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при незначному збільшенні
ХОВ й однакових значеннях
SаО2. Це може вказувати на
респіраторну компенсацію ме-
таболічного ацидозу і достат-
ніх буферних резервів крові
(табл. 5).

Висновки

1. Найбільш частою причи-
ною тривалого шоку у потер-
пілих з політравмою є вчасно
не розпізнана внутрішньоче-
ревна кровотеча, зумовлена
закритою абдомінальною трав-
мою, яка становить 14–60,2 %
поєднаних ушкоджень і су-
проводжується високою ле-
тальністю.

2. Запропонована тактика
лікування, за якої для інтенсив-
ної терапії застосовувалися
препарати на основі сорбітолу
на фоні комбінованої тривалої
перидуральної блокади, є най-
більш оптимальною у ліку-

ванні хворих з абдомінальною
травмою у клініці політравми.

3. Запропонована схема в
лікуванні сприяла відновлен-
ню показників МСНС і МСV вже
на початку 2-ї доби; значно
зменшився больовий синдром,
відновилася перистальтика.

4. Перидуральна блокада
допомагає створити так званий
режим охорони органа, у дано-
му випадку підшлункової зало-
зи за рахунок блокада plexus
hepaticus і plexus lienalis, і ніве-
лювати патологічні вегетативні
реакції у післяопераційному
періоді. Спостерігається покра-
щання спланхнічного кровото-
ку, що приводить до значного
зменшення кількості усклад-
нень з боку органів травлення,
зменшення амілаземії, а також
до зменшення кількості пнев-
моній завдяки досягненню оп-
тимального знеболювання в піс-
ляопераційному періоді, знач-

ного відновлення об’єму леге-
невої вентиляції та ранній акти-
візації хворих.
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Вступ

Сьогодні в усьому світі від-
значається щорічне зростання
травматизму, що пов’язано зі
збільшенням кількості транс-
портних засобів і підвищенням
швидкостей. Летальність при
поєднаній травмі сягає 80 %, а
серед тих, що вижили, близь-
ко 75 % потерпілих залиша-
ються з тяжкими післятравма-
тичними дефектами.

У генезі шоку при травмі ма-
ють значення два основних
фактори: крововтрата і біль.
Головною з них є крововтрата,
що зумовлює гіповолемію [1].
Постійно розробляються й
удосконалюються різні мето-
ди усунення гіповолемії. Деякі з
них, такі як «крапля за крап-
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Запорізька медична академія післядипломної освіти

лю», давно пішли в минуле,
інші ж методи кровозаміщення
— компонентний, волемічний,
заміщення крововтрати за П. Г.
Брюсовим, органопротектив-
ний, керованої гемодилюції [2–
4], протишокової терапії за ра-
хунок забезпечення ефектив-
ного транспорту кисню — до-
помагають розрахувати при-
близний об’єм кровозаміщен-
ня, який необхідно ввести по-
терпілому за умови припиненої
кровотечі, але не гарантують
зменшення кількості усклад-
нень і летальності.

Мета роботи — розробити
концепцію інтегративної проти-
шокової терапії (ІПШТ) на ос-
нові досягнень інтегративної
медицини (ІМ) як системи нау-
кових знань і практичної діяль-

ності, сутністю яких є віднов-
лення біологічної цілісності
організму (БЦО) людини при
різних видах ушкоджень [5].

Матеріали та методи
дослідження

До групи дослідження вклю-
чено 122 пацієнти з рефрактер-
ним шоком і гострими порушен-
нями БЦО, спричиненими тяж-
кою механічною травмою (74
випадки), гострою крововтра-
тою (48 випадків). Середній вік
обстежених становив (43±2,7)
років. Жінок було 33, а чоло-
віків 89. Усіх потерпілих поді-
лено на дві групи. Критерієм
розподілу був метод протишо-
кової терапії. Волемічну проти-
шокову терапію проведено 73
(60 %) пацієнтам, ІПШТ — 49
(40 %) хворим.

Ефективність ІПШТ насам-
перед залежить від інформа-
тивності спеціального моніто-
рингу, (статусметрія), який грун-
тується на безперервному кіль-
кісному визначенні загрози де-
фіциту енергодинамічного по-
тенціалу і критичності втрати
біологічного потенціалу [5,6].
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Таблиця
Вплив волемічної та протишокової терапії

на біологічну цілісність організму

Волемічна             Інтегративна

Без порушень –                    –
Дисфункція критична – –
Дисфункція загрозлива 12/– 8/–
Недостатність 22/7 15/–
Неспроможність 39/39 26/26
Усього 73/46 49/26

Примітка. У числівнику — кількість хворих, у знаменнику — кількість
померлих.

Стан БЦО
Протишокова терапія

Статусметрію проводили до
початку лікування, а потім че-
рез 1 і 3 год. За результативної
терапії клінічний індекс тяжкості
статусу (КІТС) визначали через
12, 24 і 48 год [6]. При непов-
ному усуненні енергодефіцит-
них і структурно-дефіцитних
відхилень КІТС обчислювали
щогодини до завершення ІПШТ.

Результати дослідження
та їх обговорення

За результатами досліджен-
ня, розвиток недостатності БЦО
призвів до летального кінця у
5 потерпілих з тяжкою механіч-
ною травмою і у 2 — з тяжкою
крововтратою. Неспроможність
БЦО стала причиною смерті у
40 потерпілих з тяжкою меха-
нічною травмою й у 25 — з тяж-
кою крововтратою (таблиця).

Високоефективною вияви-
лася ІПШТ при усіх видах біо-
логічної нестійкості організму,
за винятком неспроможності
БЦО. Летальність при ІПШТ
становила 36 %. Що ж стосуєть-
ся волемічної протишокової те-
рапії, то вона виявилася не-
здатною запобігти переходу
недостатності БЦО в неспро-
можність у 7 потерпілих і не
дала позитивного результату в
усіх потерпілих з неспроможні-
стю БЦО. Летальність у цій
групі становила 64 %.

Одним з найважливіших
компонентів ІПШТ є напруже-
ний об ’єм крові (НОК), що
підтримується кристалоїдними
розчинами і препаратами на
основі гідроксіетильованого
крохмалю (ГЕК). Натуральні
колоїди (плазма, розчини аль-
буміну) не мають при травма-
тичному шоку ніяких волеміч-
них переваг [3] для відновлен-
ня НОК. Плазма й альбумін
швидше залишають судинне
русло, порушуючи транскапі-
лярний обмін і лімфодренаж у
тканинах [7].

З огляду на особливості па-
тогенезу травматичного шоку,
до протишокового комплексу
включають засоби, що пере-
шкоджають розвитку запаль-
ної реакції та тромбогемора-

гічного синдрому: ібупрофен
(10 мг/кг), пентоксифілін (5 мг/кг),
гепарин (10 ОД/мл свіжозамо-
роженої плазми), верапаміл
(0,145 мг/кг).

При геморагічному шоку
технологія ІПШТ доповнюєть-
ся пентоксифіліном (5 мг/кг),
ібупрофеном (10 мг/кг) і вера-
памілом (0,145 мг/кг).

Протишокова терапія вклю-
чає, крім інфузійно-трансфузій-
них середовищ, застосування
гіпертонічного розчину NaCl,
глюкокортикоїдів та інсуліну.
Гіпертонічний NaCl разом з
ГЕК варто вводити, щонайра-
ніше, вже на догоспітальному
етапі. Якщо під час відновлен-
ня НОК на фоні застосування
допаміну виявляються ознаки
рефрактерного шоку, то у комп-
лекс ІПШТ необхідно включа-
ти глюкокортикоїди (15 мг/кг
преднізолону) разом з інсулі-
ном (з розрахунку 1 ОД на 5 мг
преднізолону). Практично від-
разу слід ввести всю дозу глю-
кокортикоїдів і під контролем
рівня глюкози протягом 1–2 год
— розрахункову кількість інсу-
ліну. При гіпертрансфузіях і
високому НОК, спричиненому
олігурією, призначають фуро-
семід (0,5–1,0 мг/кг).

Висновки

1. Травматичний шок є пато-
біотичним станом, що виникає
при прямому ушкоджуючому
впливі на організм механічної
травми. Він супроводжується
гіповолемією, яка не є первин-
но несумісною з життям, але

спричинює небезпечні для жит-
тя кисневу недостатність, ен-
дотеліоз і тромбогеморагічний
синдром, загальнозапальну
реакцію та ендотоксикоз й обу-
мовлює цим патогенетичним
каскадом розвиток дисфункції,
а потім і недостатності БЦО.

2. Геморагічний шок — це
патобіотичний стан, що гостро
розвивається при гострій кро-
вовтраті, яка первинно є несу-
місною з життям, але спричи-
нює небезпечну для життя кис-
неву недостатність і загрожує
неспроможністю БЦО.

3. Інтегративна протишокова
терапія дозволяє знизити ле-
тальність у середньому на 28 %
порівняно з волемічною проти-
шоковою терапією.
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