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Лекция

Актуальність проблеми
Уперше менінгококову інфекцію (МІ) описав 

Vieusseux у Швейцарії у 1805 р. Менінгокок (Neisseria 
meningitidis) уперше був ідентифікований у спинно-

мозковій рідині хворого на менінгіт Weichselbaum 

у 1887 р. За даними ВООЗ, у 2000-ні роки МІ стала 

причиною 171 000 смертельних випадків у всьому 

світі [1]. Neisseria meningitidis викликає 500 000 ви-

падків септицемії та менінгіту у світі щорічно. Акту-

альні зарубіжні дані свідчать про 5–15% летальність 

при МІ [2]. Найбільш прикрим є той факт, що МІ 

може вбивати здорових людей будь-якого віку про-

тягом лише кількох годин від часу появи перших 

симптомів. У 1919 році W.W. Herrick заявив від-

носно МІ, що «немає іншої інфекції, яка так швид-

ко вбиває», і це твердження має рацію вже майже 

100 років. МІ є лідером серед інфекційних чинників 

смерті в дітей у Великобританії, навіть попри успіх 

вакцинації від менінгокока групи С. В Україні що-

річно реєструється 300 випадків МІ серед дорос-

лих (вмирає приблизно 40 осіб) та близько 550 се-

ред дітей (вмирає близько 100 пацієнтів). Показник 

летальності серед дітей в Україні з 2004 по 2008 р. 

коливався у межах 12–16 %, але в окремих регіонах 

країни він сягав 20–60 % [3]. Така приголомшлива 

різниця показників летальності є свідченням різних 

підходів до своєчасної діагностики та інтенсивної 

терапії, що нерідко лишаються далекими від сучас-

них та оптимальних.

Висока летальність є не єдиною проблемою, що 

створює МІ, адже понад третину хворих, які ви-

жили, мають один клінічно значущий фізичний, 

когнітивний або функціональний дефект або біль-

ше. У цілому один з десяти може мати суттєві на-

слідки, такі як ампутації кінцівок та пошкодження 

мозку [4]. 

Летальні випадки та тяжка інвалідизація пере-

важно пов’язані з блискавичними (фульмінантни-

ми) випадками менінгококового сепсису, частка 

яких сягає 10–20 %, летальність — 80–100 %, а се-

редня тривалість життя становить 9 годин [5]. 

Одним із провідних чинників високої леталь-

ності при МІ є суттєві недоліки та помилки під час 

надання невідкладної допомоги хворим на догоспі-

тальному етапі та в неспеціалізованих лікувальних 

установах. 

Дуже симптоматичним є результати давнього, 

але й досі актуального британського проспективно-

го дослідження 54 випадків МІ у дітей, що виявило 

численні дефекти надання медичної допомоги на 
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догоспітальному етапі. Серед них: пізнє звернення 

по допомогу (16 випадків), що призводило до за-

тримки надходження дитини до лікарні на 2,5–21 

годину; у 15 випадках у відділенні невідкладної до-

помоги за наявності типових ознак захворювання 

було встановлено невірний діагноз; лікування в 

госпіталі розцінене як помилкове в 71 % випадків, 

шок не було розпізнано або не проводилось його 

лікування в 50 % випадків! У 20 % дітей виконано 

спинномозкову пункцію, що була протипоказана. 

Але найголовніше, що було продемонстровано: у 

померлих середній час до госпіталізації становив 

18,3 години, у тих дітей, які одужали, — 12 годин [6].

Привертає увагу аналіз 56 історій хвороб дітей, 

які померли від МІ в Україні, проведений головним 

позаштатним дитячим інфекціоністом МОЗ Укра-

їни, проф. С.О. Крамарєвим у 2008 р. Він показав, 

що протягом 6 годин від початку захворювання по 

медичну допомогу звернулося лише 35,7 % батьків 

дітей з МІ. Лише одній п’ятій частині дітей з МІ ме-

дична допомога на догоспітальному етапі була на-

дана в повному об’ємі, 62,5 % дітей вона взагалі не 

надавалася [3]! 

Власний аналіз 56 історій хвороб дітей з МІ, які 

були госпіталізовані до КЗОЗ «Харківська облас-

на дитяча інфекційна клінічна лікарня» за період 

2008–2009 рр., виявив: пізнє звернення (понад 24 

години від початку захворювання) було у 28 (50 %) 

пацієнтів; медична допомога надана в повному 

об’ємі лише 39 (69 %) пацієнтам, не надавалася вза-

галі 12 (21 %) пацієнтам; помилковий діагноз при 

первинному зверненні по медичну допомогу вста-

новлено 12 (22 %) пацієнтам. 

Наведені результати аналізів, узяті з трьох різних 

джерел, вражають схожістю проблем діагностики та 

інтенсивної терапії (ІТ) МІ в різних країнах. Між 

тим була продемонстрована можливість значно-

го зниження летальності при МІ (з 23 % до лише 

2 %) за рахунок саме максимально ранньої діагнос-

тики та початку ІТ на догоспітальному етапі з по-

дальшим направленням дитини до спеціалізованих 

педіатричних відділень інтенсивної терапії [7]. До 

речі, нещодавній аналіз результатів лікування 1820 

випадків інвазивної МІ у дітей в Ірландії протягом 

2001–2011 рр. констатує лише 3,6 % летального кін-

ця, що різко контрастує з вітчизняними показника-

ми летальності [8].

Отже, з огляду на наведені вище дані наріжним 

каменем щодо зміни на краще ситуації з лікуванням 

МІ у дітей є своєчасна, максимально рання діагнос-

тика, виявлення пацієнтів високого ризику тяжкого 

та блискавичного перебігу МІ та невідкладний по-

чаток сучасної ІТ саме в цих групах хворих.

Прогнозування перебігу 
менінгококової інфекції

Для прогнозування перебігу МІ в дітей існують 

різноманітні шкали та оціночні системи. Найбільш 

відомою та найпоширенішою є шкала менінгококо-

вого сепсису Глазго (GMSРS) (табл. 1). 

Оцінка за шкалою понад 8 балів відповідає про-

гнозованій летальності 73 %, 10 балів — прогнозова-

ній летальності 87,5 % [9].

Дещо пізніше, у 1997 р., було запропоновано Рот-

тердамську шкалу (Rotterdam Score (RS)) менінгоко-

кового септичного шоку (СШ) у дітей. Вона базується 

на оцінюванні показників калію в плазмі (ммоль/л), 

BЕ (ммоль/л), кількості тромбоцитів (109/л) та 

C-реактивного білка (СРБ) (мг/л). RS = 1,01 + 

+ (1,21  плазмовий рівень калію) – (0,29  ВЕ) – 

– (0,024  кількість тромбоцитів) — (3,75 log  CРБ 

плазми). Прогнозована ймовірність смерті дорівнює 

e(RS)/(1 + e(RS)). Точність прогнозування смерті 

становить 71 %, виживання — 90 % [9]. 

Найбільш простою та сучасною шкалою є BEP-

score (Base Excess and Platelets score). BEP = 1/(1 + 

+ e(0,18909  BЕ, ммоль/л) + (0,01015  кількість 

тромбоцитів, 109/л) + 3,07861). Шкала ВЕР дає мож-

ливість прогнозувати ймовірність настання смерті 

при МІ краще, ніж GMSPS, і так само точно, як і 

Роттердамська шкала та шкала PRISM [10]. 

Також існує досить простий інструментальний 

метод прогнозування перебігу МІ, що ґрунтуєть-

ся на ультразвуковому визначенні фракції викиду 

(ФВ) або фракції скорочення (ФС) лівого шлуночка. 

Зниження ФВ < 42 % дозволяє прогнозувати імовір-

ність настання летального кінця на рівні 75 %, при 

ФВ > 45 % вмирає лише 28 % хворих [11]. Також не-

сприятливим прогностичним фактором є зниження 

ФС < 0,3 [12]. Цей метод прогнозування тяжкості 

перебігу МІ обумовлений визнанням важливої ролі 

систолічної дисфункції лівого шлуночка, яка інколи 

є абсолютно рефрактерною до інотропних засобів, 

що призводить до розвитку необоротного катехола-

мін-рефрактерного шоку. Як провідна причина цьо-

го феномену при МІ розглядається інтегральна роль 

p38 мітоген-активованого протеїнкіназного шляху, 

що запускається інтерлейкіном-6. Вважається, що 

цей механізм може бути важливим при розробці но-

вих напрямків терапії дисфункції міокарда в пацієн-

тів з МІ, нечутливих до інотропної підтримки [13].

Іншими маркерами поганого прогнозу та висо-

кої імовірності несприятливого та фульмінантного 

перебігу МІ в дітей є: лейкопенія, нейтропенія, лім-

фоцитоз, наявність еозинофілів у клінічному ана-

Таблиця 1. Прогностична шкала менінгококової 
септицемії Глазго (1991 р.)

Показники Бали

1.  АТ систолічний: 75 мм рт.ст. у дітей до 4 років; 
85 мм рт.ст. у дітей старше від 4 років.

2.  Шкірно-ректальний температурний градієнт 
> 3 °С

3.  Оцінка за шкалою коми Глазго менше від 
8 балів або погіршення на 3 і більше бали 
за годину.

4. Погіршення «по годинах» до початку оцінки.
5. Відсутність менінгізму.
6. Поширена пурпура й великі екхімози.
7. ВЕ в артеріальній або капілярній крові < 8,0

3

3

3
2
2
1
1

Максимальна оцінка
15 

балів

Примітка: АТ — артеріальний тиск.
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лізі крові, низька швидкість осідання еритроцитів 

(ШОЕ); прояви коагулопатії споживання, тромбо-

цитопенія, ацидоз, рясна висипка на верхній поло-

вині тулуба, обличчі, слизових оболонках [14].

Вітчизняна медична школа традиційно при-

діляє значну увагу при МІ розвитку синдрому го-

строї недостатності надниркових залоз (синдром 

Waterhouse — Friderichsen (Уотерхауза — Фріде-

ріксена)), що був описаний у 1911 році Waterhouse 

у восьмимісячної дитини з фульмінантною пурпу-

рою, а в 1918 році вдруге був описаний Friderichsen. 

З того часу двобічні крововиливи в надниркові за-

лози вважаються в пострадянських фахових джере-

лах провідним показником тяжкості та причиною 

настання летального кінця у хворих на МІ, що абсо-

лютно не збігається з даними провідної англомовної 

літератури та Guidelines щодо лікування МІ у світі, 

адже в них головними чинниками несприятливих 

результатів вважаються катехоламін-рефрактерний 

шок та церебральна недостатність [15]. У межах іс-

нуючого дискурсу доцільно зазначити, що сто років 

тому, коли був описаний синдром Waterhouse — 

Friderichsen, наявність недостатності надниркових 

залоз визначалася не за рівнем кортизолу, а за дани-

ми патоморфологічного дослідження, яке конста-

тувало крововиливи в надниркові залози. Хотілось 

би зауважити, що навіть наявність структурного 

ушкодження надниркових залоз не є автоматичною 

ознакою їх функціональної неспроможності. Отже, 

хибна та застаріла традиція пов’язувати негативні 

результати лікування МІ із синдромом Waterhouse — 

Friderichsen обумовлює абсолютно невиправданий 

акцент на кортикостероїдній терапії замість інфу-

зійної та симпатоміметичної підтримки, що є осно-

вою сучасного лікування шоку при МІ у світі [15]. 

Утім, ми вважаємо за доцільне звернути увагу на 

провідні клініко-лабораторно-інструментальні кри-

терії діагностики гострої недостатності наднирко-

вих залоз, що мають бути тригером для визначення 

рівня кортизолу та реакції на введення адренокор-

тикотропного гормону, формулювання в клінічно-

му діагнозі синдрому Waterhouse — Friderichsen та 

призначення кортикостероїдів. Гостра недостат-

ність надниркових залоз проявляється артеріаль-

ною гіпотонією, стійкою до інфузійної терапії та 

симпатоміметиків, гіпоглікемією, гіпонатріємією 

та гіперкаліємією. При проведенні ультразвуково-

го дослідження в надниркових залозах виявляються 

набряк та ехонегативні ділянки (позначені стрілкою 

на рис. 1) [16].

Інтенсивна терапія тяжких 
та блискавичних форм МІ

Швидкий початок ІТ має вкрай велике значен-

ня, він передбачає агресивну гемодинамічну та рес-

піраторну підтримку, що в жодному разі не мають 

бути відстрочені. 

Основними напрямками ІТ, що можуть вплину-

ти на результат МІ, є: антибактеріальна терапія, ІТ 

розладів гемодинаміки (інфузійна терапія, викорис-

тання симпатоміметиків, інотропів та вазодилатато-

рів); лікування синдрому дисемінованого внутріш-

ньосудинного згортання крові (ДВЗ-синдрому); 

забезпечення пластичних та енергетичних потреб; 

респіраторна підтримка; корекція водно-електро-

літного балансу (особливо важливим є запобігання 

гіпокальціємії, гіпо- та гіперкаліємії, гіпонатріємії, 

тяжкій, понад 10 % від вихідної маси тіла, гіпергі-

дратації) та кислотно-основного стану; за наявності 

показань — застосування кортикостероїдів; профі-

лактика та лікування некрозів; екстракорпоральні 

методи детоксикації.

Антибактеріальна терапія згідно з наказом МОЗ 

України № 737 від 12.10.2009 р. та більшістю провід-

них світових рекомендацій повинна розпочинатися 

якомога раніше на догоспітальному етапі. Препара-

тами вибору є цефалоспорини ІІІ генерації, а саме 

цефотаксим разовою дозою 75 мг/кг маси тіла та 

добовою дозою 150–200 мг/кг/маси тіла або цеф-

тріаксон разовою дозою 50 мг/кг маси тіла та до-

бовою дозою 100 мг/кг/маси тіла. При застосуванні 

цефтріаксону важливо пам’ятати, що він є несуміс-

ним із солями кальцію, введення яких може бути 

необхідним для корекції гіпокальціємії, не повинен 

використовуватися в недоношених та новонаро-

джених із жовтяницею та ацидозом через здатність 

підсилювати гіпербілірубінемію. Отже, найбільш 

безпечною буде стартова терапія цефотаксимом. 

Подальша терапія, після бактеріологічного підтвер-

дження менінгококової етіології захворювання та 

виведення хворого з шоку, може проводитися бен-

зилпеніциліном у добовій дозі 300–500 тис. ОД/кг 

маси тіла. При алергії до β-лактамів стартова те-

рапія розпочинається хлорамфеніколом у добовій 

дозі 100 мг/кг маси тіла [4, 14–16]. Проте з огляду 

на наявні дані щодо резистентності деяких ізолятів 

менінгокока в окремих країнах Європи та Азії до 

пеніциліну (4,6 %) та хлорамфеніколу (2,3 %), від-

сутність вірогідних даних щодо чутливості/резис-

тентності менінгокока до цих антибіотиків в Україні 

більш безпечним є використання саме цефалоспо-

ринів ІІІ генерації. Головним завданням антибакте-

ріальної терапії є швидке кількісне зменшення бак-

теріальної популяції, зниження продукування нею 

факторів кооперативної чутливості та ендотоксину. 

Рисунок 1



12 № 3 (82), 2017Медицина неотложных состояний, p-ISSN 2224-0586, e-ISSN 2307-1230

Лекция / Lecture

Тому окремі автори пропонують використовувати 

для лікування тяжких форм МІ меропенем у добо-

вій дозі 120 мг/кг маси тіла [17]. Цефалоспорини та 

меропенем, особливо на початку терапії, доцільно 

застосовувати шляхом подовжених (1–2 години) 

інфузій. Варто пам’ятати, що у вогнища некрозів 

антибіотики проникають значно гірше, отже, у них 

може тривати розмноження менінгококів протя-

гом 13 годин від початку антибіотикотерапії. Отже, 

реперфузія тканин, пов’язана з ефективним від-

новленням гемодинаміки, нерідко призводить до 

повторного ендотоксинового викиду з катастрофіч-

ним погіршенням стану хворого [17]. 

Інфузійна терапія має розпочатися одночасно 

з антибактеріальною. Для її здійснення у хворих із 

блискавичними формами МІ необхідно максималь-

но атравматично забезпечити кілька венозних до-

ступів. На догоспітальному етапі — периферичних, 

на госпітальному — додати центральний венозний 

доступ у випадках рідинно-рефрактерного шоку 

та/або блискавичної МІ [14]. За неможливості здій-

снення венозного доступу протягом 5 хвилин біль-

шість провідних Guidelines рекомендує забезпечу-

вати внутрішньокістковий доступ [15]. Як відомо, 

СШ у дітей в першу чергу характеризується гіпо-

волемією, що потребує якнайшвидшого усунення. 

Отже, гемодинамічна підтримка розпочинається 

зі швидкої (болюсної, протягом 5–10 хв) стартової 

інфузії 20 мл/кг ізотонічних сольових розчинів, се-

ред яких перевага надається 0,9% розчину хлориду 

натрію або розчину Рінгера лактату, з наступною 

оцінкою показників гемодинаміки (артеріальний 

тиск (АТ), частота серцевих скорочень (ЧСС)) та 

периферичної перфузії (час заповнення капілярів). 

Якщо не відбулося відновлення гемодинаміки, бо-

люси можуть повторюватися тричі до досягнення 

об’єму 60 мл/кг за першу годину лікування (рівень 

доказовості B). За наявності гемодинаміки інфузій-

на терапія може розпочинатися 5% розчином альбу-

міну, також болюсами по 20 мл/кг маси тіла [15, 18, 

19]. Наявність менінгіту не виправдовує обмеження 

інфузійного навантаження у хворого з шоком, адже 

встановлено, що великі об’єми ізотонічної рідини 

не сприяють збільшенню набряку мозку [20]. На 

догоспітальному етапі інфузію необхідно припини-

ти при різкому збільшенні розмірів печінки та/або 

появі вологих хрипів у легенях. В умовах відділення 

інтенсивної терапії (ВІТ) інфузія має на меті забез-

печити зростання центрального венозного тиску 

(ЦВТ) до 8 мм рт.ст. (близько 110 мм вод.ст.), але 

при цьому необхідно зважати на різницю між серед-

нім артеріальним тиском (САТ) та ЦВТ (перфузій-

ний тиск), адже дотримання рекомендованих по-

казників сприяє зменшенню летальності (табл. 2).

Необхідно пам’ятати, що масивна інфузія холод-

них розчинів сприяє розвитку ацидозу та нечутли-

вості до катехоламінів, отже, всі розчини необхідно 

підігрівати до температури 36–37 °С. За наявності 

гіпоглікемії її необхідно усунути введенням 10–25% 

розчину глюкози з розрахунку 0,5–1,0 г/кг маси тіла 

сухої речовини.

Збереження симптомів шоку попри інфузію в 

об’ємі 60 мл/кг маси тіла протягом години або по-

ява ознак перевантаження кровообігу дають підста-

ву вважати шок рідинно-рефрактерним. У такому 

випадку рекомендоване обов’язкове забезпечення 

центрального венозного доступу з подальшим ти-

труванням рідини для підтримки ЦВТ 8 мм рт.ст. 

Слід пам’ятати, що значна кількість пацієнтів з МІ 

мають коагуляційні порушення внаслідок ДВЗ-

синдрому, тому тривалі, грубі й безуспішні спроби 

катетеризації центральних вен є дуже небезпечними 

в плані розвитку серйозної крововтрати [21]. Хворі 

на СШ, які отримували рідину до досягнення ЦВТ 

у 8 мм рт.ст., мали меншу летальність, ніж хворі, у 

яких ЦВТ становив від 8 до 12 мм рт.ст. Найбільшою 

була летальність у тих хворих, які мали ЦВТ понад 

12 мм рт.ст. [22]. Отже, перевантаження рідиною не 

дає користі, а збереження симптомів шоку попри 

зростання ЦВТ до 8 мм рт.ст. є показанням для за-

стосування інотропних або вазоактивних препара-

тів. Доцільно зазначити, що у хворих із критичними 

розладами гемодинаміки та дихання ЦВТ недостат-

ньо точно відбиває стан венозного повернення та 

погано корелює з рівнем волемії, отже, практичне 

застосування цього показника викликає багато за-

питань [23, 24]. 

Окрім перших годин втрата рідини й вторинна 

гіповолемія, пов’язана з витоком з капілярів, мо-

жуть тривати протягом багатьох днів. Відновлення 

втрат рідині, що тривають, необхідно спрямовува-

ти на досягнення клінічного результату, під яким 

слід розуміти ефективний серцевий викид і тканин-

ну перфузію (рівень доказовості 2C) [25]. Частіше 

за все подальша інфузійна терапія здійснюється 

за правилом «4–2–1» з урахуванням факторів, що 

впливають на добову потребу в рідині (гіперальдо-

стеронізм, внутрішньочерепна гіпертензія, гостре 

пошкодження нирок тощо). 

Діуретики (фуросемід, торасемід) використову-

ють для усунення рідинного перевантаження після 

виведення хворого з шоку. З метою усунення гіпер-

альдостеронізму як одного з чинників гіпотонічної 

гіпергідратації, гіпокаліємії та олігурії ми вважаємо 

за доцільне раннє призначення антагоністів альдо-

стерону — спіронолактону. У разі неефективності 

діуретичної терапії застосовують постійну вено- 

венозну гемофільтрацію або переривчастий діаліз 

для запобігання рідинному перевантаженню понад 

10 % від маси тіла [25].

Таблиця 2. Рекомендовані співвідношення
між САТ та ЦВТ залежно від віку дитини [18]

Вік
САТ – ЦВТ
(мм рт.ст.)

Доношений новонароджений 55

До 1 року 60

До 2 років 65

До 7 років 65

До 15 років 65



13№ 3 (82), 2017 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Лекция / Lecture

Через окрему лінію призначається симпатоміме-

тик. У дітей препаратом першого вибору вважається 

допамін, що призначається дозою 10 мкг/кг/хв [18] 

(рівень доказовості 2C). Дозу допаміну титрують до 

ефективної, але не більше від 20–25 мкг/кг/хв. Аль-

тернативою допаміну є використання добутаміну, 

що найбільше доцільне у хворих з поганою перфу-

зією та збереженим артеріальним тиском та/або ле-

геневою гіпертензією. Добутамін титрується від 10 

до 20 мкг/кг/год [26]. У разі збереження ознак шоку 

він вважається допамін-рефрактерним. У 2016 році 

було показано, що адреналін може бути ефектив-

ною альтернативою допаміну як препарату старто-

вої інотропної підтримки. Більше того, його засто-

сування сприяє вірогідному зниженню летальності 

порівняно із допаміном [27]. Адреналін титрується в 

дозах від 0,1 до 2–3 мкг/кг/хв. Низькі дози адрена-

ліну (0,1–0,3 мкг/кг/хв) здатні збільшувати серце-

вий викид та покращувати периферичну перфузію. 

Слід звернути увагу на те, що в ретроспективному 

дослідженні продемонстровано вірогідне зростання 

летальності, пов’язане з призначенням неадекват-

ної інотропної терапії в дітей з менінгококцемією 

(відношення шансів 23,7; 95% довірчий інтервал 

2,6–213, p = 0,005) [28].

Дійти висновку щодо допамін-чутливості або 

допамін-рефрактерності шоку необхідно протягом 

1 години. Причинами рефрактерності до допаміну 

можуть бути: глибокий ацидоз (рН < 7,2), неусуне-

ні електролітні розлади (гіпо- або гіперкаліємія, гі-

понатріємія, гіпокальціємія); гіпоглікемія; розлади 

судинного тонусу, депресія міокарда тощо. У таких 

випадках, як правило, необхідно забезпечувати ко-

рекцію грубих водно-електролітних розладів. При 

рН < 7,2 можлива корекція ацидозу гідрокарбона-

том натрію. Доза натрію гідрокарбонату розрахову-

ється за формулою:

4,2% NaHCO3 (мл) = (НСО3 бажаний –
– НСО3 пацієнта)  МТ  Кпкр, 

де НСО3 бажаний — бажаний рівень стандартного 

бікарбонату; НСО3 пацієнта — рівень стандартного 

бікарбонату пацієнта; МТ — маса тіла; а Кпкр — ко-

ефіцієнт, який відображає кількість позаклітинної 

рідини в організмі пацієнтів обраної вікової кате-

горії (у новонароджених — 0,8, у немовлят у віці 

1–6 міс. — 0,6, від 6 міс. до 3 років — 0,5, від 3 до 

14 років — 0,4).

Менш виражений ацидоз може усуватися за до-

помогою розчинів, які містять лактат або ацетат на-

трію, але необхідно пам’ятати, що типовий для СШ 

лактат-ацидоз відбиває наявність тканинної гіпоксії 

та вуглеводного гіперметаболізму, отже, саме усу-

нення причин ацидозу є запорукою стійкої норма-

лізації показників кислотно-основного стану.

При гіпокальціємії вводиться глюконат кальцію 

дозою 1,0 мл/кг маси тіла або хлорид кальцію до-

зою 0,5 мл/кг маси тіла повільно внутрішньовенно 

[18]. Рівень натрію бажано підтримувати у фізіоло-

гічних межах (140–145 ммоль/л), особливо небез-

печною є гіпонатріємія, адже вона здатна підсилю-

вати внутрішньочерепну гіпертензію та викликати 

судоми. Гіпокаліємія найбільш часто розвивається 

після стабілізації гемодинаміки та перфузії й може 

дуже негативно впливати на роботу міокарда, аж до 

розвитку фатальних аритмій. Розвиток гіпокаліємії 

пов’язаний з нормалізацією кислотно-основно-

го стану, що призводить до повернення калію до 

внутрішньоклітинного простору, розвитком гіпер-

альдостеронізму, безконтрольним призначенням 

петльових та осмодіуретиків з метою дегідратації. 

За умов відновлення діурезу при гіпокаліємії калій 

призначається у складі добової інфузії з розрахунку 

3–4 ммоль/кг маси тіла за добу. 

Подальша підтримка гемодинаміки здійснюєть-

ся на підставі визначення патологічного типу гемо-

динамічного профілю. Можливі три його варіанти. 

Відомо, що, на відміну від дорослих, у дітей з рідин-

но-рефрактерним допамін-резистентним шоком 

найбільш поширений (58 %) тип гемодинамічних 

розладів — це низький серцевий викид та високий 

периферичний судинний опір. Саме цей гемоди-

намічний профіль асоціюється з найбільшою ле-

тальністю. Ще 22 % дітей мають низький серцевий 

викид та низький периферичний судинний опір. 

І лише близько 20 % дітей мають гемодинамічний 

профіль у вигляді високого серцевого викиду та 

низького периферичного опору [18].

Перший профіль. Низький серцевий викид та ви-

сокий периферичний судинний опір. Його клініч-

ні ознаки: наявність мікроциркуляторних розла-

дів (холодні кінцівки, подовжений час заповнення 

капілярів, плямиста волога шкіра) та нормальний 

артеріальний тиск. Лікування полягає в титруванні 

адреналіну дозою від 0,1 до 2 мкг/кг/хв у поєднанні 

з нітратами або нітропрусидом. 

Другий профіль. Низький серцевий викид та 

низький периферичний судинний опір. Його клі-

нічні ознаки: наявність мікроциркуляторних роз-

ладів (холодні кінцівки, подовжений час заповнен-

ня капілярів, плямиста волога шкіра) та низький 

артеріальний тиск. Лікування полягає в титруванні 

адреналіну дозою від 0,1 до 2 мкг/кг/хв. 

Третій профіль. Високий серцевий викид та 

низький периферичний судинний опір. Його клі-

нічні ознаки: теплі кінцівки, швидке заповнення 

капілярів та низький артеріальний тиск. Лікування 

полягає в титруванні норадреналіну дозою від 0,1 до 

2 мкг/кг/хв [18, 25]. 

Мета використання інотропів — підтримання 

серцевого викиду в межах 3,3–6,0 л/хв/м2. Показа-

но, що при допамін-рефрактерному шоку забезпе-

чення цільових позначок серцевого викиду сприяє 

покращенню прогнозу. У цілому в дітей, на відміну 

від дорослих, високе споживання кисню детерміну-

ється збільшенням його доставки, а не екстракції 

[18]. Ефективним критерієм достатності серцево-

го викиду є величина сатурації крові з центральної 

вени (SсVO
2
) понад 70 %. Якщо попри застосування 

інотропів зберігається низька SсVO
2
 та гематокрит 

менше від 0,3, показана трансфузія еритроцитарної 

маси [25].
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Мета застосування вазоактивних засобів — 

підтримання САТ понад 65 мм рт.ст. та індексу 

загального периферичного опору в межах 800–

1600 дін  с  см2/м-5. 

Усі хворі, які потребують інотропної та вазопре-

сорної підтримки, мають бути забезпечені інвазив-

ним моніторингом АТ в умовах відділення інтен-

сивної терапії.

Згідно з рекомендаціями NICE та SIGN, на від-

міну від вітчизняного наказу № 737, глюкокорти-

коїди у високих дозах не рекомендують рутинно 

вводити дітям з менінгококовою септицемією [15]. 

Недостатність надниркових залоз має бути запі-

дозрена при катехоламін-резистентному гіпотен-

зивному шоку. Отже, лише при підозрі на наявність 

недостатності надниркових залоз та/або рефрактер-

ності до симпатоміметиків доцільне призначення 

гідрокортизону дозою 1–2 мг/кг (до 300 мг/добу) 

болюсно або у вигляді інфузії внутрішньовенно (рі-

вень доказовості 2C) [15, 18, 25]. 

Збереження ознак шоку попри забезпечення 

адекватного переднавантаження та використання 

адреналіну/норадреналіну вимагає детального ана-

лізу та обстеження з метою виявлення та усунення 

можливих чинників рефрактерності (напружений 

пневмоторакс, тампонада серця, прихована крово-

теча, внутрішньоабдомінальна гіпертензія понад 

12 мм рт.ст., гіпотиреоз, наявність значної маси не-

кротизованих тканин). При низьких рівнях тирок-

сину та трийодтироніну показане пероральне або 

парентеральне застосування L-тироксину [18].

При виключенні наведених чинників рефрак-

терності шоку та з огляду на потенційно фатальний 

наслідок при катехоламін-рефрактерному шоку 

провідні фахівці розглядають такі альтернативні 

втручання:

— використання препаратів з іншими механіз-

мами інотропної дії (інгібітори фосфодіестерази — 

мілринон (на жаль, не має реєстрації в Україні) або 

сенситизатори кальцію — левосимендан) при реф-

рактерній депресії міокарда [18, 25];

— використання препаратів вазопресину (вазо-

пресин, аргінін-вазопресин, терліпресин також не 

мають реєстрації в Україні) при рефрактерній до 

норадреналіну вазоплегії [18, 25];

— використання екстракорпоральної мембран-

ної оксигенації та штучного кровообігу в дітей з ка-

техоламін-резистентним шоком, що також вважа-

ються потенційно рятівними методами інтенсивної 

терапії [18]. 

Клінічними ознаками ефективності лікування 

шоку є також досягнення кінцевих терапевтичних 

пунктів, а саме:

— швидкість заповнення капілярів < 2 c;

— нормальний пульс на артеріях з відсутністю 

різниці між центральним та периферичним пульсом;

— потепління кінцівок;

— нормалізація психічного статусу;

— діурез понад 1 мл/кг/год [18, 25].

Кінцевою метою лікування СШ у дітей вважа-

ють: відновлення нормальної перфузії та перфузій-

ного тиску ПТ (ПТ = САТ – ЦВТ), усунення тка-

нинної гіпоксії (SсVO
2
 понад 70 %) та підтримання 

СІ у межах 3,3–6,0 л/хв/м2 [18]. 

З метою ілюстрації ефективності цілеспрямова-

ної корекції гемодинаміки при менінгококовому 

СШ у дитини за допомогою моніторингу серцевого 

викиду неінвазивним методом (esCCO — Estimated 

Continuous Cardiac Output) наводимо наступний 

клінічний приклад.

Дитина Г., 1 рік 1 міс. Надійшла до ВІТ КЗОЗ 

«Харківська обласна дитяча інфекційна клінічна лі-

карня» 12.01.2016 на першу добу захворювання з діа-

гнозом: менінгококова інфекція, менінгококцемія, 

тяжка форма, синдром Уотрехауса — Фрідеріксена, 

септичний шок (рис. 2). 

Рисунок 2
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З моменту надходження катетеризовано підклю-

чичну та периферичну (кубітальну) вени, набрано 

кров на біохімічне дослідження, розпочата інфузійна 

та антибактеріальна терапія. Стан дитини розцінено 

як дуже тяжкий, що обумовлено «холодним» СШ, 

ДВЗ-синдромом, гострою недостатністю наднирко-

вих залоз, гострим пошкодженням нирок (ступень R 

за шкалою RIFLE). Оцінка за шкалою SOFA 11 ба-

лів (прогнозована імовірність летального кінця до 

69 %), оцінка за шкалою GMSPS 7–8 балів (прогно-

зована імовірність летального кінця до 70 %). 

Рівень свідомості 9–10 балів за шкалою коми 

Глазго в педіатричній модифікації, менінгеальні 

знаки негативні. Маса тіла 10,5 кг. Аксилярна тем-

пература тіла 36,7 °С, ректальна — 38,9 °С. Шкі-

ра та слизові оболонки бліді, на обличчі, тулубі та 

кінцівках рясна геморагічна висипка з некрозами, 

кінцівки холодні, виражені розлади мікроциркуля-

ції, час заповнення капілярів понад 3 с. ЧСС 156 за 

1 хв, АТ 73/41 мм рт.ст., тахіпное — 48 за 1 хв, SpO
2
 

88 % при FiO
2
 0,4. У клінічному аналізі крові: гемо-

глобін 94 г/л, еритроцити 3,3 • 1012/л, тромбоцити 

60 • 109/л, лейкоцити 3,8 • 109/л, паличкоядерні 

нейтрофіли 3 %, сегментоядерні нейтрофіли 44 %, 

еозинофіли 1 %, лімфоцити 46 %, моноцити 6 %, 

ШОЕ 3 мм/годину. Коагулограма: час згортання 

крові 7 хв, протромбіновий індекс 65 %, фібрино-

ген 2,22 г/л. Біохімічний аналіз крові: гематокрит 

0,29, глюкоза 5,8 ммоль/л, загальний білок 52,5 г/л, 

С-реактивний білок 48 мг/л, сечовина 16 ммоль/л, 

креатинін 158 мкмоль/л, АЛТ 17,9 Од/л, АСТ 

40,6 Од/л, загальний білірубін 10,9 мкмоль/л, К+ 

сироватки 3,3 ммоль/л, Na+ сироватки 136 ммоль/л, 

іонізований Са++ сироватки 0,98 ммоль/л, Сl– сиро-

ватки 104 ммоль/л.

Проведено інфузійну терапію сольовими розчи-

нами (розчин Рінгера, 0,9% розчин NaCl, реосорбі-

лакт) у загальному об’ємі 600 мл за 1 годину, тобто 

60 мл/кг маси тіла, призначена антибактеріальна те-

рапія цефотаксимом. Здійснюється моніторинг АТ, 

ЧСС, електрокардіограми, частоти дихання, SpO
2
 та 

серцевого викиду (монітор Vismo Nichon Conden).

Як видно з табл. 3, інфузійна терапія не сприя-

ла виведенню дитини зі стану СШ, отже, він був 

визнаний рідинно-рефрактерним. Після чого була 

розпочата інфузія допаміну з титруванням дози з 10 

до 16 мкг/кг/хв, дитину переведено на штучну вен-

тиляцію легенів.

Попри це зберігалися розлади мікроциркуляції 

та показник САТ – ЦВТ лишався нижчим за реко-

мендований. Отже, шок визнаний допамін-резис-

тентним. За клінічними ознаками мав місце профіль 

недостатнього серцевого викиду при нормальному 

артеріальному тиску, що потребувало заміни до-

паміну на адреналін у невеликих дозах, що сприя-

ло зростанню серцевого викиду понад 5 л/хв/м2 та 

нітратів для зниження післянавантаження. На тлі 

проведеної терапії через 6 годин після початку ІТ 

були досягнуті цільові показники серцевого вики-

ду та САТ – ЦВТ та констатовані клінічні ознаки 

виходу зі стану СШ. На другу добу о 9:00 проведе-

но ехокардіоскопію: ЧСС 149 уд/хв, ударний об’єм 

лівого шлуночка 17 мл, ФВ 61 %, серцевий індекс 

5,1 л/хв/м2. На час проведення ехокардіоскопії не-

інвазивний СІ за технологією esCCO становив 

5,2 л/хв/м2. У подальшому стан дитини поступо-

во покращувався, респіраторна підтримка тривала 

8 діб. Дитина одужала.

Лікування ДВЗ-синдрому. Основним препаратом 

для відновлення факторів коагуляції та природних 

антикоагулянтів є свіжозаморожена плазма (СЗП), 

що призначається за наявності геморагічного син-

дрому, при зниженні фібриногену < 1,2 г/л та про-

тромбінового індексу < 55 %. Добова доза СЗП 

становить 10–30 мл/кг маси тіла. Критерієм ефек-

тивності терапії буде підвищення рівня фібрино-

гену до 1,5–2 г/л, протромбінового індексу — по-

над 60 %, припинення кровотечі зі слизових, місць 

ін’єкцій. Доцільно нагадати читачеві, що плазма 

має бути швидко розморожена при температурі 

37 °С та максимально швидко (зважаючи на мож-

ливість перевантаження кровообігу) введена. Крім 

можливого об’ємного перевантаження СЗП містить 

фактори комплементу та здатна значно ушкоджува-

ти ендотелій судин і погіршувати функцію легенів. 

Отже, СЗП протипоказана, коли показань для її за-

стосування немає! Замість СЗП для зупинки гемо-

рагічного синдрому та усунення дефіциту факторів 

згортання може бути застосований кріопреципітат 

дозою 15–100 ОД/кг/добу. Тромбомаса признача-

ється при наявності кровотечі та тромбоцитопенії 

< 50 • 109/л. У дітей застосовується лише нефрак-

ціонований гепарин, дозування якого залежить 

від фази ДВЗ-синдрому. При гіперкоагуляції дози 

сягають 200 ОД/кг/добу, при гіпокоагуляції — 30–

50 ОД/кг/добу, краще шляхом постійної інфузії за 

Таблиця 3. Показники гемодинаміки та корекція гемодинамічної підтримки в дитини Г. на етапах ІТ

Показник
Години

20:00 21:00 22:00 23:00 24:00 1:00 2:00

ЧСС, уд/хв 156 150 152 160 163 164 165

САТ, мм рт.ст. 52 55 60 68 76 71 71

ЦВТ, мм рт.ст. 0 4,4 4,1 5,9 3,7

САТ – ЦВТ, мм рт.ст. 52 56 72 65 67

Серцевий індекс, л/хв/м2 3,9 4,3 3,7 4,6 5,1 5,5 5,7

Втручання
Інфузія 

60 мл/кг/год
Допамін 
10 мкг/кг

Допамін 
13 мкг/кг/хв

Допамін 
16 мкг/кг/хв

Адреналін 0,3 мкг/кг/хв + 
нітрогліцерін 0,1–0,13 мкг/кг
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допомогою інфузійного насоса. При наявності кро-

вотечі гепарин протипоказаний. Слід зазначити, 

що доказова база наведених рекомендацій ІТ ДВЗ-

синдрому при МІ відсутня та вищезазначена терапія 

призначається здебільшого традиційно [15]. 

Кортикостероїди. Ми вже виклали сучасні ре-

комендації щодо застосування гідрокортизону при 

гострій недостатності надниркових залоз. Але існує 

ще одне показання для призначення стероїдів — 

зменшення кількості ускладнень гнійного менінгі-

ту (ураження кортієвого органу та розвитку глухо-

ти). У таких випадках призначається дексаметазон 

у дозі 0,4 мг/кг маси тіла двічі на добу протягом двох 

діб або 0,15 мг/кг кожні 6 годин протягом чотирьох 

діб [15]. 

Забезпечення пластичних та енергетичних потреб. 
Для запобігання транслокації кишкової флори по-

казане раннє ентеральне зондове харчування з ви-

користанням елементних або напівелементних дієт, 

яке слід розпочинати після стабілізації гемодинамі-

ки, за відсутності парезу кишечника та шлунково-

кишкової кровотечі. За наявності респіраторного 

дистрес-синдрому дітей (РДСД) доцільно застосо-

вувати харчування, збагачене ω-3 та ω-6 жирними 

кислотами. При неможливості ентерального хар-

чування використовується збалансоване паренте-

ральне харчування, що також розпочинається після 

стабілізації гемодинаміки й усунення грубих мета-

болічних та електролітних розладів. 

Респіраторна підтримка. На догоспітальному ета-

пі хворі на тяжкі та блискавичні форми МІ потре-

бують інгаляції зволоженого кисню та підтримки 

прохідності дихальних шляхів. У випадках вкрай 

тяжкого стану рішення про інтубацію трахеї й по-

чаток штучної вентиляції приймається на підставі 

клінічних даних: збільшеної роботи дихання, осла-

блення рефлексів з боку дихальних шляхів, по-

рушення свідомості або наявності термінального 

стану. Близько 60 % дітей, які надходять до відді-

лень інтенсивної терапії з приводу МІ, потребують 

проведення респіраторної підтримки [29]. Своє-

часний її початок відіграє важливу роль у знижен-

ні летальності. Показаннями для початку респіра-

торної підтримки є збереження СШ попри інфузію 

5% альбуміну в об’ємі 40 мл/кг маси тіла [15], допа-

мін-рефрактерний шок, розвиток респіраторного 

дистрес-синдрому дітей, розлади свідомості (8–10 

балів за шкалою коми Глазго) та ознаки значної 

внутрішньочерепної гіпертензії, тривалі судоми, 

рідинне перевантаження з ознаками гемодинаміч-

ного набряку легенів. Підготовка до інтубації трахеї 

включає обов’язкове спорожнення шлунка. Під час 

інтубації трахеї інфузійна терапія та інотропна під-

тримка мають тривати. Для премедикації доцільно 

застосовувати атропін 0,01–0,02 мг/кг. Під час ін-

тубації обов’язково виконувати прийом Селліка. 

Найбільш безпечними засобами для ввідної анес-

тезії є кетамін 2 мг/кг та/або оксибутират натрію 

100–150 мг/кг внутрішньовенно. Введення пропо-

фолу та барбітуратів на тлі нестабільної гемодинамі-

ки необхідно вважати помилковим. Інтубація трахеї 

здійснюється переважно оротрахеальним шляхом. 

Наступна респіраторна підтримка має проводитися 

відповідно до вимог легенево-протективної венти-

ляції з метою запобігання баротравмі, волюмотрав-

мі, ателектотравмі, біотравмі та забезпечення прий-

нятного газообміну.

При вираженій (понад 20 мм рт.ст.) внутрішньо-

черепній гіпертензії необхідно забезпечити нормо-

вентиляцію (РаСО
2
 38–42 мм рт.ст.) та адекватну 

оксигенацію (РаО
2
 80–100 мм рт.ст., SpO

2
 = 98–

99 %). Короткочасна гіпервентиляція виправдана 

при ознаках уклинення. Наявність внутрішньоче-

репної гіпертензії не є протипоказанням для за-

стосування позитивного тиску в кінці видиху, коли 

це необхідно для підтримки стабільності альвеол 

та адекватної оксигенації. Хворим, які потребують 

респіраторної підтримки та залишаються в критич-

ному стані, показана седація (1D) [25].

Обмеження та лікування некротичного уражен-
ня шкіри та м’яких тканин. Обмеження площі та 

глибини некрозів при МІ є ще одною проблемою, 

що далека від вирішення. Існують лише окремі пу-

блікації щодо спроб вплинути на розмір некрозів. 

Зокрема, відзначається, що ранній мікрохірургіч-

ний артеріолізис є прийнятним методом, здатним 

зменшити частоту ампутацій, необхідних хворим 

на МІ, що суттєво покращує функціональний ре-

зультат дітей [30]. Також відомі окремі повідомлен-

ня щодо успішного застосування гіпербаричної 

оксигенації [31]. За рекомендаціями SIGN (Scottish 

Intercollegiate Guidelines Network, Management of 

invasive meningococcal disease in children and young 

people) доцільно проводити контроль тиску в тка-

нинних компартментах кінцівок при масивних цир-

куляторних некрозах та виконувати ранні фасціото-

мії для запобігання масивним некрозам м’язів [15]. 

Лікування значних за площиною некрозів прово-

диться сумісно з комбустіологами шляхом місцевої 

антисептичної терапії, застосування функціональ-

них ліжок типу «клінітрон», некректомії, закриття 

дефектів шкіри аутодермотрансплантатами [32]. 

Експериментальні методи терапії. До експери-

ментальних методів ІТ МІ належать переважно 

екстракорпоральні методи гемокорекції та екстра-

корпоральна мембранна оксигенація. Невеличка 

низка досліджень, у які входила незначна кількість 

пацієнтів (від 3 до 13), демонструвала позитивний 

вплив плазмаферезу та плазмафільтрації на пере-

біг ДВЗ-синдрому та навіть наслідки МІ [33]. Про-

те останнє, найбільше дослідження плазмообміну 

в поєднанні із стандартною терапією при тяжкому 

сепсисі в дітей не продемонструвало позитивного 

впливу на 28-денну летальність [34]. Згідно з реко-

мендаціями SIGN, плазмаферез не є стандартною 

терапією, його застосування має бути обмежене клі-

нічними дослідженнями [15]. 

Високооб’ємна вено-венозна гемофільтрація, 

як свідчать окремі повідомлення та власний досвід 

авторів, також є методом ІТ, що дає підстави спо-

діватися на можливість покращення результату СШ 

при МІ, проте контрольовані дослідження, які б 
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підтвердили це, відсутні. Відповідно до рекомен-

дацій SIGN вона може бути застосованою в дітей з 

катехоламін-залежним СШ, тяжким метаболічним 

ацидозом, гострим пошкодженням нирок та про-

блемами із забезпеченням рідинного балансу [15].

Екстракорпоральна мембранна оксигенація в 

поодиноких невеликих дослідженнях здатна була 

покращити результат у хворих із тяжким перебігом 

РДСД на тлі МІ. За рекомендаціями SIGN, цей ме-

тод не є стандартним, але може бути розглянутий у 

хворих, які не відповідають на адекватне лікування 

РДСД [15].

З огляду на обмежені матеріально-технічні мож-

ливості вітчизняної системи охорони здоров’я лише 

рання діагностика, раціональна антибактеріальна 

терапія, циркуляторна та респіраторна підтримка є 

оптимальними методами покращення результатів 

лікування тяжких та блискавичних форм МІ. 

На завершення хотілось би підкреслити, що на-

віть найтяжчі форми МІ за умов своєчасного почат-

ку лікування та проведення висококваліфікованої 

ІТ залишають надію на збереження життя.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-

сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 

статті.
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Интенсивная терапия тяжелых и молниеносных форм менингококковой инфекции у детей

Резюме. В статье представлены современные данные 

по интенсивной терапии тяжелых и молниеносных форм 

менингококковой инфекции у детей. Детально охарак-

теризованы актуальные принципы антибактериальной 

терапии, инфузионной реанимации, тактики исполь-

зования инотропных препаратов, симпатомиметиков, 

вазодилататоров. Представлены целевые показатели го-

меостаза, которые необходимо обеспечить средствами 

интенсивной терапии. Представлен клинический пример 

реализации современных принципов интенсивной тера-

пии септического шока при менингококковой инфекции. 

Также охарактеризованы другие направления интенсив-

ной терапии, а именно: применение глюкокортикоидов, 

принципы коррекции водно-электролитного гомеостаза 

и кислотно-основного состояния, респираторная под-

держка, экстракорпоральные методы терапии, профи-

лактика и лечение некротического поражения кожи и 

мягких тканей. 

Ключевые слова: фульминантная менингококцемия; 

интенсивная терапия; дети

M.A. Heorhiiants, V.A. Korsunov
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Intensive care of severe and fulminant meningococcal disease in children

Abstract. Meningococcal disease describes infections caused 

by the bacterium Neisseria meningitidis (also termed meningo-

coccus). Invasive meningococcal disease remains a rare infec-

tious disease not only with high mortality, but also with important 

morbidity, and remains a leading cause of sepsis. The Ukrainian 

epidemiology of meningococcal disease and medical errors of 

prehospital and emergency treatment were analysed. The most 

common and effective meningococcal sepsis prognostic scales 

are evaluated. When meningococcal disease is suspected, treat-

ment must be started immediately and should not be delayed 

while waiting for investigations. The advanced principles of in-

tensive care for aggressive forms of meningococcal diseases in pe-

diatric patients are observed in this article. Relevant principles of 

antibacterial therapy, use of fluid resuscitation, inotropes, sym-

pathomimetics and vasodilatators were described in detail. The 

antibiotics of choice are usually third generation broad spectrum 

cephalosporins, e.g., cefotaxime or ceftriaxone. Benzylpenicillin 

and chloramphenicol are also effective. The standard targets of 

resuscitation were presented. A case report of advanced treat-

ment for meningococcal septic shock in a child was showed. The 

following methods of intensive care, such as glucocorticoids, 

fluid and electrolyte disturbance correction, acid-base disorders 

correction, respiratory support, efferent therapy, skin wound 

prophylactic and treatment, were characterized in the article.

Keywords: fulminant meningococcal disease; intensive care; 

children
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