазвичай супроводжується частковим об'ємним розширенням. 

Однак вазопресорні агенти можуть бути необхідні. Приліжкове УЗД серця, для 

аналізу скоротливості та дихальної мінливості порожнистої вени, може допомогти 

визначити необхідність введення додаткової рідини або вазопресорів; інотропна 

підтримка є найкращою у пацієнтів з нормальним або вище нормального 

наповнення. 

Якщо гіпотензія є помірною (наприклад, середній артеріальний тиск від 70 до 

90 мм рт. ст.), інфузія добутаміну може бути використана для покращення 

серцевого викиду та зниження тиску наповнення лівого шлуночка. Іноді під час 

введення добутаміну виникають тахікардія та аритмія, особливо при більш високих 

дозах, що потребує зниження дози препарату. Вазодилататори (наприклад, 

нітропрусид, нітрогліцерин), які збільшують венозну ємність або низький 

системний судинний опір, зменшують навантаження на пошкоджений міокард та 

можуть збільшити серцевий викид у пацієнтів без тяжкої гіпотензії. Комбінована 

терапія (наприклад, допамін або добутамін з нітропрусидом або нітрогліцерином) 

може бути особливо корисною, але потребує постійного проведення ЕКГ та 

легеневого та системного гемодинамічного моніторингу. 

При більш тяжкій гіпотонії (САТ <70 мм рт. ст.) можуть призначатися 

норадреналін або допамін, при цьому цільовий тиск систоли становить від 80 до 90 

мм рт. ст. (а чи не > 110 мм рт. ст.). Внутрішньобалонна контрпульсація є цінним 

методом для тимчасового зняття шоку у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда. 

Ця процедура повинна розглядатися як сполучна ланка, щоб дозволити 

катетеризацію серця та коронарну ангіографію перед можливим хірургічним 

втручанням у хворих з гострим інфарктом міокарда, ускладненим розривом 

міжшлуночкової перегородки або важкого гострого мітрального клапана, яким 

потрібна підтримка вазопрес. 

При обструктивному шоку нетравматична тампонада серця потребує 

негайного перикардіоцентезу, який можна виконати біля ліжка хворого. Травма, 

що викликала тампонаду серця, потребує хірургічної декомпресії та відновлення. 

Напружений пневмоторакс слід негайно «відкрити» з катетером, введеним у 

другому міжребер'ї по середньоключичній лінії; грудна трубка потім витягується. 

Масивну емболію легеневої артерії, що виникла внаслідок шоку, лікують 

антикоагулянтами, тромболізисом, хірургічною емболектомією або 

екстракорпоральною мембранною оксигенацією в окремих випадках. 

 



КОЛАПС 

 

КОЛАПС (лат. collapsus — ослаблий, упалий) — гостро розвинута судинна 

недостатність, що характеризується, в першу чергу, різким зниженням судинного 

тонусу і гострим зменшенням об’єму циркулюючої крові. При цьому відбувається 

зменшення припливу венозної крові до серця, зниження серцевого викиду, 

артеріального і венозного тиску, порушуються перфузія тканин і обмін речовин, 

виникає гіпоксія головного мозку, пригнічуються життєво важливі функції 

організму. 

Токсичний колапс виникає при гострих отруєннях (у т.ч. професійних) 

речовинами загальнотоксичної дії (окис вуглецю, ціаніди, фосфорорганічні 

речовини, нітро- й аміносполуки та ін.). Викликати розвиток колапсу можуть деякі 

фізичні фактори — вплив електричного струму, великі дози радіації, висока 

температура навколишнього середовища (при перегріванні, тепловому ударі), при 

яких порушується регуляція функції судин. 

Інфекційний колапс розвивається як ускладнення гострих тяжких інфекційних 

захворювань: менінгоенцефаліту, черевного і висипного тифу, гострої дизентерії, 

пневмонії, ботулізму, сибірки, вірусного гепатиту, токсичного грипу та ін. 

Причиною такого ускладнення є інтоксикація ендо- й екзотоксинами 

мікроорганізмів, що переважно впливає на ЦНС чи на рецептори пре- і 

посткапілярів. 

Гіпоксичний колапс може виникати в умовах зниженого вмісту кисню у 

вдихуваному повітрі, особливо в поєднанні зі зниженим барометричним тиском. 

Безпосередньою причиною циркуляторних порушень при цьому є недостатність 

пристосувальних реакцій організму до гіпоксії, що впливає прямо чи 

опосередковано через рецепторний апарат серцево-судинної системи на 

вазомоторні центри. Розвитку колапсу у цих умовах може сприяти і гіпокапнія на 

фоні гіпервентиляції, що призводить до розширення капілярів та судин, а отже, до 

депонування і зменшення об’єму циркулюючої крові. 

Ортостатичний колапс виникає при швидкому переході з горизонтального 

положення у вертикальне, а також при тривалому стоянні. Ортостатичний колапс 

може спостерігатися у реконвалесцентів після тяжких захворювань і тривалого 

постільного режиму, при деяких захворюваннях ендокринної та нервової систем 

(сирингомієлія, енцефаліт, пухлини залоз внутрішньої секреції, нервової системи 

та ін.), у післяопераційний період, при швидкій евакуації асцитичної рідини чи 

внаслідок спинномозкової чи перидуральної анестезії. Геморагічний К. 

розвивається при гострій масивній крововтраті (травма, ушкодження судин, 

внутрішня кровотеча внаслідок розриву аневризми судини, ерозії судини в ділянці 

виразки шлунка та ін.). Колапс при крововтраті розвивається внаслідок швидкого 

зменшення об’єму циркулюючої крові. Такий же стан може виникати внаслідок 

великої плазмовтрати при опіку, водно-електролітних розладів при тяжкій діареї, 

нестримному блюванні, нераціональному застосуванні сечогінних засобів. При усіх 

формах колапсу хворий не втрачає свідомості, шкірні покриви бліді, слизова 

оболонка губ, кінчик носа, пальці рук і ніг набувають ціанотичного відтінку. 

Температура тіла знижена, дихання поверхневе, прискорене, пульс малий, м’який, 

прискорений, АТ знижений. 



Неодмінними умовами ефективності терапії є її негайний початок, 

забезпечення спокою і зігрівання хворого. Найбільш важлива етіологічна терапія: 

зупинка кровотечі (гемостатичні — фібриноген та антифібринолітичні препарати 

— амінокапронова кислота, амбен та ін.); видалення токсичних речовин з 

організму, специфічна антидотна терапія; усунення гіпоксії (антигіпоксанти та 

антиоксиданти: емоксипін, мексидол та ін.); надання хворому чітко 

горизонтального положення, негайне введення епінефрину, десенсибілізувальних 

засобів, усунення аритмії серця (хінідин, аймалін, аміодарон, соталол та ін.). 

 

КОМА 

 

Кома (лат. coma < грец. koma — глибокий сон); син. коматозний стан — 

гострий патологічний стан, який характеризується прогресуючим пригніченням 

функцій ЦНС із втратою свідомості, порушенням реакції на зовнішні подразники, 

розладами дихання, кровообігу та іншими наростаючими функціями 

життєзабезпечення організму. Кома виникає як ускладнення багатьох захворювань, 

що супроводжуються значними змінами умов функціонування ЦНС, або як прояв 

первинного пошкодження структур головного мозку. 

За походженням коми класифікують на: 

- Первинно церебральну, або неврологічну кому, яка супроводжується 

пригніченням функцій ЦНС через первинне ураження головного мозку (інсульт, 

епілепсія, черепно-мозкова травма, енцефаліт, пухлина головного мозку); 

- Кома при ендокринних захворюваннях (цукровий діабет, тиреотоксикоз), 

зумовлену порушенням метаболізму; 

- Токсичну кому, зумовлену впливом екзогенної отрути або ендогенної 

інтоксикації при печінковій та нирковій недостатності; 

- Кому, зумовлену порушенням газообміну, яка зазвичай пов’язана з 

недостатнім надходженням кисню ззовні, з порушенням його транспорту при 

анемії, тяжких гострих розладах кровообігу, а також при дихальній недостатності. 

Кома може виникати внаслідок втрати електролітів, води та енергетичних 

речовин. 

Пригнічення свідомості може бути наслідком невеликого вогнищевого 

ураження, яке охоплює ретикулярну активуючу систему, або великого 

багатоосередкового чи дифузійного процесу, в який втягуються обидві півкулі. 

Пригнічення функцій кори, підкіркових утворень і стовбура мозку, яке 

характеризує розвиток коми, пов’язане з метаболічними порушеннями і 

структурними змінами в ЦНС. Патологоанатомічними дослідженнями виявляються 

ознаки набряку головного мозку та його оболонок, збільшення рідини в 

підпавутинному просторі, розширення периваскулярних просторів, нерівномірне 

кровонаповнення головного мозку, крапчасті крововиливи, хроматоліз, 

вакуолізація. К. може розвиватися майже миттєво, досить швидко і поступово — 

протягом декількох годин або днів. При прекомі розлад свідомості 

характеризується сплутаністю свідомості, помірним оглушенням; відмічають 

загальмованість, сонливість або, навпаки, психомоторне збудження. Кома І ступеня 

характеризується вираженим оглушенням, гальмуванням реакцій на сильні 

подразники. Хворий самостійно перевертається в ліжку, але контакт з ним значно 



утруднений; м’язовий тонус підвищений; реакція зіниць на світло збережена. 

Шкірні рефлекси різко ослаблені, сухожильні — підвищені. Кома ІІ ступеня 

характеризується глибоким сном, сопором; контакт із хворим не досягається; різко 

ослаблена реакція на біль; рідкі спонтанні рухи некоординовані; порушення 

дихання. Можливі мимовільні сечовипускання і дефекація; реакція зіниць на світло 

різко ослаблена; кореальні та ковтальні рефлекси збережені, шкірні відсутні, 

виявляють пірамідні рефлекси. Кома ІІІ ступеня характеризується відсутністю 

свідомості, реакції на біль, корнеальних рефлексів, реакції зіниць на світло; 

сухожильні рефлекси і тонус м’язів дифузно знижені; сечовипускання та дефекація 

мимовільні; АТ знижений, дихання неритмічне; температура тіла знижена. Кома ІV 

ступеня характеризується повною арефлексією, атонією м’язів, двостороннім 

мідріазом, гіпотермією, глибоким порушенням функцій довгастого мозку з 

припиненням спонтанного дихання, різким зниженням АТ. 

У необхідному обсязі лікувальну допомогу хворим при всіх видах коми, за 

винятком ранніх стадій гіпоглікемічної коми, можна надати лише в стаціонарі. 

Хворих у коматозному стані слід негайно госпіталізувати в лікувальні заклади за 

профілем основного захворювання, в якому є відділення реанімації або надання 

спеціалізованої допомоги при певному виді коми. Обсяг лікувальної допомоги на 

догоспітальному етапі обмежують заходами щодо забезпечення і підтримання 

функцій дихання та кровообігу, а при наявності засобів допомоги також негайними 

заходами етіологічної та патогенетичної терапії. До першочергових на 

догоспітальному етапі належать заходи щодо відновлення прохідності верхніх 

дихальних шляхів, запобігання асфіксії внаслідок западанням язика та аспірації 

вмісту порожнини рота і глотки. Хворого необхідно покласти на бік, відхилити 

його голову назад, висунувши одночасно вперед і вниз нижню щелепу; захопивши 

пальцями, витягнути, а потім зафіксувати бинтом язик. Після цього зробити 

ретельний туалет порожнини рота і глотки, звільнивши їх за допомогою вологої 

серветки від слизу, залишків їжі та блювотних мас. При можливості починають 

інгаляцію кисню, а при рідкому поверхневому диханні чи його зупинці роблять 

штучне дихання. Невідкладна симптоматична допомога необхідна у разі тяжкої 

аритмії серця, гострої серцевої недостатності, різкого зниження АТ. При значному 

підвищенні АТ уводять гіпотензивні препарати. При деяких отруєннях 

використовують протиотрути. Доцільно очистити і промити шлунок за допомогою 

назогастрального зонду. Це попередить аспірацію і видалить токсичні агенти. У 

стаціонарі здійснюють комплексну патогенетичну і симптоматичну терапію, яка 

містить як специфічні види допомоги, зумовлені причиною К., так і вплив на ланки 

патогенезу, загальні для багатьох видів коми. У більшості випадків проводять 

штучну вентиляцію легенів газовими сумішами з підвищеним вмістом кисню, 

корекцію порушень кислотно-основної рівноваги, водно-електролітного балансу, 

дегідратаційну терапію з метою зменшення набряку мозку, внутрішньочерепної 

гіпертензії, при необхідності — оксигенобаротерапію, а також дезінтоксикаційну 

терапію із застосуванням методів форсованого діурезу, гемодіалізу, 

перитонеального діалізу, плазмаферезу, гемосорбції, лімфосорбції. 

 


