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сліджень свідчить про те, що
диференційоване застосуван-
ня східної оздоровчої гімнасти-
ки на стаціонарному етапі реа-
білітації нормалізує моторно-
евакуаторну функцію жовчови-
відної системи і вегетативний
статус дітей із ДЖВШ, сприяє
скороченню термінів клінічних
проявів захворювання і поліп-
шенню результатів лікування.

2. Розроблена методика ди-
ференційованого застосування
східної оздоровчої гімнастики є
ефективним методом корекції
дисфункції біліарної та вегета-
тивної систем у дітей, що страж-
дають на ДЖВШ, і дає підста-
ву рекомендувати її до засто-
сування в клінічній практиці.
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Ріст травматизму в усьому
світі вивів травму та її наслідки
на перше місце в структурі за-
хворюваності та причин смерт-
ності населення. Значно змі-
нилася і структура травм за ра-
хунок збільшення кількості по-
єднаних і множинних ушко-
джень (політравми), частота
яких при катастрофах і в ло-
кальних військових конфліктах
досягає 60–70 %. Шок у потер-
пілих із політравмою є про-
відним синдромом, який часто
зумовлює виникнення поліор-
ганної недостатності та немину-
чу смерть травмованих. Тому
актуальність діагностики шоку
в потерпілих з тяжкими механіч-
ними ушкодженнями не викли-
кає сумніву [1; 3; 5–7].
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Метою дослідження є ви-
значення чітких клінічних ознак
легких стадій шоку при полі-
травмі для своєчасної його те-
рапії та запобігання розвитку
поліорганної недостатності.

Нами вивчено перебіг трав-
матичної хвороби у 433 потер-
пілих (віком від 16 до 85 років,
з них 168 — чоловіки) з різни-
ми варіантами торакальної й
абдомінальної політравми.
Клініка травматичного шоку
була в усіх потерпілих, орган-
на і поліорганна дисфункція
виникла в 45,7 % з них, ле-
тальність становила 28,6 %.
Легкий шок і шок середньої тяж-
кості (І і ІІ стадії) був у 145
(33,5 %) цих пацієнтів, органна
і поліорганна дисфункція ви-

никла у 19,3 % з них, леталь-
ність становила 6,9 %.

Сьогодні для абсолютної
більшості клініцистів шок — це
збірне поняття, що визначає
екстремальний стан вітальних
функцій організму (насампе-
ред, серцево-судинної систе-
ми) внаслідок травми, який ха-
рактеризується провідною за-
гальноклінічною ознакою —
артеріальною гіпотензією. Май-
же всі вітчизняні підручники
для студентів і монографії для
лікарів при визначенні легкого
шоку (І стадія) серед клінічних
ознак наводять артеріальну
гіпотензію до 90 мм рт. ст.

При такому підході до діаг-
нозу шоку, коли за основу бе-
реться гіпотензія, протишокова
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терапія запізнюється і її несвоє-
часність може виявитися при-
чиною розвитку органних і полі-
органних дисфункцій. Особли-
во це актуально у молодих па-
цієнтів з політравмою, коли по-
тужна симпатоадреналова від-
повідь здатна досить тривалий
час стимулювати тонус судин,
адаптуючи їх діаметр до змен-
шеного ОЦК, і підтримувати
нормальний артеріальний тиск.
Однак через кілька годин відбу-
вається виснаження компенса-
торних резервів, вплив симпа-
тоадреналової реакції нівелю-
ється, спазм судин змінюється
атонією, катастрофічним падін-
ням рівня артеріального тиску
і розвитком термінального ста-
ну, а інколи і раптової смерті
пацієнта. Крім того, маскувати
гіпотензію можуть супровідні
черепно-мозкові травми, алко-
гольна інтоксикація, гіпертоніч-
на хвороба, ін’єкції вазопре-
сорів.

Гіпотензія при шоку — це
одна з останніх клінічних ознак,
яка відображує неспроможність
усіх задіяних раніше компенса-
торних механізмів кровообігу
для боротьби з дефіцитом ОЦК
і виникає внаслідок втрати
рівномірності кровотоку майже
в аорті і великих артеріях. Шок
же «переховується» на пери-
ферії, в ішемізованих тканинах,
і до моменту розвитку гіпотензії
значні ішемічні інсульти функ-
ціонально активної паренхіми
органів можуть зумовити неми-
нучість органної дисфункції в
ранньому післяшоковому пе-
ріоді [2; 4].

Зниження ОЦК на 10–15 %
не супроводжується виражени-
ми клінічними проявами: арте-
ріальний тиск у нормі, спостері-
гаються помірна блідість і тахі-
кардія. Але вже при незначно-
му дефіциті ОЦК закладають-
ся негативні умови для виник-
нення органних дисфункцій.
Компенсація такого дефіциту
ОЦК здійснюється за рахунок
спазму великих (ємнісних) су-
дин і автогемодилюції з міжклі-
тинного простору. Вже при та-
кому незначному дефіциті ОЦК

створюються негативні умови,
які провокують дисфункцію
органів. Прискорення потоку
крові по капілярах внаслідок
тахікардії призводить до погір-
шення тканинного газообміну,
оскільки еритроцити не встига-
ють позбавлятися доставлено-
го кисню. З другого боку, авто-
гемодилюція зневоднює міжклі-
тинний простір, що сприяє по-
гіршенню тканинного обміну і
продовженню ішемічного ура-
ження клітин навіть при віднов-
ленні ОЦК.

Крім того, різко знижується
мезентеріальний кровотік, що
негативно впливає на печінку,
яка 70 % крові одержує з воріт-
ної вени. При цьому, незважа-
ючи на відносну стійкість па-
ренхіми печінки до гіпоксії, ви-
никають гепатоцелюлярні роз-
лади і дисфункція системи мо-
нонуклеарних фагоцитів, що
надалі сприяє пригніченню іму-
нітету [4; 6].

Дефіцит ОЦК в межах 20–
25 % супроводжується незнач-
ними, але характерними клініч-
ними проявами з боку цент-
ральної гемодинаміки. Визна-
чається блідість шкірних по-
кривів, тахікардія може досяга-
ти 120 ударів за 1 хв, але рівень
систолічного артеріального тис-
ку тримається в субнормальних
межах: 120–100 мм рт. ст.

При дефіциті ОЦК 20 %
ємність судинного русла навіть
на фоні спазму великих судин
не відповідає зменшеному об’є-
му крові. Запускаються такі
компенсаторні реакції: спазм
артеріол, прекапілярних сфінк-
терів і відкриття артеріовеноз-
них шунтів. Ці механізми спря-
мовані як на збереження рівня
артеріального тиску, так і забез-
печення адекватної швидкості
об’ємного кровотоку в судинах
головного мозку, серця і ле-
гень. Така судинна реакція зу-
мовлює загальне прискорення
потоку крові в обмінних капіля-
рах, знижує тканинний обмін,
призводить до шунтування кро-
вотоку і централізації кровообі-
гу. Виникає генералізоване гі-
поксичне ураження клітин і по-

чатковий, ще мозаїчний, цито-
ліз. Незважаючи на помірність
ішемічного ураження тканин при
такому дефіциті ОЦК, наявність
фонової супровідної патології
та функціональної недостат-
ності основних вітальних функ-
цій, особливо при множинному
і поєднаному характері ушко-
джень, неминуче спричинює
розвиток органної та поліорган-
ної дисфункції у післяшоковому
періоді [1; 3; 4; 6; 7].

Первинний огляд потерпіло-
го з політравмою допомагає су-
дити про глибину гемодинаміч-
них розладів. Для ранньої діаг-
ностики шоку слід орієнтувати-
ся насамперед на характер і
поширеність ушкоджень, зовніш-
ні ознаки розладів периферич-
ного кровообігу, такі як блідість
шкіри і нігтьових лож, знижен-
ня температури шкірних по-
кривів.

Найбільш ранні гемодина-
мічні розлади допомагає ви-
явити функціональна ортоста-
тична проба, при цьому хворо-
го не обов’язково ставити на
ноги — досить опустити нижні
кінцівки і підняти тулуб [2].
Зміна положення тіла призво-
дить до перерозподілу крові,
що на фоні дефіциту ОЦК по-
требує додаткової адренергіч-
ної стимуляції для підтриман-
ня тонусу судин, а клінічно цей
феномен характеризується
зростанням тахікардії та навіть
зниженням рівня артеріально-
го тиску.

Так, при компенсованому
шоку (легкий шок І стадії з де-
фіцитом ОЦК 10–15 %) загаль-
ний стан хворого ближчий до
задовільного, пульс до 100 за
хвилину, задовільного напов-
нення і напруження, систоліч-
ний артеріальний тиск нор-
мальний, олігурії немає. Ос-
новні клінічні ознаки — помірна
блідість шкіри та ортостатична
тахікардія (приріст ЧСС на 15–
20 за 1 хв).

При дефіциті ОЦК 20–25 %
виникає шок середньої тяжкості
(шок II стадії), або субкомпен-
сований шок. Тахікардія може
досягати 120 за 1 хв, але пульс
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слабкий, рівень систолічного
артеріального тиску в субнор-
мальних межах: 120–100 мм рт.
ст. Можуть спостерігатися лег-
ка загальмованість і помірна
олігурія. Основна клінічна озна-
ка — ортостатична гіпотензія
(падіння систолічного артері-
ального тиску не менш як на
15 мм рт. ст) і приріст ЧСС
більше ніж 20 за 1 хв.

Не менш важливим компо-
нентом у діагностиці шоку і ви-
значенні його тяжкості при полі-
травмі є виявлення всіх наяв-
них у потерпілого ушкоджень.
Специфічні патогенетичні фак-
тори залежать як від самого
одномоментного ушкодження
кількох ділянок тіла, так і від
конкретного характеру розла-
дів, пов’язаних з ушкодженням
тієї чи іншої анатомічної ділян-
ки. Генералізовані ішемічні уш-
кодження тканин, обумовлені
різким зниженням ОЦК, на фоні
ушкодження життєво важливих
органів призводять до невідво-
ротного розвитку органної і по-
ліорганної дисфункції як у пе-
ріод шоку, так і в післяшоково-
му періоді [3, 7].

Діагноз шоку на підставі пе-
рерахованих клінічних ознак є
якоюсь мірою спрощеним і
умовним. Однак саме вони ві-
дображують розлади і ступінь
компенсації не тільки централь-
ної, але й периферичної гемо-
динаміки в період гострого де-
фіциту ОЦК і допомагають ви-

значити первинно адекватний
обсяг протишокової терапії.
Приблизне уявлення про вели-
чину зниження ОЦК на підставі
тільки клінічних даних завжди
відносне і трохи завищене, але
в гострому періоді традиційні
методики оцінки ОЦК за показ-
никами «червоної» крові (ерит-
роцити, гемоглобін, гемато-
крит) взагалі неадекватні, ос-
кільки вони відображують лише
ступінь гемодилюції при інфу-
зійній терапії і не визначають
виразність дефіциту ОЦК при
травмі. Показники «червоної»
крові можна вважати вірогідни-
ми лише через 48–72 год і
тільки при стійкому гемостазі й
адекватному відновленні ОЦК.

Серед об’єктивних методик,
які легко доступні в гострому
періоді та дозволяють судити
про тяжкість гемодинамічних
розладів, найбільш інформа-
тивними є рівень центрально-
го венозного тиску і обсяг діу-
резу в динаміці. Венозний тиск
тим нижчий, чим більша крово-
втрата і менша швидкість кро-
вотоку в центральних венах
грудної порожнини. Зниження
діурезу (нижче 30 мл/год) свід-
чить про зниження ниркової
перфузії та розвиток ниркової
недостатності.

Таким чином, своєчасна ді-
агностика раннього, «прихова-
ного» шоку («шоку без гіпо-
тензії») необхідна для ефектив-
ного його лікування, тому що

правильно орієнтує лікаря на
визначенні дефіциту ОЦК як
головній причині шоку, а вирі-
шальну роль у його лікуванні
відводить терміновому гемо-
стазу і швидкому й адекватно-
му його відновленню. Саме та-
кий підхід у діагностиці шоку є
запорукою профілактики роз-
витку органної і поліорганної
дисфункції у потерпілих з полі-
травмою.
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Серед захворювань органа
зору, що призводять до невилі-
ковної сліпоти, одне з перших
місць посідає первинна глауко-
ма.
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Найбільш складними і не-
вивченими серед проблем гла-
укоми є питання патогенезу і
лікування глаукоми нормально-
го тиску, що, згідно з останніми

даними, є досить частою фор-
мою захворювання [9].

Провідним фактором ризику
глаукомної нейропатії більшість
офтальмологів вважають під-


