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Шок – це стан критичного дисбалансу між до�
ставкою кисню і поживних речовин до клітини

і їх внутрішньоклітинною утилізацією. Шок може роз�
винутися при будь�якому синдромі, захворюванні або
пошкодженні в результаті критичного зниження ефек�
тивного кровотоку, що призводить до порушення
клітинного метаболізму, і, врешті, до загибелі клітини.
Нерозпізнаний шок викликає симультанні поліорганні
порушення і недостатність, що закінчуються смертю.

Природа шоку і основні стратегії боротьби
Три найбільш важливі концепції боротьби з шоком

можна відобразити у вигляді акроніму ВІП: 
В – вентиляція (забезпечення прохідності дихаль�

них шляхів, максимальної оксигенації і транспортної
функції крові);

І – інфузія рідини для компенсації судинного
об'єму;

П – підтримка помпової функції серця для віднов�
лення серцевого викиду і кровотоку.

Виділяють чотири патофізіологічних типи шоку:
1) гіповолемічний;
2) кардіогенний;
3) розподільний;

4) обструктивний.
Розвиток шоку певного типу залежить від стану та�

ких факторів як циркулюючий об'єм крові, судинний
опір, ємність судин і помпова функція серця.

Гіповолемічний шок – найпоширеніша форма шоку
у дрібних тварин. Зазвичай виявляється зниженням
обсягу циркулюючої крові через крововтрату або
діурез, як у випадку важкого діабетичного кетоацидо�
зу.

Кардіогенний шок – форма шоку, що спос�
терігається при серцевій недостатності, характери�
зується порушенням помпової функції серця та висо�
ким центральним венозним тиском. Порушення пом�
пової функції відбувається внаслідок кардіоміопатії,
аритмії і клапанних аномалій.

Розподільний шок – форма вазогенного шоку, що
виникає внаслідок сепсису, анафілаксії, травми, ней�
рогенної травми і побічної дії фармакологічних речо�
вин.

Обструктивний шок багато авторів об'єднують з
кардіогенною формою; однак при обструктивному
шоці відзначається порушення кровотоку і необов'яз�
ково порушення помпової функції серця. Важкий
дирофіляріоз, тампонада перикарда, пухлини
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внутрішньосерцевої локалізації, тромбоемболія леге�
невої артерії або аорти – всі вони пов'язані з обструк�
тивним шоком.

Діагностика шоку
У тварин з гіповолемічним, кардіогенним або обст�

руктивним шоком спостерігаються холодні кінцівки,
блідість слизових оболонок, гіпотензія і тахікардія. Ці ж
ознаки можуть мати місце на пізніх стадіях роз�
подільної форми шоку. Зазвичай у тварин з даною
формою шоку кінцівки теплі, слизові оболонки гіпе�
ремійовані, реєструються нормотензія або гіпертензія
і тахікардія.

Центральний венозний тиск (ЦВТ) відображає
відносну здатність серця нагнітати венозне повернен�
ня. Величина центрального венозного тиску вира�
жається в сантиметрах водного (см вод. ст.) або у
міліметрах ртутного (мм рт. ст.) стовпа. У тварин ЦВТ
зазвичай вимірюють за допомогою водяного маноме�
тра (апарат Вальдмана). Нульову точку манометра
встановлюють на рівні правого передсердя. Різниця
між меніском стовпчика води і нульовою точкою
відповідає значенню ЦВТ (см вод. ст.). Для прямого
вимірювання ЦВТ (мм рт. ст.) можна використовувати і
стандартний механічний датчик тиску, з'єднаний з цен�
тральним венозним катетером. Найчастіше, показни�
ки ЦВТ у собак і котів виражаються в см вод. ст. Щоб
перевести мм рт. ст. в см вод. ст., слід помножити зна�
чення на 1,36. Якщо встановити катетер в яремній вені
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неможливо, точним показником може служити значен�
ня ЦВТ у каудальній порожнистій вені.

Нормальне значення ЦВТ для котів і собак складає
0�10 см вод. ст. Значення 0 см вод. ст. свідчить про
відносну гіповолемію, а значення > 10 см вод. ст. –
відносну гіперволемію.

Серед основних показників, які визначають ЦВТ,
виділяють: внутрішньогрудний тиск, внутрішньосудин�
ний об'єм, функція правого шлуночка і венозний тонус.

Зниження ефективного ОЦК (об’єму циркулюючої
крові) призводить до падіння серцевого викиду. Ре�
флекторна тахікардія є спробою організму підтримати
кров'яний тиск. У відповідь на зниження серцевого ви�
киду відбувається активація опосередкованого баро�
рецепторами симпатоадреналового рефлексу,
вивільнення норадреналіну, адреналіну і кортизолу з
надниркових залоз, що веде до підвищення серцевого
викиду. Початкове підвищення серцевого викиду
відбувається за рахунок збільшення скоротливої здат�
ності, частоти серцевих скорочень і венозного тонусу.
Звуження артеріол шкіри, м'язів, нирок і шлунково�
кишкового тракту направлене на перенаправленя цир�
кулюючого об'єму до головного мозку і серця. Змен�
шення ниркового кровотоку внаслідок активації систе�
ми ренін�ангіотензин�альдостерон знижує діурез і
втрату рідини та збільшує затримку натрію і води.
Вивільнення антидіуретичного гормону та альдостеро�
ну також сприяє стабілізаціі ОЦК. Кортизол і катехо�
ламіни сприяють звільненню, мобілізації та перетво�

Компенсаторні реакції, викликані зниженням об'єму циркулюючої крові
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ренню енергетичних субстратів для забезпечення по�
треб метаболізму.

Сепсис
Під сепсисом зазвичай розуміють системну ре�

акцію на генералізовану інфекцію. Згідно з іншими
визначеннями, сепсис – це реакція організму на при�
сутність патогенних мікроорганізмів або їх токсинів у
крові. Як правило, сепсис виникає при наявності
грамнегативної бактеріальної інфекції або токсину,
але може викликатися і грампозитивною бактеріаль�
ною, грибковою, вірусною або паразитарною
інфекцією.

Системний запальний синдром (СВС)
Системний запальний синдром – це генералізова�

на запальна реакція на різні важкі системні ушкоджен�
ня. СВС визначають при наявності двох або більше
нижчезазначених критеріїв: 

1. Температура тіла> 39,7° С або < 37,8° С. 
2. Частота серцевих скорочень> 160'/хв. (у собак)

або> 250'/хв. (у котів).
3. Частота дихання> 20'/хв. або РаСО2 < 32 мм. рт. ст.
4. Кількість лейкоцитів> 12 х 103/мл або < 4 х 103/мл

або ядерний зсув нейтрофілів > 10 %.

Септицемія або септичний шок
Септицемію і септичний шок можна підозрювати,

коли пацієнти надходять до клініки з симптомами
тахікардії, гіпотензією, гіповолемією, лихоманкою або
гіпотермією із збільшеною чи зниженою кількістю лей�
коцитів у крові та ознаками поліорганної патології.

Септичний шок
Септичний шок – форма вазогенного шоку, що ви�

никає при сепсисі. Характерні ознаки – гіпотензія та
порушення перфузії, які зберігаються, незважаючи на
адекватну інфузійну терапію.

На ранній стадії септичного шоку (гіпердинамічна
фаза) системний судинний опір знижений, а серцевий
викид підвищений. Збільшення серцевого викиду –
компенсаторна реакція на падіння системного судин�
ного опору. 

Кардіогенний шок
Кардіогенний шок розвивається внаслідок недо�

статності помпової функції серця. Основними ознака�
ми кардіогенного шоку є системна гіпотензія, збільше�
на частота серцевих скорочень, підвищений централь�
ний венозний тиск і споживання кисню, знижений сер�
цевий викид. Порушення помпової функції серця може
обумовлюватися недостатністю клапанів і/або міокар�
ду. Згідно деяких класифікацій, обструктивні форми
шоку, зокрема, при дирофіляріозі, тампонаді перикар�
да і тромбоемболії легеневої артерії, відносять до
кардіогенної форми шоку, оскільки є загальна недо�
статність кровотоку.

Клінічна картина септичного і кардіогенного шоку
може бути подібною за наступних умов: на гіподи�
намічній (пізній) стадії септичного шоку серцевий ви�
кид знижений через зменшення серцевого індексу та
підвищення опору дихальних шляхів і шлунка. У
поєднанні ці чинники значно знижують серцевий викид
і збільшують ЦВТ, що робить клінічну картину подібною
до такої при правошлуночкової недостатності. У хво�
рих тварин – холодні кінцівки (через зниження пер�
фузії) і тахікардія. Прогноз пізньої (гіподинамічної)
стадії септичного шоку несприятливий.

Лікування септичного шоку
Першочергова мета террапії – максимальне

збільшення доставки кисню до тканин через збільшен�
ня потреби у оксигенації. Необхідно поліпшити гемо�
динамічний статус і усунути основні метаболічні розла�
ди. Потім – встановити і виключити джерело інфекції.

Лікування геморагічного шоку
Контролювати крововтрату, компенсувати об'єм

рідини і відновити кисневу ємність крові.

Нейрогенний шок
Нейрогенний шок виникає в результаті гострої

втрати симпатичного судинного тонусу, що веде до
дилятації артеріол та вен. Нейрогенний шок може роз�
винутися внаслідок ушкодження спинного мозку і
навіть передозування анестетиків системної дії. Ця
форма вазогенного або розподільчого шоку іноді ви�
являється стійкою до стандартної інфузійної терапії.
Для лікування рефрактерної гіпотензії іноді потрібно
призначення α�агоніста.

Тампонада порожнини перикарда
При обструктивній тампонаді перикарда відбу�

вається механічне здавлювання серця в перикардіаль�
ній сумці. Через цю компресію обмежується кількість
крові, що надходить в серце під час діастоли, і,
відповідно, зменшується ударний об'єм, що призво�
дить до зниження серцевого викиду.

Специфічних патогномонічних ознак тампонади пе�
рикарда немає. Типова картина тампонади перикарда
включає гострий колапс. При загальному обстеженні
виявляють підвищений центральний венозний тиск,
тахікардію, пульсацію яремних вен, розширення пери�
феричних судин і приглушення тонів серця. Підтверд�
жують діагноз електрокардіографічно – спос�
терігається зниження амплітуди комплексу QRS і елек�
трична альтерація ритму серця. Ехокардіографія вва�
жаається "золотим" стандартом діагностики ексуда�
тивного перикардиту і тампонади перикарда.

Специфічне лікування
Перикардіоцентез. Хвора тварина знаходиться в

дорсальному положенні або на лівому боці. Прокол пе�
рикарда зазвичай виконується справа в п'ятому
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міжреберному проміжку, приблизно посередині груд�
ної клітки за допомогою довгого катетера. Часто вида�
лення незначної кількості рідини буває достатньо для
зменшення ознак тампонади.

Вторинна регідратація
Введення рідини – основа ефективної терапії не�

кардіогенного шоку. Щодо того, який розчин слід вво�
дити, думки розходяться, але основний принцип за�
лишається спільним. Перевагу надають криста�
лоїдним розчинам; вони легко вводяться, доступні,
дешеві та ефективні. До лікування шоку приступають з
інтенсивного введення рідини, що має в своєму складі
адекватну кількість натрію, так як в позаклітинній
рідині концентрація натрію відносно висока. Широко
використовуються готові ізотонічні розчини – 0,9%
розчин хлориду натрію, Рінгер�лактат, плазмаліт і нор�
мосол�R.

Розчин Рінгер�лактат в якості основного буфера
містить сіль молочної кислоти, перетворення якої в
бікарбонат залежить від активності метаболізму в
печінці. У тварин у стані шоку метаболізм в печінці
значно порушений. Нормосол�R і плазмаліт в якості
буферів містять ацетат і глюконат. Ацетат і глюконат
метаболізуються в бікарбонат переважно міоцитами
скелетної мускулатури. Під час шоку кровоток в ске�
летних м’язах знижено, але після відновлення крово�
обігу ацетат і глюконат легко перетворюються на
бікарбонат. Після нормалізації циркуляції і перфузії пе�
риферичних тканин накопичений в них надлишок лак�
тату (лактат�ацидоз) повинен метаболізуватися
печінкою, яка може виявитися функціонально неспро�
можною.

Гіпертонічні розчини у терапії шоку
Гіпертонічний розчин – це кристалоїда з надлишко�

вим вмістом натрію. Звичайна концентрація натрію
складає 3�7%. Встановлено, що у собак 7%�й гіпер�

тонічний розчин у дозі 4�5 мг/мл в екстренних випад�
ках ефективно замінює плазму, переміщаючи воду з
внутрішньоклітинного та інтерстиціального простору в
судинне русло. Ці зміни призводять до швидкого, але
тимчасового збільшення внутрішньосудинного об'єму.
Коли гіпертонічний розчин застосовується разом з
синтетичним колоїдом типу декстрану�70, плазмо�
замінний ефект може бути продовжений. Протипока�
заннями до введення гіпертонічного розчину є гіпер�
натріємія, гіперосмоляльність, кардіогенний шок і нир�
кова недостатність. Оскільки гіпертонічний розчин во�
лодіє лише тимчасовим ефектом, він показаний тільки
для швидкого невідкладного заповнення обсягу, після
чого проводиться необхідне лікування.

Дозування
За даними літератури, об’єми кристалоїдів, не�

обхідні для собак і котів, різні: для собак – від 50�90
мл/кг/год до повного об'єму крові за 1 год, для котів –
40�60 мл/кг/год або приблизно повний обсяг плазми
за 1 год. З чим пов'язана така різниця в об’ємах для
собак і котів, не встановлено. В  кожному випадку ліку�
вання слід здійснювати з урахуванням обсягу, не�
обхідного конкретному пацієнту. Високоефективним
методом інфузійної терапії є введення потрібного об�
сягу порціями по 1/4 від величини "шокового об’єму".
Кожні 15 хв. переливають розраховану порцію "шоко�
вого об’єму", контролючи зміни гематокриту та вмісту
загального білка. При застосуванні даного методу ли�
ше незначне число пацієнтів потребують 90 мл/кг/год.
розчину, тому перевантаження малоймовірне.

Стандартний обсяг колоїдного розчину (синтетич�
ного або натурального) зазвичай становить 10�20
мл/кг/добу. Цей обсяг вводиться протягом 4�6 годин,
але при необхідності і швидше. Використання синте�
тичного колоїдного розчину в програмі інфузійної те�
рапії дозволяє знизити потребу в кристалоїдних роз�
чинах на 40�60%.
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