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КАФЕДРА ДИТЯЧОЇ АНЕСТЕЗІОЛОГІЇ ТА ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ 



 Попри дані вчених із США щодо радикального зниження летальності 
при септичних станах у дітей (Carcillo J.A., Filelds A.I. Crit. Care. Med. - 
2002 - Vol.30 - P.1356-1378.), за результатами низки досліджень у 
країнах Західної Європи летальність при септичному шоку у дітей 
становить від 17,0% у Великій Британії до 50,8% у Італії (Inwald D.P., 
Tasker R., Peters M.J., et al., Arch. Dis. Child. – 2009. - №1. – P.168-176.; 
Wolfler A., Silvani P., Musicco M., et al., Intensive Care Med. – 2008. - №9. 
– P.1690-1697; Menif K., Khaldi A., Bouziri A., et al., Med. Mal. Infect. – 
2008 - №2. – P.169-172.)  

 За результатами обстеження 593 дітей, що надходили до ВІТ у 
Франції було з’ясовано, що імовірність летального виходу зростає 
відповідно до збільшення кількості уражених органів та категорії 
септичного стану (сепсис - ТС - СШ) (Leclerc F., Leteurtre S., Duhamel 
A., Am. J. of Resp. and Crit. Care Med. – 2005. – Vol. 171. -  P. 348-353.)  

 Попри відсутність систематичних даних щодо летальності від 
сепсису в Україні, за окремими його видами (менінгококовий сепсис) 
вона становить 20,1% (Лист МОЗ України № 5.09.19.523 від 5.07.99) і 
та не має тенденції до зниження протягом останнього десятиріччя 

Актуальність проблеми 



1. У теперішній час визначення та діагностика сепсису та його 
ускладнень (тяжкого сепсису, поліорганної дисфункції, 
септичного шоку) у дітей базується на рекомендаціях консенсусу 
у Сан-Антоніо, 2002 р. (Goldstein B. Giroir B., Randolph A., Crit. Care. 
Med. - 2005 – №6 - P.2-8). 

2. Проте, поза межами консенсусу залишилось питання можливості 
прогнозування органної дисфункції. Положення консенсусу, так 
само як і відомі прогностичні шкали (SOFA, MODS, PRISM, PELOD 
тощо) швидше констатують наявність органної дисфункції, адже 
побудовані на використанні відомих лабораторно-
інструментальних критеріїв, які відбивають наявність 
структурного ушкодження та/або функціональної нездатності 
органів і систем, що унеможливлює цілеспрямовану профілактику 
поліорганної дисфункції у межах ціль-орієнтованної  ІТ. 

3. Протягом останніх років дуже гостро поставлені запитання:  
 Що обумовлює розвиток органної дисфункції при сепсисі: системні 

гемодинамічні розлади чи розлади регіонарного органного 
кровоплину? 

 Якими методами можна визначити розлади органної перфузії та 
прогнозувати розвиток відповідної органної дисфункції? 

 Чи існують нові можливості впливу на розлади органної перфузії? 

 

Актуальність проблеми 



МІКРОЦИРКУЛЯТОРНІ РОЗЛАДИ – ГОЛОВНА 

ПАТОЛОГІЧНА ЛАНКА СЕПСИСУ 

 Показано, що у хворих з тяжким сепсисом кількість мікросудин, що 
перфузується (<20 μm) достовірна нижча (48% проти 90%) порівняно 
з здоровими волонтерами  

  (Microvascular blood flow is altered in patients with sepsis / D. De Backer, J. 
Creteur, J-C. Preiser [et al.] // Am. J. of Resp. and Crit. Care Med. – 2002. - Vol 166. 
- P. 98-104).  

 Гіпоперфузія виникає у печінці, слизовій кишечника, діафрагмі, 
скелетних м’язах навіть при гіпердинамічному сепсисі зі збільшеним 
серцевим викидом. Зазначається, що уповільнення кровоплину у 
мікросудинах не припиняється після рідинної ресусцитації, що 
продемонстровано багатьма експериментальними та клінічними 
дослідженнями і викликає порушення споживання кисню тканинами 
на рівні мікроциркуляції.  

  (Bateman R.M. Bench-to-bedside review: Microvascular dysfunction in sepsis 
– hemodynamics, oxygen transport, and nitric oxide / Ryon M. Bateman, Michael 
D. Sharpe, Christopher G. Ellis // Crit. Care. – 2003. Vol. 7. – P. 359-373; E. 
Cardiovascular Aspects of Septic Shock / Elisabet Bridges, Maj Susan Dukes // 
Critical Care Nurse. - 2005. - Vol.25. - P. 14-40. Resuscitating the microcirculation 
in sepsis: The central role of nitric oxide, emerging concepts for novel terapies, 
and challenges for clinical trials / S. Trzeciak, I. Cinel, R.P. Dellinger [et al.] // Ac. 
Emerg. Med. – 2008. - Vol 15. - P. 399-413)  

 Саме мікроциркуляторні розлади та мітохондріальна дисфункція при 
сепсисі спричиняють розвиток СПОН, а отже мають усуватися 
засобами інтенсивної терапії.  
(Balestro G.M. Microcirculation and mitochondria in sepsis: getting out of breath 
/ G.M. Balestro, M. Legrand, C. Ince // Current Opinion in Anest. – 2009. – Vol. 22. 
– P. 184-190)   
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ДИЗАЙН ДОСЛІДЖЕННЯ 
Проспективне, одноцентрове, порівняльне, контрольоване 

дослідження проведено на кафедрі дитячої анестезіології та 

інтенсивної терапії ХМАПО на базі ВІТ КУОЗ ХОДІКЛ протягом 2006-

2010 рр.  

Проаналізовано і узагальнено результати обстеження і лікування 170 

хворих віком від 1 міс. до 18 років (середній вік 32,1 3,7 міс.) із сепсисом 

(С) – 71 дитина, тяжким сепсисом (ТС) – 65 дітей, та септичним шоком 

(СШ) – 34 дитини 

 
Критерії включення: наявність клініко-лабораторних ознак С, ТС та 

СШ за критеріями консенсусу SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International 

Sepsis Definitions Conference, 2002р. 

Група контролю - 44 практично здорові дитини, середнім віком  

40,7 8,5 міс., які за антропометричними характеристиками не 

відрізнялись від обстежених хворих 



Показники Група С,  

n=71 

Група ТС,  

n=65 

Група СШ, 

n=34 

Вік, міс 34,5 5,6 32,3 6,5 28,1 8,0 

Маса, кг 13,9 1,4 13,2 1,7 10,8 1,9 

Довжина тіла, см 93,8 3,7 89,9 4,7 83,5 5,7 

ППТ, м2 0,59 0,04 0,54 0,05 0,52 0,06 

Кількість лейкоцитів, 109/л  15,2 1,1 17,6 1,1 15,9 1,7 

Молоді форми, %  18,5 2,0 17,9 2,3 24,5 3,0 

Температура тіла, ºС 38,2 0,1 38,4 0,2 37,9 0,3 

ЧД, за 1 хв. 41,6 1,8 51,4 3,1 50,9 2,5 

ЧСС, за 1 хв. 133,8 3,3 142,4 3,7  146,4 5,2  

Бал за SOFA 2,2 0,2*** 5,7 0,3### 9,2 0,6^^^ 

Гендерна та антропометрична характеристика хворих та 

показники системної запальної відповіді (хSх) 

Примітка: достовірність відмінностей між групами  

С та ТС:  *** - p<0,001, ТС та СШ:  ### - p<0,001, С та СШ: ^^^ - p<0,001  



МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ШКАЛИ (PRISM, SOFA, 

MURREY, GLASGOW) 

ІМУНОФЕРМЕНТНІ 

(ЕНДОТЕЛІН, СРП) 

ПОКАЗНИКИ  

ВЕБ ТА КОС, ЛАКТАТ 

ОКСИД АЗОТУ 

СИРОВАТКИ 

УЛЬТРАЗВУКОВА 

ДОППЛЕРОГРАФІЯ 

ТРАНСМІТРАЛЬНОГО 
ТРАНСТРИКУСПІДАЛЬНОГО 

ТРАНСАОРТАЛЬНОГО 

ТРАНСПУЛЬМОНАЛЬНОГО 

КРОВОПЛИНУ 

АЗОТИСТІ ШЛАКИ 

(СЕЧОВИНА, 

КРЕАТИНІН) 

ПЕЧІНКОВІ ПРОБИ 

УЛЬТРАЗВУКОВА 

ДОППЛЕРОГРАФІЯ 

КРОВОПЛИНУ У 

СУДИНАХ 

СПЛАНХНІЧНОЇ ЗОНИ 

ТА  

МАГІСТРАЛЬНИХ 

СУДИНАХ НИРОК 

ТРАНСПОРТ І 

СПОЖИВАННЯ КИСНЮ 

(DO2, VO2, ITO2, SCvO2) 

ЛЕГЕНЕВА МЕХАНІКА 

МАРКЕРИ 

СТРУКТУРНОГО 

УШКОДЖЕННЯ 

МІОКАРДУ (КФК-МВ, 

ЛДГ, β-HBDB) 

ГЕМОСТАЗ (РФМК, 

МНО, АЧТЧ, ПТЧ, ПТІ, 

ТЧ, ФІБРИНОГЕН, 

ПРОТЕЇН С) 

ПАРАМЕТРИЧНІ ТА НЕПАРАМЕТРИЧНІ 

СТАТИСТИЧНІ МЕТОДИ ТА КОРЕЛЯЦІЙНИЙ АНАЛІЗ 



ЛЕГЕНЕВИЙ КРОВОПЛИН ПРИ СЕПТИЧНИХ СТАНАХ 

Достовірність відмінностей: С та ТС: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001  

ТС та СШ: # - p<0,05; ## - p<0,01; ### - p<0,001  

С та СШ: ^ - p<0,05; ^^ - p<0,01; ^^^ - p<0,001  

Всі групи та контроль: † - р<0,05; †† - p<0,01; ††† - p<0,001  



Показники гемодинаміки, газообміну та вмісту вазоактивних 

медіаторів залежно від наявності легеневої гіпертензії  

(САТ ЛА > 25мм рт.ст.)  

Достовірність відмінностей між групами: * - р<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001  



Кровоплин у верхній мезентеріальній артерії та 

ниркових судинах при септичних станах 

Достовірність відмінностей: ТС та СШ: # - p<0,05; ## - p<0,01; ### - p<0,001  

С та СШ: ^ - p<0,05; ^^ - p<0,01; ^^^ - p<0,001  

Всі групи та контроль: † - р<0,05; †† - p<0,01; ††† - p<0,001  



Показники ниркової функції, системної та ниркової гемодинаміки та 

вазоактивних медіаторів у хворих з ГПН та без ГПН 

Достовірність відмінностей між групами: * - р<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001  



Порівняльна оцінка показників функціонального стану печінки, центральної та 

печінкової гемодинаміки, вазоактивних медіаторів у пацієнтів із печінковою 

дисфункцією та без неї 

Достовірність відмінностей між групами: * - р<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001  





NO ПРИ СЕПСИСІ 
  Протягом 90-х років ХХ сторіччя та на початку ХХІ сторіччя було здійснено 

безліч спроб застосувати інгібітори NOS (L-NMMA, NNLA, метиленовий синій) з 
метою запобігання несприятливих впливів NO. Попри здатність інгібіторів NOS 
збільшувати артеріальний тиск та зменшувати дози симпатоміметиків, всі вони 
сприяли поглибленню мікроциркуляторних розладів, серцево-судинної дисфункції 
та погіршенню виходів як у експериментальному сепсисі, так і у передчасно 
припиненому клінічному випробуванні  

  (Grover R., Lopez A., Lorente J. et al. Multicenter, randomized, placebo-controlled, 
double blind study of nitric oxide synthase inhibitor 546C88: effect on survival in 
patients with septic shock / Crit. Care. Med. – 1999. – Vol. 32. – P21-30; Batteman R.M., 
Sharpe M.D., Ellis C.G. Bench-to-bedside review: microvascular dysfunction in sepsis – 
hemodynamics, oxygen transport, and nitric oxide / Crit. Care, 2006)  

 У останній час експериментальними дослідженнями продемонстрований дефіцит 
попередника NO - L-аргініну та відносно нижчий темп ниркової екскреції 
нітритів/нітратів при септичних станах 
 (In vivo arginin production and intravascular nitric oxide synthesis in hypotensive 
sepsis / Salvador Villaplando, Jayashree Gopal, Ashok Balasubramanyan [et al.] // The 
Am. J. of Clin. Nutr. – 2006. – Vol. 84. – P. 197-203)  

 Зроблено припущення, що стрімке збільшення продукції NO при сепсисі 
відбувається за допомогою індуцибельної NO-синтази через брак NO, 
утворюваного конститутивними NO-синтазами. Нестача NO на рівні мікросудин за 
умов переважання вазоконстрикторних стимулів (ендотелін) викликає ішемію та 
спонукає до активації індуцибельного шляху утворення великої кількості NO, яке 
сприяє відновленню мікроциркуляції  

  (Sepsis: An arginin deficiency state? / Yvette C. Luiking, Martijn Poeze, Cornelis H. 
Dejong [et al.] // Crit. Care Med. – 2004. – Vol. 166. - P. 98-104; Resuscitating the 
microcirculation in sepsis: The central role of nitric oxide, emerging concepts for novel 
terapies, and challenges for clinical trials / S. Trzeciak, I. Cinel, R.P. Dellinger [et al.] // 
Ac. Emerg. Med. – 2008. - Vol 15. - P. 399-413)  

 



NO ПРИ СЕПСИСІ 

 Отже відбуваються активні дослідження, щодо здатності L-
аргініну та інших донаторів оксиду азоту позитивно 
вплинути на стан мікроциркуляції.  

 Kalil, Andre C; Danner, Robert L. L-Arginine supplementation in sepsis: beneficial or harmful? 
Current Opinion in Critical Care: August 2006 - Volume 12 - Issue 4 – p. 303-308. 

 Nakajima Y, Baudry N, Duranteau J, Vicaut E. Effects of vasopressin, norepinephrine, and L-
arginine on intestinal microcirculation in endotoxemia. Crit Care Med. 2006 Jun;34(6):1847-9.  

 Lamontagne F, Meade M, Ondiveeran HK, Lesur O, Robichaud AE. Nitric oxide donors in 
sepsis: a systematic review of clinical and in vivo preclinical data. Shock. 2008 Dec;30(6):653-
9. 

 Trzeciak S, Cinel I, Phillip Dellinger R, Shapiro NI, Arnold RC, Parrillo JE, Hollenberg SM. 
Resuscitating the microcirculation in sepsis: the central role of nitric oxide, emerging 
concepts for novel therapies, and challenges for clinical trials. Microcirculatory Alterations in 
Resuscitation and Shock (MARS) Investigators. Acad Emerg Med. 2008 May;15(5):399-413.  
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ПЕРШІ ДОКАЗИ ЕФЕКТИВНОСТІ L-АРГІНІНУ У ВІДНОВЛЕННІ 

МІКРОЦИРКУЛЯЦІЇ ПРИ СЕПСИСІ 

Pottecher J. Effects of vasoactive agents on the gastrointestinal microcirculation 

in septic shock / J.Pottecher, S. Deruddre, J. Duranteau // Inensive Care 

Med. 2007 Annual Update – 2007. P. 69-75. 



6% ГЕК 130/0,4 у стартовiй iнфузiйнiй 

терапiї ТС та СШ у дiтей 

34 (49,0 6,0%) дитини з СШ 
35 (51,0 6,0%) дітей з ТС із 

гемодинамічними розладами 

• У відповідності до рекомендацій  

ціль-орієнтованої терапії, стартова інфузія 

тривала протягом першої години 

лікування до досягнення ЦВТ 8 мм рт.ст.  

• Доза 6% розчину ГЕК 130/0,4 становила у 

середньому 19,4 1,2 мл/кг 



Показники гемодинаміки до і після інфузії 6% ГЕК 130/0,4  

Примітка: * - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групі ГЕК 130/0,4  до і після інфузії;  

# - р<0,05, ## - p<0,01, ### - p<0,001– достовірність відмінностей між групою ГЕК 130/0,4  та контролем 



Показники органного кровообігу до і після інфузії 

6% ГЕК 130/0,4 (хSх) 



Допамiн vs добутамiн при СШ та ТС 

ГРУПА ДОП, n=19, 
12,4 2,0 мкг/кг/хв 

ГРУПА ДОБ, n=20, 
10,1 0,5 мкг/кг/хв 

 

 

 

 

Маса тіла, кг                   15,3 4,3 

Довжина тіла, см           96,5 8,8 

Бал за SOFA                   7,7 0,8 

СІ, л/хв/м2                                   3,90 0,23 

ФВ,%                               58,00 0,03 

ІЗПСО, дінссм-5м2      1219,82 128,29 

DO2, мл/хв/м2                 501,32 40,02 

ScvO2,%                          69,85 3,45 

 
 
 

 
 

 

 

Маса тіла, кг                    15,2 4,7 

Довжина тіла, см             91,9 11,6 

Бал за SOFA                     7,7 0,8 

СІ, л/хв/м2                                     3,65 0,30 

ФВ,%                                 57,00 0,05 

ІЗПСО, дінссм-5м2        1568,05 166,63 

DO2, мл/хв/м2                   480,34 52,77 

ScvO2,%                            71,82 5,95 

 

p>0,05 



Зміни показників гемодинаміки та кисневого транспорту у 

групах допаміну та добутаміну під впливом лікування 

Примітка: * - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групах до і після інфузії  



Зміни артеріального спланхнічного кровоплину у групах  

допаміну та добутаміну під впливом лікування 

Примітка: * - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групах до і після інфузії  



Зміни показників спланхнічного та ниркового кровоплину під 
впливом лікування допаміном та добутаміном 

Примітка: * - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групах до і після інфузії  



L-аргінін при септичних станах  
ГРУПА А, n=25, 

Ціль-орієнтована терапія, АБТ  

+ 4,2% розчин L-аргініну  

5 мл/кг/добу в/в 

ГРУПА О, n=21, 

Ціль-орієнтована терапія, АБТ   

 

 

 

Вік, міс             22,1 8,5  

Маса тіла, кг                    11,8 2,7 

Довжина тіла, см            84,6 5,4 

СРП, мг/л            77,5 15,9  

Бал за SOFA                     4,4 0,7 

Лактат, ммоль/л              3,4 0,5 

Креатинін, мкмоль/л      145,5 19,1 

АлАТ, ммоль/год/л          0,83 0,18 

Бал за шкалою Murrey    2,1 0,2 

Кількість на ШВЛ,%        44,0 10,0 

МНВ                                    2,43 0,43 

СІ, л/хв/м2                                      4,8 0,2 

ІЗПСО, дінссм-5м2         1256,6 84,4 

 
 
 

 
 

 

 

Вік, міс            27,0 11,2 

Маса тіла, кг                    10,9 2,8 

Довжина тіла, см            81,2 8,4 

СРП, мг/л           45,3 8,5 

Бал за SOFA                    4,1 1,0 

Лактат, ммоль/л              4,8 1,4 

Креатинін, мкмоль/л      156,5 37,9 

АлАТ, ммоль/год/л          1,40 0,64 

Бал за шкалою Murrey    2,2 0,3 

Кількість на ШВЛ            57,0 11,0 

МНВ                                    2,10 0,21 

СІ, л/хв/м2                                       4,2 0,2 

ІЗПСО, дінссм-5м2          1261,0 90,5 

 

 

p>0,05 



Показники гемодинаміки та респіраторної механіки у хворих із ЛГ 

до початку та на 2-3 добу ІТ під впливом лікування L-аргініном  

# - р<0,05, ## - p<0,01, ### - p<0,001– достовірність відмінностей між групами А та О до початку ІТ;  

^ - р<0,05, ^^ - p<0,01, ^^^ - p<0,001– достовірність відмінностей між групами А та О на 2-3 добу  ІТ;  

* - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групах А  та О у динаміці  



Динаміка показників ниркового кровоплину діурезу та 

альдостерону під впливом лікування L-аргініном (хSх) 

Примітка:  

^ - р<0,05, ^^ - p<0,01, ^^^ - p<0,001– достовірність відмінностей між групами А та О на 2-3 добу  ІТ;  

* - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групах А  та О до і після ІТ  



Показники вазоактивних медіаторів до початку та на 

етапах ІТ під впливом лікування L-аргініном (хSх) 

Примітка: † - р<0,05, ††- p<0,01, ††† - p<0,001– достовірність відмінностей між групою А та контролем; * 

 - р<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 – достовірність відмінностей у групі А до і після ІТ 



Оцінка стану: дві або більше ознак ССЗВ (одна з яких обов’язково лихоманка або зміни кількості лейкоцитів), тахікардія (за умов гіпотермії може 
не бути), Vmax Ames>142 см/с, симптом «блідої плями»>2 сек, олігоурія<1,0 мл/кг/год, різниця між центральним та периферичним пульсом  

Діагноз СШ встановлено 

Інфузія 6% розчину ГЕК 130/0,4 (20-40 мл/кг) протягом 60 хвилин до досягнення ЦВТ 8 мм рт.ст. 

Зменшення тахікардії, симптом «блідої 

плями» < 2 сек, діурез >1 мл/кг/год, різниця 

між центральним та периферичним 

пульсом відсутня, САТ відповідає віку 

Симптом «блідої плями» >2 сек, 

олігоурія<1 мл/кг/год, різниця між 

центральним та периферичним пульсом 

зберігається, САТ≤ норми 

Симптом «блідої плями» < 2 сек, 

олігоурія<1 мл/кг/год, різниця між 

центральним та периферичним 

пульсом зберігається, САТ< норми 

 
Рідинно-чутливий шок усунуто, 

подальша посиндромна та 

антибактеріальна терапія 

Рідинно-рефрактерний шок, 

зумовлений вазодилятацією  

Рідинно-рефрактерний шок, зумовлений збереженням 

низького серцевого викиду та/або вазоконстрикцією  

 
Дослідження центральної гемодинаміки методом УЗД з визначенням СІ, ІЗПСО, DO2 

СІ>4 л/хв/м2, ІЗПСО<800 дінссм-5м2, DO2 > 500 мл/хв/м2 – 

підтверджено вазодилятацію 

 

СІ<4 л/хв/м2, ІЗПСО>1600 дінссм-5м2, DO2 < 500 

мл/хв/м2 – підтверджено низький серцевий викид  

Титрувати інфузію допаміну дозою від 10 до 20 мкг/кг/хв Титрувати інфузію добутаміну дозою від 10 до 20 мкг/кг/хв 

СІ>4 л/хв/м2, ІЗПСО<800 дінссм-

5м2, DO2>500 мл/хв/м2 

зберігається вазодилятація 

 

Добутамін-рефрактерний шок. Розглянути 

можливість застосування альтернативних 

інотропів (адреналін) 

СІ=4-6 л/хв/м2, ІЗПСО=800-1600 дінссм-

5м2, САТ у нормі, DO2>500 мл/хв/м 

СІ<4л/хв/м2, ІЗПСО>1600 дінссм-5м2,  

DO2<500 мл/хв/м2–зберігається низький 

серцевий викид  

 

Допамін-рефрактерний шок. 

Розглянути можливість 

застосування альтернативних 

вазопресорів (норадреналін) 

Допплерографія із виначенням 

ІR магістральних ниркових вен 

та САТ ЛА 

CАТ ЛА ≥ 25 мм рт.ст., ІR Vren >40  у.о.  

Інфузія 4,2% розчину L-аргініну 5  мл/кг/добу, в/в 

CАТ ЛА ≤ 25 мм рт.ст., ІR Vren >40 у.о.  

Продовжити ІТ 



ВПЛИВ МОДИФІКОВАНОЇ ЦІЛЬ-ОРІЄНТОВАНОЇ ІТ НА ВИХОДИ ПРИ 

СЕПТИЧНИХ СТАНАХ З ОРГАННОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ У ОБСТЕЖЕНИХ 

ХВОРИХ  



 1.У дітей із септичними станами розвиваються значні розлади 

регіонарного кровоплину у життєво важливих судинних басейнах. У 

малому колі кровообігу розвивається вазоконстрикція та зростає 

середній артеріальний тиск у легеневій артерії. У верхній 

мезентеріальній артерії зростає максимальна швидкість кровоплину, 

у ниркових артеріях та венах збільшується індекс резистентності. 

Встановлено, що погіршення показників регіонарного кровоплину в 

печінці, нирках, малому колі кровообігу здійснює несприятливий 

вплив на функціональний стан цих органів та є предиктором 

розвитку відповідної органної дисфункції. 

 

 2.У хворих із легеневою гіпертензією, ГПН, ГПД визначався 

достовірно менший вміст сумарних метаболітів NO на тлі збільшених 

показників ендотеліну І, порівняно із хворими без легеневої 

гіпертензії та ГПН і ГПД. Отже, дисбаланс між вазоконстрикторами та 

вазодилятаторами, на користь вазоконстрикторів сприяє розладам 

органної перфузії. 

ВИСНОВКИ 



 3.Встановлено, що стартова інфузійна терапія 6% розчином 
ГЕК 130/0,4 при септичних станах у дітей сприяє ефективному 
відновленню переднавантаження та серцевого викиду, проте не 
здатна достовірно покращити органний кровоплин. 

 

 4.Доведено, що у межах удосконаленого протоколу ціль-
орієнтованої ІТ септичних станів, інфузія добутаміну, порівняно з 
інфузією допаміну, більш доцільна при рідинно-рефрактерному шоку, 
адже ефективно відновлює серцевий викид, але не впливає на 
показники реґіонарного кровоплину. Призначення допаміну 
супроводжувалось більш ефективною пресорною дією із 
погіршенням спланхнічної та ниркової перфузії.  

 

 5.Відновлення реґіонарного кровоплину, корекція легеневої 
гіпертензії, збільшення вмісту метаболітів NO, зниження вмісту 
ендотеліну І у сироватці відбувались при застосуванні у комплексі 
терапії інфузії 4,2% розчину L-аргініну гідрохлориду, що поряд із ціль-
орієнтованою інфузійної терапією 6% розчином 
гідроксиетилкрохмалю 130/0,4 та диференційованим використанням 
інотропів, сприяло достовірному зниженню летальності. 

ВИСНОВКИ 


