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Захворюваність на сепсис протягом останніх 
десятиліть постійно зростає [23]. Сепсис розгляда-
ють як небезпечний для життя стан, спричинений 
інфекцією, який асоціюється з  високим ризиком 
смерті. Єдиного загальновизнаного стандарту діа-
гностики сепсису немає [9].

До груп ризику розвитку сепсису відносять 
пацієнтів із порушенням цілісності шкіри — рана-
ми, опіками, шкірними інфекціями тощо. На сьо-
годні доведено, що площа глибокого опіку, вік 
постраждалого та інгаляційні ураження пов’язані 
з  ризиком розвитку синдрому поліорганної недо-
статності (СПОН), сепсису і смерті [25, 30 ]. Тяж-
кообпечені в період з 4-ї до 10-ї доби опікової хво-
роби (ОХ) мають високий ризик розвитку сепсису 
[18, 20]. Особливо вразливими є постраждалі віком 
понад 50 років, особи з численними опіками шкіри 
(понад 30 % поверхні тіла) і тяжкими ураженнями 
дихальних шляхів [8]. Тому важливими складовими 
оцінки опікової травми є  встановлення ступеня 
тяжкості опіку, локального або системного впливу 
опіків та вторинних уражень органів.

Патофізіологічні зміни в  шкірі при термічній 
травмі характеризуються тепловим ефектом у поєд-

нанні з гострими запальними змінами, спричине-
ними опіками. При опіках площею понад 10 % 
поверхні тіла ймовірнішим є  розвиток системної 
відповіді за рахунок імунозапальних чинників, які 
спричиняють дисфункцію імунної системи відпо-
відно до ступеня опікової травми. Розвиток син-
дрому системної запальної відповіді (ССЗВ) при 
термічному ураженні характеризується активацією 
всіх запальних шляхів, дисрегуляцією клітинного 
імунітету, змінами вмісту медіаторів імунної систе-
ми, зокрема цитокінів [27]. Антигеном при опіко-
вому шоку є білки тканин, зруйнованих термічним 
агентом, що призводить до синтезу прозапальних 
цитокінів  — інтерлейкінів (IЛ)-1, 6, 8, фактора 
некрозу пухлин α та інтерферону-α, які при взає-
модії з ендотеліальними клітинами мікроциркуля-
торного русла спричиняють посилення експресії 
на їх поверхні молекул адгезії з  нейтрофільними 
гранулоцитами і  тромбоцитами, активацію фаго-
цитів, вивільнення простагландину Е2, тромбокса-
нів і фактора активації тромбоцитів [7, 39 ].

Загальновизнано складність проведення дифе-
ренційованого діагнозу між ССЗВ у  пацієнтів 
з тяжкими опіками та сепсисом [14, 21].

Сепсис розглядають як небезпечний для життя стан, спричинений інфекцією, який асоціюється з високим ризиком 
смерті. До груп ризику розвитку сепсису відносять пацієнтів із порушенням цілісності шкіри — ранами, опіками, шкірни-
ми інфекціями тощо. Доведено, що площа глибокого опіку, вік постраждалого та інгаляційні ураження пов’язані з ризи-
ком розвитку синдрому поліорганної недостатності, сепсису і смерті. Загальновизнано складність проведення диференці-
йованого діагнозу між синдромом системної запальної відповіді у  пацієнтів з  тяжкими опіками та сепсисом. Велика 
кількість визначень і  термінів, які використовують для сепсису, септичного шоку і дисфункції органів, спричиняє роз-
біжності у встановленні діагнозу. Наведено нові визначення сепсису і септичного шоку. Представлено основні напрями 
діагностики та терапії сепсису і септичного шоку.
n
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Мета роботи  — обґрунтувати необхідність роз-
робки протоколу ранньої діагностики та інтенсивної 
терапії сепсису у хворих з тяжкою термічною трав-
мою під час етапного хірургічного лікування опіків.

Опіковий шок як відповідь на екстремальне 
пошкодження визначають як критичний стан уна-
слідок множинного порушення органів і  систем. 
Так, аналіз автопсійного матеріалу померлих 
в  період опікового шоку виявив наявність змін 
у 5 (7 %), 6 (39 %) та 7 (54 %) органах [6]. У постраж-
далих з  термічним ураженням сама опікова рана 
є  джерелом запальних чинників. Провідну роль 
у  формуванні критичного стану при тяжкій тер-
мічній травмі та розвитку СПОН відіграє генералі-
зована запальна реакція [24], тривалість і вираже-
ність якої після отримання опіку залежить від 
адаптаційних можливостей організму.

Однією із гіпотез розвитку СПОН є мікроцир-
куляторна, згідно з  якою запальний процес 
є  наслідком пошкодження судинного ендотелію 
при ішемії/реперфузії [16, 31 ]. Мікроциркулятор-
не русло  — ділянка кровообігу, де відбувається 
газообмін і  постачання поживними речовинами 
тканин, але це також ділянка, яка піддається пато-
логічним змінам протягом усього періоду опіково-
го шоку, що порушує доставку кисню до тканин та 
органів [26]. Збільшення судинної проникності та 
інтерстиціальні набряки погіршують обмін газів, 
тому навіть нормальні значення напруження 
кисню не забезпечують адекватного газообміну 
в тканинах [17, 34 ]. Без корекції цих патологічних 
механізмів дисфункція мікроциркуляції призво-
дить до дисфункції органів.

Розвиток гострої опікової токсемії починається 
з відновлення мікроциркуляції та діурезу і характе-
ризується накопиченням в  організмі токсичних 
метаболітів та медіаторів запалення, в умовах при-
гнічення природної резистентності організму спри-
чиняє перехід органної дисфункції в недостатність 
і  може бути причиною смерті тяжкообпечених на 
цій стадії ОХ [2]. У  структурі ускладнень перше 
місце посідає енцефалопатія (38 %), друге — гостра 
ниркова недостатність (до 22 %), дихальні розлади 
(до 21 %), третє — парез кишечника і стрес-виразки 
(до 19 %). Летальність зростає зі збільшенням кіль-
кості органів, в яких виникає недостатність.

На тлі ендотоксикозу та наявності інфекційно-
го компонента при поширених опіках розвиваєть-
ся стадія септикотоксемії, яка супроводжується 
накопиченням в  організмі мікробних екзо- та 
ендотоксинів, медіаторів запалення, пригнічен-
ням природної резистентності та імунної реактив-
ності організму, що може призвести до розвитку 
септичних ускладнень [1]. До причин розвитку 
септикотоксемії відносять дію специфічних 
і  неспецифічних токсинів гістогенної природи та 
бактеріального походження, медіаторів імунних 
реакцій і  цитокіновий комплекс [3]. Летальність 
на стадії септикотоксемії сягає 30 — 40 %, основна 

її причина — опіковий сепсис [4]. Септичний стан 
призводить до розвитку мікробної сенсибілізації 
та автоімунних ускладнень [10, 11, 40 ].

Таким чином, особливістю перебігу ОХ є трива-
ла дія посередників, до яких належать ендотоксини, 
метаболіти арахідонової кислоти, цитокіни, чинник 
активації тромбоцитів, активовані нейтрофільні 
гранулоцити, вільні кисневі радикали. Оскільки 
імунозапальні чинники відіграють провідну роль 
у  локальному і  системному ефектах при термічній 
травмі, ефективність профілактики розвитку опіко-
вого сепсису визначається можливістю виявлення 
його ранніх прогностичних діагностичних ознак.

У 1992 р. на погоджувальній конференції Amer-
ican College of Chest Physicians та Society of Critical 
Care Medicine запропоновано нову термінологію 
для чіткого визначення патогенезу тяжких захво-
рювань, асоційованих з  інфекцією, а  також кри-
тичних станів, пов’язаних з розвитком СПОН [13]. 
Визначено, що ССЗВ — це системна неспецифіч-
на реакція організму у  відповідь на вплив різних 
подразників і патологічних агентів, яка виявляєть-
ся активацією медіаторних систем і патобіохіміч-
них каскадів, відповідальних за запалення [12]. 
Визначення сепсису і септичного шоку перегляну-
то в 2001 р., коли було збільшено кількість клініко-
лабораторних симптомів [29]:
1.	 Інфекція, документована або підозрювана.
2.	 Загальні зміни:

·· лихоманка (температура тіла > 38,3 °С);
·· гіпотермія (температура тіла < 36 °С);
·· частота серцевих скорочень > 90 за 1 хв або 

вдвічі вища за нормальний віковий рівень;
·· тахіпное > 30 хв;
·· порушення свідомості;
·· достовірні набряки або позитивний водний 

баланс (> 20 мл/кг понад 24 год);
·· гіперглікемія > 7,7 ммоль/л за відсутності діабету.

3.	 Запальні зміни:
·· лейкоцитоз > 12  · 109 /л;
·· лейкопенія < 4 · 109 /л;
·· нормальний рівень лейкоцитів з часткою юних 

форм > 10 %;
·· вміст С-реактивного білка у плазмі  

вдвічі вищий за норму;
·· кількість прокальцитоніну  

вдвічі вища за норму.
4.	 Гемодинамічні зміни:

·· артеріальна гіпотензія (систолічний 
артеріальний тиск (САТ) < 90  мм рт. ст.),  
середній артеріальний тиск (АТ) < 70  мм рт. ст.; 
або САТ нижчий за вихідний рівень більше ніж 
на 40  мм рт. ст. у дорослих або вдвічі менший 
за нормальний віковий рівень;

·· сатурація змішаної венозної крові 
(Sv O2) > 70 % (оскільки це відповідає нормі 
у дітей (75 — 80 %), цей показник не слід 
використовувати як ознаку сепсису в дітей 
і новонароджених);
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·· серцевий індекс > 3,5 л/(хв · м2) (це також 
є нормою в дітей і тому не може бути викорис-
тано в них як ознака сепсису).

5.	 Ознаки органної дисфункції:
·· артеріальна гіпоксемія (Ра O2/Fi О2 < 300);
·· гостра олігурія (діурез менше ніж 0,5 мл/кг на 

годину);
·· рівень креатиніну > 0,5 мг/дл;
·· порушення коагуляції (міжнародне нормалізо-

ване відношення > 1,5 або активований  
частковий тромбопластиновий час  > 60 с);

·· парез кишечника;
·· тромбоцитопенія (< 100 · 109 /л);
·· гіпербілірубінемія (загальний білірубін 

> 70 мкмоль/л).
6.	 Ознаки тканинної гіпоперфузії:

·· гіперлактатемія > 1 ммоль/л;
·· зниження капілярного наповнення (симптом 

білої плями).
Публікація 3-го міжнародного консенсусу 

щодо визначення сепсису та септичного шоку 
(Sepsis-3) у  2016  р. спричинила неоднозначну 
реакцію. Групою експертів було проведено аналіз 
досліджень, наведено статистичні дані, на підставі 
яких зроблено висновок [37], що сепсис –це осно-
вна причина смерті від інфекції, особливо якщо 
вона не визначається і  пацієнт не отримує своє-
часного лікування. Cпецифічність і чутливість 
критеріїв діагностики ССЗВ не достатні. Велика 
кількість визначень і термінів, які використовують 
для сепсису, септичного шоку і  дисфункції орга-
нів, спричиняє розбіжності у формулюванні діа-
гнозу. Наявність сепсис-індукованої дисфункції 
органів слід запідозрити в  усіх пацієнтів з  інфек
цією. Невизначена інфекція може бути причиною 
розвитку дисфункції органів. Робоча група Sep-
sis-3 дійшла висновку, що термін «тяжкий сепсис» 
є зайвим. Запропоновано нові визначення сепсису 
і септичного шоку.

Сепсис — загрозлива для життя органна дис-
функція, спричинена порушенням регуляції реак-
ції організму пацієнта на інфекцію.

Критерії. Підозрювана або документована 
інфекція та виявлені два та більше критеріїв SOFA, 
що зумовлює підвищення госпітальної летальнос-
ті більш ніж на 10 %.

Септичний шок — пов’язаний із сепсисом стан, 
який виявляється вищим ступенем вираження, 
циркуляторними, клітинними та метаболічними 
порушеннями з великим ризиком смерті порівня-
но із сепсисом.

Критерії. Наявність сепсису; необхідність у вазо-
пресорній підтримці для досягнення середнього АТ 
≥  65  мм рт. ст., збільшення рівня лактату у  сиро-
ватці крові > 2 ммоль/л після адекватної рідинної 
ресусцитації. Ця комбінація критеріїв асоціюється 
з частотою летального наслідку понад 40 %.

Доведено, що у госпіталізованих дорослих паці-
єнтів з підозрою на інфекцію можна швидко спрог-

нозувати несприятливий наслідок через наявність 
у них принаймні двох із таких клінічних критеріїв, 
які разом утворюють новий приліжковий клінічний 
показник quick SOFA (qSOFA) [36]:

·· частота дихання 22 за 1 хв або більше,
·· порушення свідомості,
·· САТ менше ніж 100  мм рт. ст.

У 3-му міжнародному консенсусі визначення 
сепсису та септичного шоку (Sepsis-3, 2016) наве-
дено схему виявлення у пацієнтів клінічних крите-
ріїв сепсису і септичного шоку (рисунок).

У липні 2016 р. побачила світ публікація «Sepsis: 
recognition, diagnosis and early management / NICE 
guidelines [NG51]», де наведено критерії стратифі-
кації ризику для дорослих та дітей різних вікових 
категорій (до 5 років, 5 — 11 років, 12 — 17 років) 
з підозрою на сепсис [35]. За даними National Insti-
tute for Health and Care Excellence (2016), моніто-
ринг психічного стану в осіб із підозрою на сепсис 
рекомендовано здійснювати за допомогою шкали 
ком Глазго або шкали AVPU (Alert — орієнтується, 
Vocal — реагує на голос, Pain — реагує на біль, Unre-
sponsive — не реагує на жодні подразники). Інтер-
претувати психічний стан пропонують у контексті 
його нормальної функції. Зміни когнітивної функ-
ції  — дуже чутливі. Оцінка психічного стану має 
брати до уваги анамнез пацієнта та осіб, які забез-
печують догляд за ним. Рекомендовано враховува-
ти, що зміни когнітивних функцій можуть виявля-
тися змінами поведінки або дратівливістю як 
у дітей, так і у дорослих, котрі страждають на демен-
цію. Необхідно враховувати порушення когнітив-
ної функції в  осіб похилого віку, які виявляються 
різкими змінами функціональних можливостей.

Зі збільшенням тяжкості термічної травми зако-
номірно зростає кількість ускладнень ОХ, зокрема 
з боку нервової системи. Порушення свідомості як 
вияв ушкодження головного мозку не є  типовим 
для перших годин після термічного ураження, за 
винятком ситуацій, коли у  хворого  — поєднана 
травма. Порушення свідомості при опіковій трав-
мі — це один із виявів отруєння чадним газом.

Найчастіші клінічні варіанти ураження ЦНС 
при опіковій травмі — енцефалопатія, порушення 
мозкового кровообігу, менінгіт [5]. Розвиток полі-
органної недостатності в  період ОХ зумовлений 
наявністю токсинів в  ураженій опіком шкірі, 
порушеннями мікроциркуляції в  результаті гіпо-
волемії, мікроциркуляторними розладами і гіпок-
сією внутрішніх органів [19]. Під впливом медіато-
рів запалення збільшується продукція вільних 
радикалів, що призводить до пошкодження мембран 
ендотеліоцитів та нейронів, збільшення проник-
ності судинної стінки, появи церебральної дис-
функції, когнітивних і поведінкових порушень [28].

У 2016 р. Європейське товариство інтенсивної 
терапії (ESICM) представила нове видання 
«Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines 
for Management of Sepsis and SepticShock: 2016», 
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яке містить міжнародні настанови з ведення паці-
єнтів із сепсисом і септичним шоком, основні 
напрями діагностики і  терапії сепсису та септич-
ного шоку.

Початкова ресусцитація  
(інфузійна терапія)

Рекомендовано негайно починати проведення 
інтенсивної терапії сепсису та септичного шоку. 
Підвищення рівня лактату в  сироватці крові роз-
глядають як маркер гіпоперфузії тканин. При про-
веденні інтенсивної терапії сепсис-індукованої 
гіпоперфузії рекомендовано використовувати вну-
трішньовенне введення кристалоїдів щонайменше 
30 мл/кг маси тіла протягом перших 3 год. Після 
початкової ресусцитації рекомендовано визначи-
ти обсяг подальшої інфузійної терапії на підставі 
даних частої оцінки стану гемодинамічного стату-
су пацієнта. Рекомендовано використовувати 
початкове цільове значення середнього АТ 
65  мм рт. ст. у  пацієнтів із септичним шоком, які 
потребують підтримки вазопресорами.

Скринінг сепсису  
і підвищення ефективності

Закладам охорони здоров’я рекомендовано 
розробляти і  використовувати програми з  підви-
щення ефективності терапії сепсису і  септичного 
шоку, зокрема проводити скринінг пацієнтів 
з високим ризиком його розвитку.

Діагноз

У хворих з  підозрою на сепсис або септичний 
шок рекомендовано перед початком антибактері-
альної терапії отримати звичайні мікробіологічні 
культури (включаючи кров), якщо це не призведе 
до суттєвої затримки з  початком протимікробної 
терапії.

У хворих з опіками висока контамінація опіко-
вих ран мікрофлорою спричиняє гнійне запалення 
в ранах і високий ризик генералізації інфекції на тлі 
імунної недостатності. Мікрофлора, поширюючись 
у лімфатичній і  кровоносній системах, погіршує 
перебіг ранового процесу [38]. Клінічний процес 
зазвичай починається з  інфекції, яка потенціально 
призводить до розвитку сепсису та дисфункції орга-
нів [22]. До ймовірних збудників, котрі спричиня-
ють розвиток сепсису і септичного шоку при опіках, 
належать грампозитивні (Staphyloccocus aureus, коа-
гулазонегативні стафілококи, ентерококи, β-гемо
літичні стрептококи), грамнегативні (Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobactеr baumani, Klebsiella pneumoni-
ae, Proteus, Esherichia coli) бактерії та гриби (Candida 
albica і  Candida sp.). Тому інформативним методом 
діагностики та прогнозування генералізації ранової 
інфекції вважають метод кількісної оцінки мікро-
організмів у біоптатах опікових ран. Посіви мікро-
флори з рани, крові, сечі, мокроти та встановлення 
чутливості до антибактеріальних препаратів дають 
змогу проводити цілеспрямовану антибактеріальну 
терапію, спрогнозувати перебіг ОХ.

Рисунок. Схема виявлення у пацієнтів клінічних критеріїв сепсису та септичного шоку (The Third International 
Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock, 2016)
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Підвищення температури тіла не доцільно 
використовувати як критерій розвитку сепсису, 
оскільки у  хворих з  тяжкими опіками протягом 
гострого періоду ОХ вона може бути зумовлена 
наявністю інтоксикаційного синдрому на тлі пере-
бігу синдрому гіперметаболізму-гіперкатаболізму. 
Крім того, процес терморегуляції є порушеним при 
поширених глибоких ураженнях шкіри. Теплопро-
дукція при тяжких опіках порушена на тлі терміч-
ної травми та великої кількості перев’язок, а також 
внаслідок проведення етапного оперативного ліку-
вання опіків під загальним знеболюванням. Тому 
при лікуванні пацієнтів з критичними опіками 
у разі раптового підвищення температури необхід-
но провести комплексні фізикальні (старанно 
оглянути рану, звернувши увагу на зміну кольору 
рани), додаткові лабораторні й  радіографічні 
обстеження, посів крові, сечі та мокротиння. Якщо 
немає чіткої локалізації інфекції і пацієнт залиша-
ється нестабільним (зниження АТ або фібрильна 
гарячка, лейкоцитоз), то призначення антибіоти-
ків широкого спектра є  доцільним запобіжним 
заходом до отримання результату посіву. Відносно 
жорсткий контроль інфекції має бути рутинною 
частиною лікування опіків, ці заходи мінімізують 
виникнення перехресної інфекції.

Антибактеріальна терапія

У пацієнтів із сепсисом або септичним шоком 
рекомендовано внутрішньовенне введення анти-
бактеріальних препаратів якомога швидше після 
визначення інфекційного агента протягом 1 год. 
Щоб охопити всі можливі патогенні мікроорганіз-
ми (зокрема бактеріальні, можливо, грибкові або 
вірусні) рекомендовано проводити емпіричну 
антибактеріальну терапію з одним або декількома 
антибіотиками широкого спектра дії, спрямовану 
на найімовірнішого бактеріального патогена 
(патогенів) на початковому етапі лікування. Якщо 
комбіновану терапію спочатку використовують 
для септичного шоку, то автори рекомендують 
деескалацію з припиненням комбінованої терапії 
протягом перших кількох днів при клінічному 
поліпшенні (β-лактамний антибіотик меропенем). 
Автори проти тривалої системної антибактеріаль-
ної профілактики у  хворих з  тяжкими формами 
запальних станів неінфекційного походження.

Стратегії дозування антимікробних засобів 
мають ґрунтуватися на принципах фармакокіне-
тики/фармакодинаміки і специфічних властивос-
тях препаратів у пацієнтів із сепсисом або септич-
ним шоком (призначають препарати, які ефектив-
но діють на грампозитивну або грамнегативну 
мікрофлору).

На думку авторів, тривалість антимікробної 
терапії 7 — 10 діб є адекватною для найсерйозніших 
інфекцій, пов’язаних із сепсисом і  септичним 
шоком. Передбачається, що триваліші курси під-
ходять пацієнтам, у яких спостерігається повільне 

клінічне поліпшення (відповідь), наявні вогнища 
інфекції, бактеріємія при золотистому стафілоко-
ку, деякі грибкові та вірусні інфекції або імуноло-
гічний дефіцит, зокрема нейтропенія.

Рекомендовано щоденне оцінювання антимі-
кробної терапії у  пацієнтів із сепсисом і  септич-
ним шоком. Вважають, що вимірювання рівня 
прокальцитоніну (ПКТ) може бути використано 
для скорочення тривалості антибактеріальної 
терапії у  пацієнтів із сепсисом, а  також для при-
йняття рішення щодо припинення емпіричної 
антибактеріальної терапії у пацієнтів з початкови-
ми виявами сепсису, які мають обмежені клінічні 
ознаки інфекції.

Тривають дослідження клінічного застосуван-
ня біологічних маркерів ідентифікації сепсису. 
Встановлено значення С-реактивного протеїну, 
загального аналізу крові та ПКТ для діагностики 
сепсису в пацієнтів з опіками із ССЗВ, сепсисом 
або септичним шоком [15]. За рівнем ПКТ у сиро-
ватці крові можна оцінити тяжкість стану хворого 
та ефективність терапії на конкретному етапі. 
ПКТ вважають високочутливим і  специфічним 
маркером при проведенні диференційованого діа-
гнозу між ССВЗ неінфекційного генезу та сепси-
сом у пацієнтів з численними опіками.

Контроль джерела

Рекомендовано якомога швидше ідентифікува-
ти або заперечити специфічний діагноз джерела 
інфекції у  пацієнтів із сепсисом або септичним 
шоком. Після того як діагноз буде встановлено, 
необхідно провести медичне втручання для конт
ролю джерела інфекції. Рекомендовано швидке 
видалення пристосувань для внутрішньосудинно-
го доступу (катетерів), які є  можливим джерелом 
сепсису або септичного шоку після того, як інший 
судинний доступ було установлено.

Контролем вогнища інфекції у хворих з опіка-
ми є хірургічне лікування — дренувальні операції, 
висічення нежиттєспроможних тканин з обов’яз
ковим тимчасовим закриттям ран біологічними 
і  синтетичними покриттями (ало- або ксенодер
моімплантати). Активне відновлення автологічно-
го шкірного покриву (автодермопластики). Також 
позитивний ефект для сповільнення інфікування 
рани дають місцеві середники. Такі мазеві препа-
рати чинять знеболювальний ефект, добре прони-
кають крізь струп і володіють широким антибакте-
ріальним спектром.

Рідинна терапія

У пацієнтів із сепсисом або септичним шоком 
як рідину вибору для початкової ресусцитації та 
заміщення внутрішньосудинного об’єму рідини 
рекомендують розчини кристалоїдів (збалансовані 
кристалоїди або фізіологічний розчин). Рекомен-
дують використовувати 5 % альбумін додатково до 
розчинів кристалоїдів для початкової ресусцитації 
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та внутрішньосудинного заміщення обсягу, коли 
пацієнти потребують значного об’єму кристалої-
дів. Автори не рекомендують застосовувати гідро-
ксіетилкрохмалі для внутрішньосудинного замі-
щення об’єму у хворих із сепсисом або септичним 
шоком. Припускають, що використання криста-
лоїдів має перевагу над желатином. Для інфузійної 
терапії застосовують також багатоатомні спирти 
сорбітол і  ксилітол. Використання сорбілакту та 
реосорбілакту забезпечує надходження рідини 
з міжклітинного простору в судинне русло, супро-
воджується дезагрегантною дією, поліпшенням 
мікроциркуляції та перфузії тканин, застосування 
ксилату  — антикетогенну, гемодинамічну, дезін-
токсикаційну, реологічну, енергетичну, залужню-
вальну та осмодіуретичну дію.

Вазоактивні препарати

Норадреналін рекомендують як вибір першої 
лінії вазопресорів. Пропонують додавати вазопре-
син (до 0,03 од. за 1 хв) або адреналін до норадре-
наліну для підвищення середнього АТ до цільово-
го, або вазопресин (до 0,03 од. за 1 хв), щоб змен-
шити дозу норадреналіну.

Рекомендовано використовувати дофамін як 
альтернативний вазопресорний препарат норадре-
наліну тільки у  ретельно відібраних пацієнтів 
(наприклад, у пацієнтів з низьким ризиком розви-
тку тахіаритмій, з  брадикардією). Рекомендовано 
використовувати добутамін у  хворих, які мають 
явні ознаки стійкої гіпоперфузії, незважаючи на 
адекватну інфузійну терапію і використання вазо-
пресорних препаратів.

Кортикостероїди

Якщо адекватна рідинна ресусцитація і терапія 
вазопресорами здатні стабілізувати гемодинаміку 
пацієнтів із септичним шоком, пропонують не 
використовувати внутрішньовенний гідрокорти-
зон. Якщо не вдається досягти стабілізації гемоди-
наміки, то рекомендують застосовувати внутріш-
ньовенно гідрокортизон у дозі 200 мг/добу.

Препарати крові

Рекомендовано проведення трансфузії RBC 
лише тоді, коли концентрація гемоглобіну знижу-
ється до менш ніж 70 г/л у дорослих за відсутності 
супутньої ішемії міокарда, тяжкої гіпоксемії або 
гострої крововтрати. Для лікування анемії, 
пов’язаної із сепсисом, не рекомендовано вико-
ристання еритропоетину. Автори пропонують не 
використовувати свіжозаморожену плазму для 
корекції порушень зсідання за відсутності крово-
течі або запланованих інвазивних процедур. Реко-
мендують профілактичну трансфузію тромбоци-
тів, якщо їх кількість менше ніж 10  · 109 /л, за від-
сутності явної кровотечі, або якщо кількість тром-
боцитів менше ніж 20 · 109 /л та є  значний ризик 
кровотечі. При більшій кількості тромбоцитів (≥ 

50 · 109 /л) їх трансфузію рекомендують при актив-
ній кровотечі, операції або проведенні інвазивних 
процедур.

Імуноглобуліни

Автори пропонують не використовувати вну-
трішньовенний імуноглобулін у  хворих із сепси-
сом або септичним шоком.

Очищення крові

Не наведено жодних рекомендацій щодо вико-
ристання методів очищення крові.

Антикоагулянти

Не рекомендовано використовувати антитром-
бін для лікування сепсису і септичного шоку.

Штучна вентиляція легень

Рекомендовано використання цільового дихаль-
ного об’єму 6 мл/кг маси тіла у дорослих пацієнтів 
із сепсис-індукованим гострим респіраторним дис-
трес-синдромом (ГРДС). У  дорослих пацієнтів із 
сепсис-індукованим тяжким ГРДС пропонують 
застосовувати рекрутмент, прон-позиції порівняно 
з положенням пацієнта на спині. У дорослих паці-
єнтів із сепсис-індукованим ГРДС рекомендовано 
використання міорелаксантів протягом 48 год або 
менше при Pa O2/Fі O2 < 150  мм рт. ст., консерва-
тивну стратегію інфузійної терапії у  пацієнтів, 
у яких немає підтвердженої тканинної гіпоперфу-
зії. Пацієнтам із сепсисом, яким проводять меха-
нічну вентиляцію легень, рекомендують лежати 
з  піднятим на 30 — 45° головним кінцем, для того 
щоб обмежити ризик аспірації і  запобігти розви-
тку вентилятор-асоційованої пневмонії. Автори 
рекомендують використовувати протокол відлу-
чення від штучної вентиляції легень у  хворих 
з дихальною недостатністю, спричиненою сепси-
сом, котрі готові до відлучення.

Опік дихальних шляхів призводить до знижен-
ня артеріальної оксигенації внаслідок обструкції 
дихальних шляхів, збільшення легеневої транска-
пілярної міграції рідини і  втрати легеневої гіпок-
сичної вазоконстрикції [32]. Для опікового шоку 
притаманні ранні запальні зміни в  легенях. Існу-
ють дані, які підтверджують провідну роль бронхі-
ального кровообігу в ураженні легенів [33]. Вира-
жені порушення периферичного кровообігу 
в окремих ділянках легень спричиняють утворен-
ня вогнищевих інфільтратів, які виявляються вже 
в стадії опікового шоку. Вони є наслідком первин-
ної дії чинників, котрі ушкоджують респіраторний 
відділ легень, а пізніше до них приєднується брон-
хопневмонія.

СедацІя і аналЬгезія

Автори рекомендують, щоб продовжена або 
періодична седація була зведена до мінімуму 
у пацієнтів із сепсисом, яким проводять апаратну 
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штучну вентиляцію легень, орієнтовану на кон-
кретні точки титрування.

Контроль глікемії

Рекомендовано використання протоколів для 
контролю рівня глюкози в сироватці крові у хворих 
із сепсисом, які перебувають у відділенні реанімації 
та інтенсивної терапії, починати з введення інсулі-
ну при рівні глюкози в  крові після дворазового 
вимірювання понад 10 ммоль/л. Такий підхід має 
забезпечити верхній рівень глюкози в  крові 
≤ 10 ммоль/л швидше, ніж верхній рівень глюкози 
в крові ≤ 6,1 ммоль/л. Рекомендовано контролюва-
ти глікемію кожні 1 — 2 год доти, доки рівень глюко-
зи в крові та швидкість інфузії інсуліну не стабілізу-
ються, а потім через кожні 4 год у хворих, які отри-
мують інфузію інсуліну. Рекомендовано з  обереж-
ністю інтерпретувати дані щодо рівня глюкози, 
отримані методом забору капілярної крові, оскіль-
ки таке вимірювання не точно відображує концен-
трацію глюкози в артеріальній крові або плазмі.

Замісна ниркова терапія

У хворих із сепсисом і гострим пошкодженням 
нирок можна використовувати будь-який із методів 
замісної ниркової терапії (ЗНТ) — продовжену або 
періодичну. Пропонують застосовувати продовже-
ну ЗНТ, для того щоб полегшити контроль балансу 
рідини у  гемодинамічно нестабільних пацієнтів із 
сепсисом. Автори пропонують не використовувати 
ЗНТ у хворих із сепсисом і гострим пошкодженням 
нирок при збільшенні вмісту креатиніну або олігу-
рії без інших чітких показань для діалізу.

Уведення соди

Не рекомендовано проводити терапію бікарбо-
натом натрію для поліпшення гемодинаміки або 
зниження потреби у  забезпеченні вазопресорної 
підтримки у  пацієнтів з  лактатацидозом при 
рН ≥ 7,15, спричиненим гіпоперфузією.

Профілактика тромбоемболічних 
ускладнень

Рекомендовано проведення фармакологічної 
профілактики венозної тромбоемболії (ВТЕ) 
нефракціонованим гепарином або низькомолеку-
лярними гепаринами за відсутності протипока-
зань до їх застосування. Доведено переваги низь-
комолекулярних гепаринів для профілактики ВТЕ 
за відсутності протипоказань до їх застосування. 
Запропоновано поєднання фармакологічної 
і  механічної профілактики ВТЕ за можливості. 
Якщо протипоказано проведення фармакологіч-
ної профілактики ВТЕ, то пропонують використо-
вувати механічні методи профілактики.

Профілактика стресових виразок 
шлунково-кишкового тракту

Проведення профілактики стрес-індукованої 
виразкової хвороби інгібіторами протонної помпи 
або антагоністами Н2-гістамінових рецепторів 
рекомендовано хворим із сепсисом або септичним 
шоком, які мають чинники ризику розвитку кро-
вотечі зі шлунково-кишкового тракту.

Харчування

У хворих у  критичному стані із сепсисом або 
септичним шоком рекомендують якомога швидше 
починати раннє ентеральне харчування (ЕХ). Не 
рекомендовано використання лише раннього 
парентерального харчування (ПХ) або ПХ у ком-
бінації з ЕХ у хворих, які можуть харчуватися енте-
рально. У хворих, для яких раннє ЕХ неможливе, 
не рекомендовано проведення лише ПХ або ПХ 
у  поєднанні з Е Х (розпочати внутрішньовенне 
введення глюкози і намагатися почати ЕХ залежно 
від переносності) протягом перших 7 днів. Пропо-
нують починати раннє ЕХ, а не лише внутрішньо-
венне введення глюкози у  тяжких пацієнтів із 
сепсисом або септичним шоком, котрі можуть 
харчуватися ентерально.

Автори не рекомендують проведення регулярно-
го моніторингу залишкового об’єму шлунка у хво-
рих у критичному стані із сепсисом або септичним 
шоком. Його проводять у  хворих з  порушенням 
засвоєння їжі або з високим ризиком аспірації. Ця 
рекомендація не стосується тяжких пацієнтів після 
хірургічних втручань із сепсисом і  септичним 
шоком. Пропонують використовувати прокінетики 
у  тяжких хворих, які мають порушення засвоєння 
їжі. Рекомендовано встановлювати інтестинальний 
зонд (post-pyloricfeedingtubes) для проведення ЕХ 
у хворих у критичному стані із сепсисом або септич-
ним шоком або у хворих з порушенням засвоєння 
їжі або з високим ризиком аспірації.

Установлення цілей медичної допомоги

Автори рекомендують обговорювати цілі догляду 
і прогнозу з пацієнтами та їх родинами якомога рані-
ше, але не пізніше, ніж через 72 год після надходжен-
ня у відділення реанімації та інтенсивної терапії.

Висновки

Ефективність профілактики та лікування опіко-
вого сепсису визначається можливістю виявлення 
його ранніх прогностичних діагностичних ознак.

Застосування розробленого та затвердженого 
локального протоколу ранньої діагностики опіко-
вого сепсису під час етапного хірургічного ліку-
вання дасть змогу запобігти розвитку сепсису та 
септичного шоку у хворих з термічною травмою.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція та дизайн дослідження, редагування — Г. К., О. С.;  
збір та опрацювання матеріалу — Г. К., О. С., С. С; написання тексту — С. С., Ж. Ф.
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Современное определение сепсиса и септического шока 
у больных с глубокими и распространенными ожогами
Сепсис рассматривают как опасное для жизни состояние, вызванное инфекцией, которое ассоциируется с высоким 

риском смерти. К группам риска развития сепсиса относят пациентов с нарушениям целостности кожи — ранами, ожога-
ми, кожными инфекциями и т. д. Доказано, что площадь глубокого ожога, возраст пострадавшего и ингаляционные пора-
жения связаны с риском развития синдрома полиорганной недостаточности, сепсиса и смерти. Общепризнана сложность 
проведения дифференцированного диагноза между синдромом системного воспалительного ответа у пациентов с тяже-
лыми ожогами и развитием сепсиса. Большое количество определений и терминов, используемых в настоящее время для 
сепсиса, септического шока и полиорганной недостаточности, приводит к расхождению в установлении диагноза. При-
ведены новые определения сепсиса и септического шока. Представлены основные направления диагностики и терапии 
сепсиса и септического шока.

Ключевые слова: ожоги, сепсис, септический шок, синдром полиорганной недостаточности.
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SEPSIS AND SEPTIC SHOCK IN PATIENTS WITH DEEP  
AND EXTENDED BURNS: THE MODERN DEFINITION
Sepsis is considered to be life-threatening condition caused by infection and associated with a high risk of death. The sepsis risk 

factors group include patients with various skin integrity violations — wounds, burns, skin infections, etc. It is proved that the deep burn 
area, age of the victim and inhalation lesions associated with the risk of multiple organ failure syndrome, sepsis, and death. The complex-
ity of differential diagnosis between SIRS and sepsis in patients with severe burns is well established. Many definitions and terms used 
now for sepsis, septic shock, and MOD syndrome, may lead to unclear diagnosis. The new sepsis and septic shock definitions are estab-
lished in article. The main direction for sepsis and septic shock diagnosis and treatment are introduced.

Key words: burns, sepsis, septic shock, MOD syndrome.
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