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У нейрохірургії одним із пріоритетних завдань є зменшення частоти 
післяопераційних ускладнень і летальності. Поперекова дискектомія 
– втручання, яке у спінальній нейрохірургії виконують найчастіше. 
У більшості випадків це досить безпечна процедура. Із можливих 
інтраопераційних хірургічних ускладнень єдиним, що безпосередньо 
загрожує життю пацієнта, є ушкодження магістральних судин, яке 
реєструють досить рідко.
Уперше клінічний випадок ушкодження магістральних судин під 
час дискектомії описано в 1945 р. Вважають, що поширеність цього 
ускладнення становить 1‒5 випадків на 10 тис. хірургічних втручань, але 
фактичні показники можуть бути значно вище. Деякі автори вказують на 
те, що, незважаючи на розвиток хірургічної техніки за останні 50 років, 
частота зазначеного ускладнення суттєво не зменшилася, тому важливою 
є поінформованість і настороженість хірургів щодо можливості виникнення 
такої проблеми. Серед чинників, що значно підвищують ризик ушкодження 
судин, виділяють вроджені, набуті та технічні.
Варіабельність клінічної симптоматики при ушкодженні магістральних 
судин зумовлена різною локалізацією ушкодження, типом (артеріальна, 
венозна чи комбінована) і масштабом судинної катастрофи. Для кожного 
рівня хірургічного втручання виділяють «найтиповіші» для ушкодження 
судини. Ушкодження магістральних судин під час дискектомії може 
відбуватися за трьома клініко-патоморфологічними сценаріями: 
маніфестація симптомів розриву судини, утворення артеріовенозної 
фістули або формування псевдоаневризми. Частота зазначених виявів, за 
даними різних авторів, значно варіює. В огляді розглянуто симптоматику 
можливих варіантів розвитку ушкодження судин при дискектомії та 
наведено характеристику методів хірургічної корекції. Окрім уточнення 
локалізації та варіанта ушкодження судин, важливе значення має оцінка 
величини крововтрати і темпу крововтрати, що триває. У разі підозри 
на виникнення масивної кровотечі вирішальним чинником є залучення 
додаткового медичного персоналу для пришвидшення хірургічної зупинки 
кровотечі та забезпечення достатньої кількості крові для проведення 
гемотрансфузій.
Важливе значення в комплексі заходів з надання допомоги пацієнтам у 
разі судинної катастрофи має адекватне анестезіологічне забезпечення, 
зокрема підтримання пермісивної артеріальної гіпотензії до моменту 
хірургічної зупинки кровотечі. Цілеспрямоване лікування геморагічного 
шоку при ушкодженні магістральних судин полягає в швидкому проведенні 
гемостатичної ресусцитації за допомогою компoнентів і препаратів 
крові, зокрема еритроцитарної маси, плазми, тромбоцитарної маси (у 
збалансованому співвідношенні 1:1:1), а також факторів згортання крові. 
В Україні отримання достатньої кількості компонентів та препаратів крові 
(за протоколом масивної гемотрансфузії) у випадку непрогнозованої 
крововтрати є складним завданням, тому за відсутності певних 
компонентів чи препаратів крові як альтернатива може бути використана 
цільна кров. Від ефективності та вчасності проведення гемотрансфузій 
поряд зі швидкістю хірургічної зупинки кровотечі залежать кількість 
і ступінь виразності ускладнення та результати лікування. В огляді 
детально розглянуто основні моменти надання допомоги пацієнтам із 
масивною кровотечею з урахуванням сучасних міжнародних стандартів 
та нормативних актів України.
Ключові слова: ушкодження магістральних судин; поперекова 
дискектомія; чинники ризику; масивна кровотеча; хірургічна корекція; 
пермісивна артеріальна гіпотензія; протокол масивної трансфузії; цільна 
кров; анестезіологічне забезпечення; інтенсивна терапія
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Вступ
Хірургія є невід’ємною частиною сучасної 

системи охорони здоров’я. Недостатня хірургічна 
допомога спричиняє прогнозовані втрати економічної 
продуктивності 12,3 трильйонів доларів на рік. Згідно 
з прогнозами, до 2030 р. проблема ефективної хірургії 
в країнах з доходом нижчим за середній, до яких за 
класифікацією Світового Банку належить Україна, 
може знизити зростання валового внутрішнього 
продукту майже на 2 % [1, 2].

Щорічно у світі виконують близько 310 млн 
великих хірургічних втручань, з них близько 
40‒50 млн ‒ у США та 20 млн ‒ в Європі [3‒5]. Хоча 
інтраопераційна летальність є досить незначною, 
середня післяопераційна летальність становить 
1–4 %. Крім того, близько 15 % прооперованих 
пацієнтів відзначають серйозні післяопераційні 
ускладнення, а 5‒15 % повторно госпіталізують 
протягом перших 30 днів після операції [6]. Фактично 
на частку післяопераційної летальності припадає 
близько 14 % від усіх випадків смерті у світі [4, 7].

Кардіохірургія, ангіохірургія та нейрохірургія є 
спеціальностями, що характеризуються підвищеним 
ризиком інтраопераційних і післяопераційних 
ускладнень, що зумовлено інвазивністю та складністю 
операцій. Відповідно, аналіз та розробка методів, 
спрямованих на зниження частоти і тяжкості цих 
ускладнень, на тлі прогресивно розширюваних 
показань до хірургічної корекції певних нозологій 
та збільшення кількості хірургічних втручань є 
актуальними завданнями [3].

У спінальній нейрохірургії найчастішим видом 
хірургічного втручання є поперекова дискектомія, 
яка характеризується відносно невисокою частотою 
післяопераційних ускладнень [8]. Абсолютна 
більшість випадків післяопераційної летальності не 
пов’язані безпосередньо з діями хірурга. Відомо, 
що будь-яке об’ємне хірургічне втручання, як і його 
анестезіологічне забезпечення, асоціюються зі 
стресіндукованою активацією симпатичної нервової 
системи, порушенням гемодинаміки, коагулопатією, 
імунною дисфункцією, метаболічним дисбалансом 
та гіпотермією [4, 9]. Зазначено, що близько 8 % 
дорослих пацієнтів у післяопераційний період 
страждають від ішемії міокарда, і 10 % із них помруть 
протягом 30 днів [10, 11]. Хірургічний стрес також 
призводить до появи періопераційних ускладнень, 
що зачіпають головний мозок, нирки, легені, печінку 
та кишківник [12‒15].

Поперекова дискектомія, з огляду на незначну 
хірургічну травму та відносно невелику тривалість 
втручання, в більшості випадків є безпечною 
процедурою. Із можливих інтраопераційних 
хірургічних ускладнень єдиним, що безпосередньо 
загрожує життю пацієнта, є ушкодження магістральних 
судин, яке реєструють досить рідко [16, 17].

Ушкодження магістральних судин
Перше повідомлення про ушкодження судин під 

час операції на поперековому диску опубліковано 
у 1945 р. [18]. У 1958 р. опитування спінальних 
хірургів у США, проведене R.L. Desaussure, виявило 
106 випадків ушкодження судин, пов’язаних із 
поперековою дискектомією [19]. У період з 1945 до 
1984 рр. описано понад 200 випадків простих або 
множинних судинних ушкоджень [20]. За останні 
50 років частота зазначеного ускладнення суттєво 
не знизилася [21].

Орієнтовна поширеність судинних ускладнень 
під час операції на поперековому диску становить 
1‒5 випадків на 10 тис. операцій. Однак, на думку 
деяких авторів, фактична частота як мінімум у 10 разів 
більша [17, 21, 22]. Основними причинами різниці у 
статистичних даних є те, що ушкодження судин часто 
мають безсимптомний перебіг або їх діагностують 
значно пізніше після виписки зі стаціонару. Крім 
того, про велику кількість випадків фактично не 
повідомляють [23, 24].

Анатомічно судини черевної порожнини 
розташовані в безпосередній близькості до передніх 
відділів тіл хребців. Відомо, що біфуркація аорти 
та формування нижньої порожнистої вени шляхом 
з’єднання правої і лівої загальних клубових вен 
відбуваються на рівні тіла хребця L4 або L5. За 
даними літератури, у 94% випадків біфуркація аорти 
розташована між дисками L3-L4 та L4-L5, у 4% ‒ 
вище за міжхребцевий диск L3-L4, у 2% ‒ нижче за 
міжхребцевий диск L4-L5. У 50% пацієнтів загальні 
клубові вени з’єднуються на рівні міжхребцевого диска 
L4-L5, у 28% ‒ нижче за цей рівень, у 22% ‒ вище за 
цей рівень [25]. На рівні міжхребцевого диска L4-L5 
судини відокремлені від дискового простору лише 
передньою поздовжньою зв’язкою [26]. Дослідження 
Calyani Ganesan та співавт. демонструють, що на рівні 
L4–L5 загальні клубові артерії розташовані на відстані 
<5 мм від передньої межі дискового простору в 66% 
випадків у жінок і у 49% у чоловіків, на рівні L5–S1 ‒ у 
23 та 19% відповідно (Табл. 1) [27].

Таблиця 1. Середня відстань між передньою межею міжхребцевого диска та загальними клубовими 
артеріями залежно від боку, рівня міжхребцевого диска та статі [27]

Бік Середня відстань, 
мм SD Для чоловіків, мм Для жінок, мм

Рівень L4-L5 

Правий 6,6 4,7 7,6 5,6

Лівий 3,3 2,4 4,1 2,6

Рівень L5-S1 

Правий 7,5 5,2 7,2 7,9

Лівий 9,7 4,2 9,6 9,8

Примітка: SD – стандартне відхилення.

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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Співвідношення магістральних артерій та вен, 
розташованих на рівні хребців L3-L5, характеризується 
значною варіабельністю, яку досліджено в роботі 
A. Svein та співавт. [25]. Автори виділили декілька 
типів (Рис. 1):

• на рівні L3-L4 у 96% випадків аорта та нижня 
порожниста вена лежали поруч без перекриття (тип 
I), у 4% ‒ права загальна клубова артерія частково 
перекривала нижню порожнисту вену (тип II);

• для рівня L4-L5 характерна більша кількість 
варіантів співвідношення магістральних судин. Типи 
І та ІІ, притаманні для рівня L3-L4, траплялися з 
частотою 2 і 14% відповідно. У 6% випадків обидві 
загальні клубові артерії частково перекривали 
загальні клубові вени (тип III), у 40% ‒ права нижня 
клубова артерія перекривала лише нижню порожнисту 
вену (тип IV), у 24% ‒ права загальна клубова артерія 
повністю перекривала нижню порожнисту вену, а ліва 
загальна клубова артерія ‒ частково (тип V), у 14% ‒ 
обидві загальні клубові артерії повністю перекривали 
нижню порожнисту вену (тип VI);

• на рівні L5-S1 було складно диференціювати 
артерії та вени. Однак зазначено, що у 78% випадків 
щонайменше одна клубова судина розташовувалася на 
відстані <3 мм від межі диска, у 96% ‒ загальні клубові 
судини локалізувалися на передньолатеральних 
боках диска L5-S1, у 4% ‒ спереду від диска. У 
44% пацієнтів ідентифіковано кишківник, щільно 
пов’язаний із передньою поверхнею диска.

З огляду на наведені анатомічні особливості, 
а також на той факт, що для дегенеративного 
захворювання поперекового відділу L4–L5 і L5–S1 
є найпоширенішими хірургічними рівнями, 75% 
ушкоджень судин черевної порожнини спостерігають 
вторинно після дискектомії L4–L5 [22].

Зазначено, що ушкодження судин необов’язково 
пов’язане з хірургічною технікою під час видалення 
диска [17]. Виділено низку чинників, які підвищують 
ризик такої травми [17, 20, 23, 25, 28, 29, 30‒34]:

1. Вроджені:
• вертебральні аномалії;
• варіації сагітального діаметра диска;
• варіації та різна конфігурація черевної аорти 

й венозних колекторів та їхніх гілок.
2. Набуті:
• попередні розриви та інші дефекти фіброзного 

кільця або передньої поздовжньої зв’язки;
• гіпертрофічні шпори передньої поверхні тіл 

хребців;
• дегенерація зв’язкового апарату;
• внутрішньочеревна спайка і фіксація судин 

унаслідок попередньої операції на черевній 
порожнині;

• попередня операція на диску (повторна 
операція);

• перидисковий фіброз із рубцевими змінами 
судин;

• проведена променева терапія;
• захворювання судин (артеріосклероз, 

артеріовенозна мальформація, артеріовенозна 
фістула (АВФ), аневризма аорти);

• вторинна слабкість судинної стінки внаслідок 
вентрального пролабування міжхребцевого 
диска;

• гикавка пацієнта під час операції.
3. Технічні:
• використання гострих інструментів;
• використання трепана для видалення грижі 

диска;
• бічне відхилення інструментів;
• використання подушки для живота;
• порушення техніки втручання: глибоке 

занурення інструментів;
• недостатній досвід хірурга.
Навіть за відсутності зазначених чинників не 

можна повністю заперечити загрозу ятрогенного 
ушкодження судин.

Відомо, що частота ускладнень не залежить від 
методу дискектомії. Так, крім випадків, зареєстрованих 
при мікродискектомії, повідомлялося про ушкодження 
судин при ендоскопічному видаленні дисків [35], 
черезшкірній поперековій лазерній дискектомії [36] та 
екстремальному латеральному спондилодезі (XLIF) [37].

Під час встановлення кейджа критичним є вибір 
його відповідного розміру на основі доопераційної 
оцінки зображення та інтраопераційно із застосуванням 
спеціальних інструментів, а також уникнення 
занадто глибокого встановлення імплантату. 
Міграція кейджа є поширеним післяопераційним 
ускладненням при виконанні задньолатерального 
спондилодезу (PLIF), а його зміщення вперед може 
спричинити ушкодження зв’язок та/або судинних 
структур [16]. Біомеханічні дослідження показали, 
що задньомедіальне положення кейджа асоціюється 
з найнижчою міграцією та найвищою швидкістю 
зрощення [38].

Рис. 1. Анатомічні типи співвідношення 
магістральних судин на рівні L3-L4 та L4-L5 
міжхребцевих дисків [25]: R і L – правий та лівий 
бік відповідно; D – міжхребцевий диск; IVC – нижня 
порожниста вена; AA – абдомінальний відділ аорти; 
RCIA та LCIA – права і ліва загальні клубові артерії; 
RCIV та LCIV – права й ліва загальні клубові вени
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Різноманіття клінічної симптоматики зумовлене 
різною локалізацією ушкодження, типом (артеріальна, 
венозна або комбінована) і масштабом судинної 
катастрофи. S. Papadoulas та співавт. при аналізі 
99 випадків ушкодження магістральних судин 
під час дискектомії виявили такий розподіл за 
рівнем ушкодження: міжхребцевий диск L2-L3 
рухового сегмента – 2% випадків, міжхребцевий 
диск L3-L4 – 11%, міжхребцевий диск L4-L5 – 59%, 
міжхребцевий диск L5-S1 – 28% [17]. Автори 
зазначають, що рівень операції зазвичай пов’язаний 
зі збільшенням частоти ушкодження певної судини. 
Краніальніші рівні характеризуються ушкодженням 
переважно аорти й нижньої порожнистої вени, тоді як 
ураження клубових судини спостерігали переважно 
під час хірургічного втручання на рівні L4-L5 і L5-S1. 
Детальнішу статистику ушкоджень магістральних 
судин наведено в праці B. Liu та співавт. [16]. Так, 
при аналізі 77 пацієнтів ураження лівої зовнішньої 
клубової артерії зареєстрували в 1,3% випадків, 
правої зовнішньої клубової артерії – у 1,3%, лівої 
внутрішньої клубової артерії – у 1,3%, правої 
внутрішньої клубової артерії – у 1,3%, правої загальної 
клубової вени – у 2,6%, нижньої порожнистої вени – 
у 5,2%, абдомінального відділу аорти – у 5,2%, лівої 
загальної клубової вени – у 13%, правої загальної 
клубової артерії – у 13,0%, лівої загальної клубової 
артерії – у 32,5%. У літературі описані також випадки 
ушкодження поперекової артерії [39], середньої 
крижової артерії [40], нижньої брижової артерії [41] 
та верхньої прямокишкової артерії [42].

Розрив зазвичай виявляється кровотечею, що 
пульсує, або гемодинамічною нестабільністю [22]. 
Також повідомлялося про інші симптоми (біль у 
животі [22], блідість шкіри [43], біль у спині [44], 
дискомфорт у нижніх кінцівках [45] та біль у грудній 
клітці [46]).

Ушкодження магістральних судин під час 
дискектомії може перебігати за трьома клініко-
патоморфологічними сценаріями: маніфестація 
симптомів розриву судини, утворення АВФ або 
формування псевдоаневризми. Частота зазначених 
виявів, за даними різних авторів, значно варіює. Так, 
S. Papadoulas та співавт. зареєстрували 30, 67 та 3% 
випадків відповідно [17], Bingchuan Liu та співавт. 
‒ 58,4, 28,6 і 13,0% [16]. M. van Zitteren та співавт. 
наводять такі дані: гостре ушкодження судин – 53,4% 
(артеріальне – 39,7%, венозне – 3,4%, комбіноване 
–10,3%), АВФ – 17,2%, псевдоаневризма – 13,8%, 
АВФ у поєднанні з псевдоаневризмою – 13,8%, 
гостре ушкодження з псевдоаневризмою – 1,7%  [47]. 
Усі показники, наведені в зазначених працях, 
ґрунтуються лише на даних літератури, оскільки 
зібрати достатню для аналізу кількість випадків у 
межах клінічної практики одного хірурга або навіть 
одного лікувального закладу неможливо. Саме тому 
фактична частота ускладнень і їхній тип є предметом 
дискусії.

Залежно від виду травми судин ушкодження 
може бути розпізнане відразу або роками залишатися 
непоміченим. Артеріальна г іпотензія під час 
або після операції вказує на ушкодження судин 
[30], післяопераційна гіпотензія зі зниженням 
гематокриту також свідчить про кровотечу, що 
потребує дослідження [31]. Невелика частота 
кровотечі після травми пояснюється наявністю 
клапанного механізму прооперованого диска, який 

запобігає витоку крові [48]. Крім того, очікується, 
що витік крові з ушкоджених судин відбудеться в 
напрямку найменшого опору в заочеревинний простір 
або з артерії у вену у випадку АВФ [30]. Здуття 
живота, спричинене заочеревинною гематомою 
та/або парезом кишківника, не є патогномонічним 
симптомом, оскільки спостерігається менш ніж у 20% 
випадків [49‒51].

Гостре ушкодження магістральних судин зазвичай 
діагностують протягом перших 24 год. За даними 
різних досліджень, найхарактернішими симптомами 
є артеріальна гіпотензія (84,4–88,9% випадків), 
тахікардія (34,4%), активна кровотеча з порожнини 
диска (28,9‒43,8%), зниження рівня гемоглобіну 
(25%), напружений живіт (18,8%), пальпаторне 
відчуття утворення у животі (6,3%), біль у животі 
(15,6‒22,2%), біль у спині (2,2‒3,1%), біль у нижніх 
кінцівках (2,2‒6,3%), блідість та ціанотичність шкіри 
(2,2–3,1%) [16, 47].

Типові клінічні ознаки складно розпізнати 
при АВФ і псевдоаневризмі. Певні релевантні 
симптоми, спричинені крововтратою й заочеревинною 
гематомою, можна розглядати як діагностичні 
підказки (набряк нижніх кінцівок, біль у животі, 
задишка, що прогресує, системний набряк, асцит і 
серцева недостатність) [52, 53]. Близько 13% АВФ та 
50% псевдоаневризм не мають клінічних виявів [21].

Слід заперечити хронічне утворення АВФ у 
разі серцевої недостатності з високим викидом та/
або набряку гомілки [54, 55]. Найпоширенішим 
клінічним симптомом у пацієнтів з АВФ є задишка 
під час фізичного навантаження [56]. Великі АВФ 
призводять до застійної серцевої недостатності, 
набряку нижніх кінцівок та переміжної кульгавості. 
Асцит, гепатомегалія й анурія вказують на тяжку 
серцеву декомпенсацію [41, 57]. Також повідомлялося 
про набряк калитки та статевого члена [58]. 
Більшість пацієнтів відзначають шум наче від роботи 
механізмів [25, 59]. Іноді звук чутний на значній 
відстані [25, 60]. Можуть спостерігатися тремтіння 
в животі, вузький пульсовий тиск, ослаблення 
пульсу на стегновій артерії та зменшення величини 
кісточково-плечового індексу [26]. Вторинна 
кардіомегалія зазвичай зникає після закриття АВФ. 
У багатьох випадках АВФ симулює тромбоз глибоких 
вен або первинне захворювання серця [59] Розвиток 
серцевої недостатності з високим серцевим викидом у 
молодого пацієнта, який недавно переніс поперекову 
дискектомію, є майже патогномонічним показником 
травматичної АВФ [61]. Хоча задишка та набряк 
нижніх кінцівок можуть розвинутися незабаром після 
дискектомії, діагноз іноді пропускають, і пацієнта 
лікують діуретиками [59, 62].

Більше ніж 25% АВФ залишаються нерозпізнаними 
навіть через рік. Це пояснюється такими чинниками 
[30, 63]:

• легкі або відсутні симптоми спочатку;
• помірні симптоми зазвичай пов’язують із 

первинним захворюванням серця, хронічною 
венозною недостатністю тощо;

• відсу тніс ть ретельного фізикального 
обстеження та поінформованості про це 
ускладнення;

• наявність патологічного ожиріння.
Виділяють чинники, що можуть об’єктивно 

ускладнювати діагностику: загальна компенсація 
у молодих пацієнтів [45, 64], компресія судин, 
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спричинена положенням лежачи або гематомою, що 
може тимчасово блокувати місце ушкодження [64], 
ефект самоущільнення передньої поздовжньої 
зв’язки [65].

Якщо при екстракції диска в конхотомі виявлено 
жирову тканину або слизову оболонку (заочеревинна 
жирова клітковина або стінка судини), слід негайно 
підвищити пильність щодо пацієнта, навіть за 
відсутності інтенсивної міжхребцевої кровотечі. 
Для підтвердження дефекту передньої поздовжньої 
зв’язки рекомендовано застосовувати тест Шелвіна 
(наповнити рану фізіологічним розчином для 
зрошення: його швидке витікання крізь дисковий 
простір указує на наявний дефект) [66].

Інструментальні методи інтраопераційного 
моніторингу, що допомагають у діагностиці: неінвазивне 
вимірювання артеріального тиску (НІАТ, NIBP), 
електрокардіографія (ЕКГ), пульсоксиметрія (SpO2) 
та концентрація CO2 наприкінці видиху (EtCO2). 
Окрім цього, за наявності чинників ризику або 
великої хірургічної травми рекомендовано проводити 
інвазивний моніторинг артеріального та центрального 
венозного тиску й періодичне вимірювання газів у 
артеріальній крові.

Якщо під час операції мали місце ушкодження 
судин, артеріальна гіпотензія, що прогресує, і 
тахікардія є чутливими показниками, які можна 
виявити додатково до зниження амплітуди пульсової 
хвилі та зниження EtCO2. Хоча деякі ознаки з’являються 
відносно пізно, блідість, зниження температури шкіри 
і слабкий пульс також мають певне діагностичне 
значення, особливо після достатнього заміщення 
об’єму крові та відповідної позитивної інотропної 
терапії.

Швидкий і точний вибір методів діагностики є 
важливою запорукою швидкого лікування. Зазвичай 
неінвазивне діагностичне обстеження передбачає 
ультразвукове дослідження, комп’ютерну (КТ) і 
магнітно-резонансну томографію (МРТ). Приліжкове 
УЗД є зручним та ефективним методом, тоді як 
КТ і МРТ, особливо з контрастуванням, дає змогу 
підтвердити місце кровотечі та диференціювати 
артеріальне й венозне ушкодження [45, 64].

Як  р і з н о в и д  і н в а з ив н о г о  о б с т е же нн я 
інтервенційна ангіографія є важливим стандартом 
для встановлення точного діагнозу і рекомендована 
як перший діагностичний метод вибору, оскільки 
має потенційну терапевтичну користь [22, 45]. 
Для деяких станів інтервенційна ангіографія 
обмежена медичними технологіями і тяжкістю 
захворювання, тому доцільнішим є вчасне дослідження 
черевної порожнини [67]. У разі підозри на гостре 
ушкодження судин слід негайно виконати балонну 
оклюзію над підозрілим місцем, щоб зупинити 
безперервну кровотечу та якнайшвидше стабілізувати 
об’єм циркулюючої крові (ОЦК) за допомогою 
гемотрансфузій.

Завдяки перевагам ефективного гемостазу 
та відновлення стінок судин традиційна відкрита 
операція оптимальна для критичних ситуацій, 
оскільки негайна ідентифікація місця ушкодження й 
відновлення під прямим оглядом сприяють зупинці 
тривалої кровотечі. Однак анатомічна диференціація 
може бути складною, якщо дефект оточений великою 
гематомою або локалізується глибоко. Крім того, слід 
ураховувати підвищені ризики, спричинені вторинною 
лапаротомією [22].

Наскрізний анастомоз та обхідний трансплантат 
розглядають як альтернативні методи, якщо 
зшивання не вдається. Деякі автори наголошують, 
що за наявності зазначених чинників ризику 
протезування судини є обов’язковим через великий 
ризик неспроможності судинного шва.

Ендоваскулярну технологію дедалі частіше 
використовують для усунення різних типів ушкоджень, 
але слід ураховувати ризик стенозу і тромбоутворення, 
а також необхідність тривалого застосування 
антитромботичних препаратів. Інтервенційний 
метод видається придатнішим при лікуванні АВФ і 
псевдоаневризми [44, 52, 64]. Переваги інтервенційної 
операції (незначна операційна травма та короткий 
термін перебування в лікарні) є практичнішими за 
деяких обставин [68].

Порівняно з дослідженням черевної порожнини і 
традиційним лікуванням ендоваскулярна технологія 
має деякі недоліки:

• немож лив і с т ь  розп і знати наявн і с т ь 
артеріовенозного ушкодження;

• неспроможність щільно охопити судинну 
щ ілину,  що пов ’язано з  пов торним 
розширенням судин після адекватного 
кровопостачання;

• труднощі для проходження провідника крізь 
довгосегментне або поперечне ушкодження 
судин.

Щоб зменшити частоту ушкоджень судин черевної 
порожнини, спричинених хірургічним втручанням 
на поперековому відділі: 1) слід ретельно оцінити 
супутні захворювання пацієнта, щоб визначити 
потенційні чинники ризику, 2) хірургам слід уникати 
деяких маніпуляцій (грубе або глибоке видалення 
міжхребцевого диска), 3) у разі підозри на ятрогенне 
ушкодження судин необхідне швидке дослідження 
черевної порожнини та відновлення цілісності судин, 
4) негайна балонна оклюзія може допомогти зупинити 
безперервну кровотечу.

Лікування геморагічного шоку при 
ушкодженні великих судин під час 
дискектомії в поперековому відділі
Командний підхід. Для ефективного лікування 

масивної кровотечі (МК) необхідний командний 
підхід та одночасне залучення достатньої кількості 
досвідчених лікарів, середнього медичного персоналу, 
а також суміжних діагностичних служб [69]. 
Координувати роботу команди має досвідчений, 
ефективний і авторитетний лідер команди (team 
leader).

Контроль джерела кровотечі. Зусилля як 
хірургів, так і анестезіологів, мають бути спрямовані на 
якомога швидше встановлення контролю за джерелом 
кровотечі. Жодна анестезіологічна маніпуляція з 
остаточної зупинки кровотечі не має затримувати 
початок операції. Вчасність виявлення ушкодження 
судин і хірургічна корекція дефекту судин залежать 
від доступності в закладі кваліфікованого судинного 
хірурга або можливості швидкого приїзду такого 
консультанта з іншої лікувальної установи.

У багатьох випадках діагноз ушкодження великої 
судини, що проходить за очеревиною, встановлюють 
після розвитку симптомів геморагічного шоку, тому, 
окрім виявлення та ліквідації ушкодження судин 
хірургічним шляхом, ключовими чинниками виживання 
хворого є проведення гемостатичної ресусцитації та 
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раннє й ефективне лікування геморагічного шоку 
шляхом гемотрансфузії.

Застосування апарата для збереження 
еритроцитів Cell Saver. У разі доступності у 
лікувальному закладі апарата Cell Saver його слід 
невідкладно застосувати для збору крові під час 
хірургічної зупинки кровотечі. Використання Cell 
Saver для збору і відмивання еритроцитів значно та 
достовірно зменшує об’єм транcфузії еритроцитарної 
маси, необхідної для лікування пацієнта з МК [70]. 
Малодоступність цього апарата й висока вартість 
витратних матеріалів (стерильних кітів/сетів) суттєво 
обмежує застосування цього методу в Україні.

Збір крові для автотрансфузії. Якщо під час 
невідкладного оперативного втручання для контролю 
за джерелом критичної (загрозливої для життя) 
кровотечі встановлено, що кров, яка вилилася в 
черевну порожнину та заочеревинний простір, у 
рідкому стані (не згорнулася) і неконтамінована, 
то слід докласти зусиль для забору цієї крові. 
Використовують стерильний посуд із додаванням 
відповідної кількості антикоагулянтів. Якщо після 
забору крові виникає ситуація, яка загрожує життю 
особи з критичною кровотечою, а в медичній 
установі відсутній запас компонентів донорської 
крові, то анестезіолог та хірург можуть прийняти 
узгоджене рішення про проведення автотрансфузії 
неконтамінованої власної крові пацієнта, зібраної з 
черевної порожнини та заочеревинного простору.

Основні принципи інтенсивної терапії 
масивних кровотеч та геморагічного шоку
Забір крові на аналізи та визначення 

сумісності. У більшості випадків група крові та резус-
фактор відомі до початку спінальної операції. Однак у 
разі підозри на виникнення МК слід забрати кров як 
на аналізи, так і для проведення проби на сумісність 
з донорською кров’ю.

Транексамова кислота. При проведенні 
г емос та тично ї  рес усци тац і ї  транексамова 
кислота довела ефективність щодо зменшення 
інтраопераційної крововтрати [71], тому після 
діагностики МК слід внутрішньовенно ввести 1 г 
транексамової кислоти, а потім розпочати інфузію ще 
1 г протягом 1‒8 год. Метааналіз декількох досліджень 
продемонстрував, що використання помірних доз 
транексамової кислоти (сумарна доза ‒ 20 мг/кг маси 
тіла) має кращий профіль ефективність/безпечності, 
ніж використання вищих доз [72].

Пос тановка над ійного венозного й 
артеріального доступів. Відповідно до більшості 
сучасних алгоритмів лікування травматичних МК 
два периферичних катетери великого діаметра слід 
установити завчасно (до розвитку МК та геморагічного 
шоку). Перевагами коротких периферичних катетерів 
є те, що крізь них можна перелити більше крові, 
ніж крізь довгі катетери, які встановлюють у 
центральні вени. Якщо у хворого планується 
тривале застосування вазопресорів у високих дозах, 
то доцільна постановка центрального венозного 
катетера. Оскільки ушкодження судин під час 
дискектомії в поперековому відділі непрогнозоване, 
адекватний судинний доступ нерідко доводиться 
довстановлювати після виникнення цього ускладнення. 
Установлення надійного венозного доступу слід 
проводити одночасно з роботою хірургів із зупинки 
кровотечі. Воно в жодному разі не має її затримувати.

Катетеризація променевої артерії (a. radialis) та 
налагодження інвазивного (прямого) визначення 
артеріального тиску (АТ) може бути необхідним для 
ефективного лікування тяжкого геморагічного шоку, 
а також для моніторингу газового складу крові. 
У розвинених країнах інвазивне визначення АТ є 
стандартом моніторингу при лікуванні геморагічного 
шоку, спричиненого МК.

Моніторинг.  Базовий інтраопераційний 
моніторинг при МК має передбачати автоматичне 
неінвазивне визначення АТ (НІАТ), температури тіла, 
SpO2, капнографію (EtCO2), ЕКГ [73, 74].

Додатковими параметрами, які доцільно визначати 
й оцінювати в динаміці, можуть бути [75, 76]:

• інвазивне (пряме) визначення АТ. Для 
цього найчастіше катетеризують променеву 
артерію;

• газовий склад артеріальної та центральної 
венозної крові:

- рівень лактату (Lac);
- дефіцит основ (ВЕ);
- розрахунок артеріо-венозної різниці за киснем 

(A–V O2diff), порогове значення ‒ 3,7 мл/100 мл);
- розрахунок артеріо-венозної різниці за 

вуглекислим газом (A–V С O2diff), порогове значення 
‒ 6 мм рт. ст.;

• рівень гемоглобіну, гематокриту, фібриногену, 
число тромбоцитів;

• час згортання крові, протромбіновий час, 
активований частковий тромбопластиновий 
час (АЧТЧ), міжнародне нормалізаційне 
співвідношення (МНО);

• тромбоеластографія;
• електролітний склад крові, насамперед Са2+, 

К+, Na+, Cl‒;
• темп діурезу;
• варіації пульсового тиску під час проведення 

штучної вентиляції легень (порогове значення 
‒ 13%);

• індекс перфузії (РІ). Його значне зниження 
порівняно з вихідним показником свідчить 
про вазоконстрикцію.

Масивна трансфузія. Масивну трансфузію 
(МТ) проводять при масивних та загрозливих для 
життя кровотечах, які неможливо швидко зупинити 
хірургічним шляхом. Найчастіше МТ визначають 
як переливання 10 одиниць компонентів крові 
(еквівалент ОЦК) або більше протягом 24 год або ≥4 
одиниць за 1 год [77]. Про МТ остаточно говорять 
ретроспективно, коли вона вже проведена, тому це 
поняття не скільки клінічне, скільки організаційне. 
Його проспективне значення найчастіше полягає 
в прогнозуванні необхідності замовлення значної 
кількості компонентів і препаратів крові за рахунок 
активації протоколу МТ, а також для здійснення 
заходів для пошуку цих компонентів і препаратів 
крові. Принципи МТ наведено нижче.

Запобігання розвитку тріади смерті 
(гіпотермії, ацидозу, коагулопатії). У разі 
прогресування тяжкого геморагічного шоку виникає 
так звана тріада смерті – гіпотермія, ацидоз та 
коагулопатія. Ці компоненти підсилюють дію один 
одного, виникає хибне коло, що призводить до смерті. 
Для розриву цього хибного кола слід вжити активних 
дій (зігрівання пацієнта, трансфузія достатньої 
кількості донорських еритроцитів, що протидіють 
ацидозу, та достатньої кількості донорських факторів 
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згортання крові, що протидіють прогресуванню 
коагулопатії).

Корекція г іпотермі ї  та п ідтримання 
нормотермії. При прогресуванні МК і геморагічного 
шоку температ ура т іла пац ієнта невпинно 
знижується, це призводить до порушення функції 
ферментних сис тем каскаду коагуляці ї,  що 
виявляється посиленням коагулопатії та збільшенням 
крововтрати. Для профілактики гіпотермії пацієнт 
має бути вкритий декількома простирадлами у 
такий спосіб, щоб мінімізувати поверхні тіла, крізь 
які відбувається втрата тепла. Перевагу слід 
віддавати спеціальним простирадлам-рефлекторам, 
які використовують для зігрівання пацієнтів на 
догоспітальному етапі. Усі компоненти, препарати 
крові та інші розчини, що переливаються, мають 
бути підігрітими до 37 ⁰С. У разі гіпотермії, що вже 
сформувалася, ані пасивного зігрівання шляхом 
обгортання тіла пацієнта засобами, що зберігають 
тепло, ані підігрівання розчинів для корекції 
гіпотермії вже недостатньо. Єдиний ефективний 
спосіб корекції такої гіпотермії – активне зігрівання 
хворого з допомогою спеціальних матраців або 
ковдр, по яких циркулює тепле повітря.

Підтримка пермісивної г іпотензі ї  до 
зупинки кровотечі. Оскільки швидкість кровотечі 
з ушкоджених судин залежить від величини АТ, то до 
остаточної хірургічної зупинки МК слід підтримувати 
АТ на рівні помірної чи середньої гіпотензії. Не існує 
єдиних узгоджених рівнів АТ, підтримка яких, з 
одного боку, суттєво знижує кровотечу, а з іншого ‒ 
забезпечує прийнятну перфузію внутрішніх органів. 
Найчастіше в літературі рекомендують середній 
АТ (САТ (систолічний АТ) + 1/3 пульсового АТ) не 
нижче 65 мм рт. ст., але цей рівень досить умовний. 
Наприклад, при АТ 85/55 мм рт. ст. (що відповідає 
САТ 65 мм рт. ст.) у молодих жінок, схильних до 
артеріальної гіпотензії, ці цифри близькі до норми і 
не дадуть суттєвого зниження кровотечі, а у хворого 
з тяжкою гіпертонічною хворобою й робочим тиском 
180/100 мм рт. ст. така гіпотензія буде клінічно 
значущою та спричинить прогресування шоку. 
Тому ступінь допустимого зниження АТ визначають 
індивідуально з урахуванням низки чинників 
(величина та швидкість крововтрати, перспективи 
хірургічного гемостазу, наявність/відсутність запасу 
компонентів і препаратів крові, наявність виразних 
супутніх захворювань тощо).

Інфузійна терапія. При лікуванні МК, що триває, 
інфузійна терапія має бути мінімальною до зупинки 
МК, щоб не посилити коагулопатію розведення, 
замість неї слід активно застосовувати трансфузійну 
терапію. Значення інфузійної терапії та ї ї об’єм 
після зупинки МК залежать насамперед від того, чи 
вдалося провести адекватну трансфузійну терапію. 
У разі проведення при МК адекватної та повноцінної 
трансфузійної терапії об’єм інфузії кристалоїдів може 
бути помірним або мінімальним.

При лікуванні помірної кровотечі, що триває, 
інфузійна терапія також має бути обмеженою до 
її зупинки, а після зупинки кровотечі може мати 
важливе значення для стабілізації ОЦК.

При виборі засобу інфузійної терапії перевагу слід 
віддавати збалансованим розчинам, в яких знижений 
вміст хлору, наявні лактат чи ацетат. Оскільки 
колоїдні розчини у численних якісних рандомізованих 
дослідженнях не продемонстрували клінічно значущих 

переваг перед кристалоїдними, першочергово слід 
застосовувати саме кристалоїди [76, 78].

Застосування вазопресорів. У разі виникнення 
клінічно значущої артеріальної гіпотензії, яка може 
призвести до ішемії внутрішніх органів (насамперед 
нирок та кишківника), важливо вчасно стабілізувати 
АТ на прийнятному рівні. Оптимальною є корекція АТ 
шляхом проведення швидкої трансфузії компонентів 
крові чи цільної крові, але така можливість є не 
завжди. У таких випадках може бути необхідна 
рання вазопресорна підтримка. Раннє застосування 
вазопресорів вважають більш безпечним та 
ефективним, ніж проведення масивної інфузії колоїдів 
чи кристалоїдів, що було рутинною практикою 
ще десятиліття тому. Із вазопресорів перевагу 
віддають норадреналіну, за його відсутності можна 
застосовувати комбінацію Мезатону (фенілефріну) 
й адреналіну. Дофамін більше не належить до 
першої лінії вазопресорів, тому його не слід рутинно 
застосовувати для лікування артеріальної гіпотензії 
при геморагічному шоці.

Органна підтримка та замісна терапія. 
Якщо внаслідок дефіциту компонентів і препаратів 
крові геморагічний шок тривав довго, то може 
розвинутися клінічно значуща ішемія внутрішніх 
органів (насамперед легень та спланхнічної зони).

У разі розвитку «шокової легені» слід оцінити 
необхідність проведення тривалої оксигенотерапії та 
респіраторної підтримки.

Після ліквідаці ї шоку може виникнути й 
прогресувати гостра ниркова недостатність, яка 
потребує проведення гострого гемодіалізу. У разі 
виникнення ішемічних ушкоджень кишківника 
ентеральне харчування слід розпочинати поступово 
за принципами «трофічного харчування». Якщо за 
2-3 доби не вдається вийти на забезпечення 50‒75% 
денних потреб організму в енергії та протеїнах, то 
слід розглянути питання про комбіноване ентеральне 
і парентеральне харчування.

Для запобігання розвитку гнійносептичних 
ускладнень антибіотикопрофілактику слід проводити у 
спосіб, що знижує вірогідність розвитку нозокоміальних 
інфекцій (з урахуванням мікробілогічного паспорта 
відділення інтенсивної терапії).

Принципи трансфузійної терапії
Спробуємо сформулювати загальні принципи 

трансфузійної терапії при субмасивній та масивній 
кровотечах, опрацьовані у лікувальних закладах в 
Україні, які часто стикаються з проблемою МК, а також 
висвітлимо деякі аспекти трансфузійної терапії МК, 
характерні для цивільної та військової медицини в 
розвинених країнах, але недостатньо регламентовані 
й мало впроваджені в Україні.

Організаційні моменти готовності до  
лікування МК і проведення МТ. Об ’єм та 
ефективність трансфузійної терапії залежать від 
багатьох чинників, які характеризують підготовку 
лікувальної установи до випадків МК:

• наявності в лікувальному закладі банку крові, 
за його відсутності – служби крові чи особи, 
яка відповідає за створення та підтримку 
запасів компонентів і препаратів крові;

• величини запасів компонентів та препаратів 
крові, насамперед еритроцитарної маси О(І) 
групи та свіжозамороженої плазми АВ(IV) 
групи;
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• затвердження та впровадження в лікувально-
профілактичних закладах протоколу 
МТ, в якому регламентується видача в 
операційну стандартного набору з 4‒6 
пакетів еритроцитарної маси, 3‒4 пакетів 
свіжозамороженої плазми і тромбоцитарної 
маси, кріоприципітату чи концентратів 
фібриногену та інших факторів згортання;

• наявності документу, наприклад, стандартної 
операційної процедури, що регламентує 
залучення співробітників і розподіл їхніх 
обов’язків у випадку розвитку МК;

• досв іду медичного персоналу щодо 
діагностики та лікування МК і проведення МТ.

Оскільки підготовка до МТ у різних лікувальних 
закладах може суттєво відрізнятися за багатьма 
зазначеними пунктами, можливості проведення 
трансфузійної терапії при МК також варіюють у 
широких межах.

Замовлення крові до операції. При підготовці 
до планового оперативного втручання із вірогідною 
МК ключовим аспектом є замовлення компонентів 
донорської крові. Насамперед слід замовити 
еритроцитарну масу та свіжозаморожену плазму 
в об’ємах, близьких до величини запланованої 
крововтрати у співвідношенні від 1:1 до 2:1 [69, 79, 80]. 
Якщо в аналізах виявлено тромбоцитопенію, то 
додатково замовляють тромбоцитарну масу, якщо 
виявлено зниження рівня фібриногену чи інших факторів 
згортання, то готують кріопреципітат, препарати 
фібриногену чи концентрати факторів згортання. Саме 
низький рівень фібриногену часто відіграє провідну 
роль у розвитку гіпокоагуляції при МК, а його корекція 
може поліпшити результати лікування [81]. Оскільки 
ушкодження судин при дискектомії в поперековому 
відділі не прогнозоване, компоненти і препарати крові 
до операції замовляють рідко.

Створення запасів крові у лікувальному 
закладі. У закладах охорони здоров’я, де часто 
виникають МК, слід мати запас компонентів донорської 
крові та препаратів крові пропорційно їхньому 
використанню під час лікування МК. У лікувальних 
закладах, де субмасивні та масивні кровотечі 
виникають рідко, створення великих запасів 
крові призведе до закінчення терміну придатності 
насамперед еритроцитарної маси й концентрату 
тромбоцитів. У такому разі багато компонентів і 
препаратів із завершенням терміну придатності 
утилізуватимуть, що неетично та економічно 
недоцільно.

У розвинених країнах у лікарнях, де МК 
трапляються рідко, створюють запас не всіх груп 
крові, а лише компонентів крові від універсальних 
донорів – еритроцитарної маси О(І) групи та плазми 
АВ(ІV) групи. Це дає змогу коригувати МК доти, доки 
необхідну групу крові доставлять із банку крові або 
пацієнта транспортують до лікувального закладу, 
де є банк крові та інші можливості ефективного 
лікування МК.

Перспективним є також створення запасу 
ліофілізованої плазми, яка має тривалий строк 
збер ігання і  швидко розчиняє ться теплим 
розчином 0,9% NaCl, тобто не потребує тривалого 
розморожування.

Принципи трансфузійної терапії залежно від 
масивності крововтрати та перспектив зупинки 
кровотечі. Для вибору тактики трансфузійної терапії, 

зокрема кількості доз компонентів та препаратів 
крові, а також темпу гемотрансфузії необхідно хоча 
б приблизно визначити об’єм крововтрати чи відсоток 
від ОЦК, а також ступінь тяжкості геморагічного шоку. 
Об’єм крові людини становить близько 6-8% від маси 
тіла. Отже, жінка із середньою масою тіла 67 кг має 
близько 4000 мл крові, а чоловік із середньою масою 
тіла 83 кг – близько 5000 мл крові. Клінічно значущою 
є крововтрата, що спричиняє гемодинамічні зміни, 
які можна схарактеризувати як початкові шокові. 
Зазвичай це крововтрата, що відповідає третині ОЦК і 
потребує проведення трансфузійної терапії. Масивною 
є крововтрата, що спричиняє тяжкий шок із загрозою 
для життя (при втраті понад половини ОЦК). У разі 
МК необхідна активація протоколу МТ.

Визначення величини крововтрати і темпу 
кровотечі. Оскільки кровотеча, що триває, постійно 
змінює величину крововтрати, точно визначити 
величину крововтрати складно навіть при проведенні 
спіральної КТ з контрастом у режимі травми чи 
виконання УЗД за протоколом е-FAST. Тому слід 
постійно оцінювати величину крововтрати й темп 
кровотечі з використанням клінічних показників, 
таких як АТ, пульс, швидкість відновлення наповнення 
капілярного ложа, колір шкірних покровів, частота 
дихання, ступінь задишки, рівень свідомості (ї ї 
пригнічення чи втрата). Окремих показників, які 
могли б свідчити про те, що крововтрата й кровотеча 
досягли рівня, необхідного для встановлення діагнозу 
МК, не існує. Важливою є динаміка зазначених 
показників: якщо темп погіршення стану зберігається 
або наростає, то найімовірніше у тяжкотравмованого/
пораненого є МК, яка загрожує життю.

Рішення про початок гемотрансфузії. Єдиних 
критеріїв початку гемотрансфузії немає і не може 
бути. При крововтраті, що триває, рішення найчастіше 
приймають тоді, коли крововтрата стає гемодинамічно 
значущою й спричиняє симптоми шоку, або ці 
симптоми, ймовірно, з’являться найближчим часом. 
При крововтраті, що триває, рівень гемоглобіну 
не має слугувати основним критерієм для початку 
гемотрансфузії. Зважати на рівень гемоглобіну слід 
вже після зупинки кровотечі й ліквідації шоку.

У гемодинамічно стабільних хворих, в яких 
відсутні симптоми гострої ішемії міокарда або мозку, 
вже понад 20 років показанням до лікування анемії 
шляхом гемотрансфузії є рівень гемоглобіну <70 г/л.

Останнім часом при виборі тактики трансфузійної 
терапії дедалі більшу увагу приділяють моніторингу 
насичення киснем центральної венозної крові (ScvO2) 
та A–V O2diff. Зниження ScvO2 <70% та підвищення 
A–V O2diff >3,7 мл/100 мл крові свідчать про користь 
від гемотрансфузії, тоді як ScvO2 >70% та A–V O2diff 
<3,7 мл/100 мл ‒ про те, що рішення про трансфузію 
можна відкласти [82, 83].

Гостра крововтрата, що становить третину 
ОЦК (наприклад, 1300 мл у людини з масою тіла 67 кг 
і 1700 мл у людини з масою тіла 80 кг) виявляється 
початковими симптомами шоку, але компенсаторні 
механізми організму збережені. Найважливішими 
початковими симптомами шоку є:

• помірне зниження АТ і підвищення частоти 
серцевих скорочень (ЧСС), шоковий індекс 
Альговера (ЧСС/САТ) часто перевищує 1, але 
рідко досягає 1,5;

• ознаки централізації кровообігу – помірне 
зниження амплітуди пульсової хвилі, блідість 
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слизових, зниження температури шкіри на 
периферії кінцівок, акроціаноз);

• помірне зниження темпу діурезу;
• помірне наростання концентрації лактату 

(>2 ммоль/л) та дефіциту основ ВЕ (до 
–4 ммоль/л);

• помірне зниження рівня гемоглобіну 
(за відсутності його розведення під час 
проведення інфузійної терапії).

Наведемо принципи трансфузійної терапії у 
разі крововтрати, що не перевищує третину ОЦК, 
та кровотечі, остаточно зупиненої або зупиненої 
частково, яка, ймовірно, може бути зупинена 
остаточно найближчим часом. У таких випадках 
трансфузійна терапія має бути досить швидкою (для 
вчасного лікування шоку), але обмеженою за об’ємом 
(до половини втраченої крові), та проводитись із 
дотриманням усіх правил і принципів, які підвищують 
її безпечність:

• використання лише одногрупової крові (за 
її наявності);

• співвідношення еритроцитарної маси та 
плазми 1:1 чи 2:1;

• замовлення тромбоцит ів  і  фак тор ів 
згортання крові (концентратів факторів, 
кріоприципітату) необов’язкове;

• повноцінна проба на індивідуальну сумісність:
• еритроцити донора й плазма реципієнта у 

співвідношенні 1:4;
• підігрів чашки Петрі на водяній бані до 

температури 37⁰С;
• оцінка аглютинації «на око», а також під 

мікроскопом;
• невеликий об’єм швидкої інфузії (5‒10 мл) 

із зупинкою інфузії на декілька хвилин для 
перевірки наявності симптомів негайних 
алергічних реакцій.

Гос тра крововтрата ,  що перевищує 
половину ОЦК, виявляється перенапруженням та 
декомпенсацією адаптивних механізмів серцево-
судинної системи, симптомами тяжкого шоку й 
становить безпосередню загрозу життю пацієнта. 
Основними симптомами найчастіше є:

• значне та прогресивне зниження АТ і 
підвищення ЧСС, шоковий індекс Альговера 
часто перевищує 1,5 і нерідко досягає 2;

• виразна та прогресивна централізація 
кровообігу – різке зниження амплітуди 
пульсової хвилі аж до втрати периферичного 
пульсу;

• прогресивне зниження температури тіла;
• зниження темпу діурезу до анурії;
• прогресивне наростання концентраці ї 

лактату (>4 ммоль/л) і дефіциту основ ВЕ 
(>6 ммоль/л);

• суттєве зниження рівня гемоглобіну навіть 
за відсутності його розведення під час 
проведення інфузійної терапії.

У разі крововтрати, що перевищує половину 
ОЦК, та за наявності кровотечі, що не може бути 
зупинена найближчим часом, трансфузійну 
терапію слід проводити за принципами 
ресусцитації контролю ушкоджень (damage 
control resuscitation – демедж контролю) та 
гемостатичної ресусцитації. Принцип ресусцитації 
контролю ушкоджень полягає в тому, що при МК, що 

триває, швидкість трансфузії має бути як мінімум 
не нижчою, ніж швидкість втрати крові. Така 
ресусцитація підтримує життя й дає час хірургам для 
зупинки кровотечі. Гемостатична ресусцитація при 
МК полягає у введенні лише рідини, що переносить 
кисень (еритроцити) або фактори згортання 
(плазма, тромбоцити, концентрати факторів 
згортання). Ані кристалоїди, ані колоїди не входять 
до протоколів ресусцитації, контролю ушкоджень 
чи гемостатичної ресусцитації, тому для проведення 
ефективної ресусцитації необхідна велика кількість 
компонентів і препаратів крові. Останніми роками 
більшість протоколів лікування та клінічних настанов 
наголошують: що більша крововтрата, то меншою має 
бути інфузія кристалоїдів, але більшою трансфузія 
компонентів і препаратів крові чи цільної крові. При 
МК, що триває, рівень гемоглобіну не має слугувати 
основним критерієм ані для початку гемотранфіузії, 
ані для її припинення. При оцінці рівня гемоглобіну 
завжди слід ураховувати, чи була вже проведена 
інфузія кристалоїдів і в якому об’ємі.

Найскладнішою є ситуація у разі виникнення 
МК, що триває, за відсутності необхідної кількості 
продуктів крові. У таких випадках для збереження 
життя пацієнта на початку ресусцитаці ї слід 
розглянути такі альтернативи:

• за можливості активувати протокол МТ (якщо 
такий був затверджений у лікувальному 
закладі та імплементований до клінічної 
практики);

• залучити до лікування пацієнта додатковий 
лікарський персонал, який займатиметься 
пошуком препаратів чи компонентів крові, 
а у разі їхньої відсутності вирішуватиме 
питання про трансфузію цільної крові; 
анестезіолог, який проводить наркоз, має 
зосередитися на його проведенні, а не 
займатися організаційними питаннями, 
пов’язаними з трансфузіями;

• замовити в достатній кількості як компоненти, 
так і препарати крові:

- у службі крові лікувального закладу чи 
найближчому банку крові;

- докласти зусиль для замовлення, крім 
еритроцитарної маси й плазми, тромбоцитів і 
факторів згортання крові (концентратів факторів, 
кріоприципітату);

• з’ясувати, скільки одногрупової крові, а 
також крові від універсального донора 
є в лікувальному закладі, та намагатися 
невідкладно залучити ці ресурси до лікування 
пацієнта з МК;

• з’ясувати, чи є можливість залучити до 
невідкладної здачі крові осіб, перевірених 
на наявність вірусу імунодефіциту людини, 
гепатитів та інших інфекційних захворювань, 
що можуть передаватися з кров’ю, перевагу 
слід віддавати донорам, що мають низький 
титр антитіл;

• пояснити родичам деталі стану пацієнта, 
т ра диц ійн і  п і д ходи  до  прове дення 
трансфузійної терапії та можливі альтернативи;

• вкрай важливим є замовлення тромбоцитів 
і факторів згортання крові (концентратів 
факторів, кріоприципітату) у достатній 
кількості;
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• у разі безпосередньої загрози зупинки 
кровообіг у внаслідок МК і наявност і 
еритроцитарної маси чи цільної крові, 
готових до застосування, повноцінну пробу 
на індивідуальну сумісність за кордоном не 
проводять, в Україні її застосування чітко 
не регламентоване. Таку пробу проводять у 
разі принаймні часткової стабілізації стану 
пацієнта за наявності необхідних ресурсів 
(кваліфікованого персоналу та обладнання);

• у разі безпосередньої загрози зупинки 
кровообігу внаслідок МК, що виявляється 
виразною артеріальною г іпотенз ією, 
тахікардією та гіпотермією, у розвинених 
країнах біологічну пробу не проводять, 
оскільки вона неінформативна, в Україні 
ї ї застосування чітко не регламентоване. 
Таку пробу проводять у разі принаймні 
часткової стабілізації стану (нормалізації АТ 
і температури);

• у разі продовження МК і прогресування 
коагулопатії та збереження реальної загрози 
життю єдиним заходом порятунку є термінове 
переливання крові або ї ї компонентів за 
протоколом МТ. Трансфузію еритроцитарної 
маси, плазми й тромбоцитарної маси 
проводять у співвідношенні 1:1:1 [69, 79, 80];

• за відсутності препаратів або компонентів 
крові (зокрема тромбоцитарної маси), слід 
розглянути можливість переливання теплої 
цільної донорської крові (за можливості 
протестованої на вірус імунодефіциту 
людини, гепатити В і С та з низьким 
титром антитіл), у жінок дітородного віку 
за можливості кров має бути від резус-
негативних (Rh‒) донорів.

П е р е л и в а н н я  к р о в і  б е з  п р о б и  н а 
індивідуальну сумісність. У розвинених країнах 
пробу на індивідуальну сумісність in vitro проводять 
у банку крові та практично ніколи не роблять 
біля ліжка хворого чи в операційній. Лікарі, які 
планують невідкладні трансфузії, забирають кров 
пацієнта й відправляють у банк крові, де цю кров 
центрифугують, відбирають плазму та суміщають 
із донорськими еритроцитами. Усе це роблять 
у стандартизованих умовах (на водяній бані за 
температури 37 ⁰С) та оцінюють сумісність під 
мікроскопом. Після цього сумісну кров відправляють 
клініцисту. Усі ці процедури займають не менше 
ніж 15 хв, тому за потреби проведення при МК 
невідкладних гемотрансфузій до того, як буде готова 
сумісна кров, як у приймальному відділенні, так 
і в операційній, використовують декілька пакетів 
крові, що є в наявності, без суміщення. При МК без 
суміщення найчастіше переливають еритроцитарну 
масу групи О(І) або цільну кров групи О(І) [84‒86]. 
Після цього банк крові відправляє в операційну 
одразу декілька пакетів сумісної крові, й клініцисти 
починають ї ї використовувати. Безпечність та 
ефективність невідкладних трансфузій несумісної 
крові вже підтверджено й доведено у низці 
досліджень [87‒91].

Перспективи застосування цільної крові. 
Безпечність та ефективність переливання цільної 
донорської крові за останні два десятиліт тя 
багаторазово доведено в умовах війни. Практика 

використання цільної крові у США при травмі й 
пораненнях поступово впроваджується в цивільну 
медицину [92‒94]. Останніми роками з’являється 
дедалі більше публікацій, в яких трансфузію 
одногрупової цільної крові порівнюють з трансфузією 
її компонентів у найефективнішому співвідношенні 
1:1:1 [95]. Після позитивних результатів переливання 
як одногрупової цільної крові, так і еритроцитарної 
маси від універсального донора групи О(І) у 
військовій та цивільній медицині дедалі частіше 
повідомляють про використання цільної крові групи 
О(І) від донорів з низьким титром антитіл [96‒100]. 
Так, у проспективному обсерваційному дослідженні, 
проведеному в Техасі, у 1377 пацієнтів застосування 
цільної крові групи О(І) було порівнянним із 
трансфузією її компонентів (еритроцити, плазма і 
тромбоцити у співвідношенні 1:1:1). При проведенні 
логістичного регресійного аналізу за тяжкістю стану 
пацієнтів установлено, що інфузія цільної крові 
групи О(І) супроводжувалася клінічно значущим та 
достовірним поліпшенням результатів лікування [88].

Регламентація використання крові та 
ї ї компонентів в Україні. У документах, що 
регламентують застосування крові, розглянуто не всі 
аспекти її використання, що довели ефективність в 
якісних клінічних дослідженнях і належать до кращої 
клінічної практики в розвинених країнах. Такими 
документами є:

1. Інструкція з переливання крові та її  компонентів, 
затверджена наказом МОЗ України № 164 від 
05.07.1999 р. У цьому документі зазначено, що:

а) цільну донорську кров можна застосовувати 
лише в екстремальних умовах за відсутності 
необхідних компонентів;

б) переливання крові безпосередньо від донора 
хворому без стадій стабілізації та консервації 
називається прямим методом переливання. Таким 
методом можна переливати лише цільну кров, і 
застосовувати його можна лише за відсутності 
компонентів крові.

2. Закон України № 1962-IX «Про безпеку та якість 
донорської крові та компонентів крові» зі змінами 
від 15.12.2021 р. У цьому документі аспекти МК, 
застосування цільної крові та компонентів крові від 
універсального донора не розглядаються.

3. Наказ МОЗ України № 418 від 05.03.2022 р. 
«Про затвердження Методичних рекомендацій 
щодо застосування протоколу масивної трансфузії 
компонентів крові постраждалим на етапах евакуації»:

а) якщо не відомі групова та резус-належність 
постраждалого, то слід використовувати трансфузію 
еритроцитарних компонентів крові групи О(І)Rh‒ 
(«універсальний донор») реципієнту з будь-якою 
груповою та резус-належністю;

б) у винятковому випадку, якщо відсутні 
компоненти крові та джерела їхнього постачання, 
то допускається проведення прямої трансфузії 
крові постраждалому без попереднього проведення 
необхідного комплексу обстежень;

в) гемоглобін не можна використовувати 
самостійно як показник ефективності трансфузії, його 
слід інтерпретувати в контексті стану гемодинаміки, 
перфузії органів і тканин.

4. Стандарти медичної допомоги «Надання 
медичної допомоги постраждалим з геморагічним 
шоком на догоспітальному та госпітальному етапах 
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при травмі», затверджені Наказом МОЗ України 
№ 1192 від 11 липня 2022 р.:

а) одне дослідження показало потенційну користь 
для виживання від використання свіжої цільної крові 
під час реанімації після тяжких бойових поранень, 
а інше ‒ що використання свіжої цільної крові 
еквівалентне компонентній терапії;

б) якщо резус-негативні компоненти крові та/або 
консервована донорська кров (цільна) не доступні 
одразу, то за наявності геморагічного шоку можливе 
використання резус-позитивних компонентів;

в) якщо невідомі групова та резус-належність 
постраждалого, то слід використовувати трансфузію 
еритроцитарних компонентів крові групи О(І)
Rh‒ («універсальний донор») та/або плазми 
свіжозамороженої групи АВ(IV)Rh‒ реципієнту з будь-
якою груповою та резус-належністю;

г) у винятковому випадку, якщо відсутні 
компоненти крові та джерела їхнього постачання, 
то допускається проведення прямої трансфузії 
крові постраждалому без попереднього виконання 
необхідного комплексу обстежень. Провести пробу 
на індивідуальну сумісність до прямої трансфузії, а 
також клініко-біологічну пробу на сумісність.

У наведених документах не регламентується 
невідкладне застосування цільної крові та крові 
від універсального донора при гострій МК в 
умовах операційної. Більше того, деякі розділи цих 
документів прямо чи опосередковано аргументують 
необхідність використання застарілих підходів, 
які передбачають застосування одногрупових 
компонентів крові без урахування того факту, що 
багатьох із них може не бути в наявності. Тому 
зазначені документи практично не захищають 
лікаря, який хоче надати повноцінну невідкладну 
допомогу тяжкому пацієнту із загрозливою для 
життя МК. Під повноцінною йдеться про допомогу, 
що використовує методи трансфузії з доведеною 
в клінічних дослідженнях ефективністю, які 
впроваджено в клінічну практику в розвинених 
країнах. Для захисту лікаря, який хоче зробити 
все можливе для надання повноцінної невідкладної 
допомоги в рамках правового поля, є певне підґрунтя 
в Основах законодавства України про охорону 
здоров’я. Так, основним документом, що регламентує 
надання невідкладної допомоги, зокрема у хворих 
з МК, є стаття 37. У ній зазначено, що медичні 
працівники зобов’язані невідкладно надати потрібну 
медичну допомогу в разі виникнення невідкладного 
стану в пацієнта. За ненадання допомоги статтею 
139 Кримінального кодексу України передбачена 
кримінальна відповідальність. Тому, якщо виникає 
МК, цей стан можна вважати невідкладним, ситуація 
із відсутністю достатньої кількості одногрупових 
компонентів є екстремальною, а переливання крові 
при МК – необхідна медична допомога. При МК іноді 
для врятування життя хворого за відсутності інших 
можливостей необхідно скористатися опціями, які 
мають високу доказову базу, але не регламентовані 
наказами МОЗ, інструкціями чи методичними 
рекомендаціями. У такому разі слід скликати 
консиліум, після якого його учасники мають чітко 
та ретельно задокументувати обставини клінічного 
випадку в історі ї хвороби, аргументувати та 
узгодити рішення й ствердити його особистими 

підписами. Доки переливання еритроцитарної маси 
та плазми від універсального донора, цільної крові 
або трансфузія еритроцитів без індивідуальної 
сумісності в належний спосіб не регламентовані, 
ці методи слід трактувати як вимушені лікувальні 
заходи в екстремальній ситуації. Їх застосовують у 
разі розвитку раптової МК і за відсутності в арсеналі 
лікаря запасів еритроцитів, свіжозамороженої 
плазми, тромбоцитів, кріопреципітату та інших 
факторів згортання. За можливості ці обставини та 
своє рішення слід пояснити хворому, його родичам 
або іншим законним представникам і отримати від 
них інформовану письмову згоду. В інформованій 
згоді слід наголосити на невідкладності потреби в 
крові та її компонентах, екстремальності ситуації, 
тобто тяжкості стану пацієнта, й обмеженості 
доступних альтернатив, тобто відсутності можливості 
забезпечити препаратами чи компонентами крові 
в інший спосіб. Це дасть змогу нівелювати ризик 
притягнення медичного працівника до кримінальної 
відповідальності за стат тею 140 (неналежне 
виконання професійних обов’язків медичним 
працівником) та статтею 131 (неналежне виконання 
професійних обов’язків, що спричинило зараження 
особи вірусом імунодефіциту людини чи іншою 
невиліковною інфекційною хворобою).

Висновки з інтенсивної терапії МК. При 
ушкодженні великих судин і виникненні МК успіх 
лікування залежить від низки чинників, ключовим 
з яких є узгоджена командна робота хірургів і 
анестезіологів, спільні зусилля яких мають бути 
сфокусовані на якнайшвидшому встановленні 
контролю за джерелом кровотечі.

Із заходів інтенсивної терапії слід виділити такі:
1. Оцінка величини крововтрати і темпу 

крововтрати, що триває.
2. Залучення додаткового персоналу для 

забезпечення достатньої кількості крові.
3. Збір наявних у лікарні запасів компонентів і 

препаратів крові.
4. Пошук і узгодження альтернативних джерел 

забезпечення компонентами, препаратами крові або 
цільною кров’ю.

5. Запобігання розвитку тріади смерті (гіпотермії, 
ацидозу, коагулопатії) шляхом ефективного зігрівання 
хворого й адекватної трансфузійної терапії.

6. У разі тривалої персистенції шоку, розвитку 
шокової легені, ішемії спланхнічної зони та виникнення 
гострої ниркової недостатності слід оцінити показання 
до проведення хворому тривалої органозамісної 
терапії, насамперед респіраторної підтримки й 
гострого гемодіалізу.

Очевидним і закономірним видається той факт, 
що ефективність надання допомоги пацієнтам з 
ушкодженням магістральних судин прямо пропорційна 
швидкості діагностування ускладнення, що виникло, 
та зупинки кровотечі. Крім того, критичним є діаметр 
судини й розмір дефекту. Зазначено, що травма 
черевного відділу аорти має найгірший прогноз 
порівняно із травмою загальної клубової артерії [27]. У 
2019 р. Bingchuan Liu та співавт. опублікували простий 
алгоритм діагностично-лікувальних заходів, які 
виконують за підозри на ушкодження магістральних 
судин під час дискектомії (Рис. 2).
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Запропонована послідовність дій може мати 
важливе практичне значення, оскільки більшість 
хірургів не готові до виникнення зазначених 
ускладнень. Проблема ускладнюється тим, що 
ушкодження розташоване поза хірургічним доступом 
і потребує вжиття екстрених та нестандартних дій.

Загальноприйнятою тенденцією є розцінювати 
ушкодження магістральних судин при дискектомії 
як ускладнення, яке може виникнути навіть за 
ретельного дотримання техніки операції та великого 
хірургічного досвіду, а отже, не є лікарською 
недбалістю [39]. Відповідно, дисциплінарні наслідки 
для хірурга визначаються не самим фактом виникнення 
ускладнення й навіть не фінальним наслідком, а 
швидкістю та повноцінністю заходів з виявлення й 
усунення ушкодження [46].

Висновки
Ушкодження магістральних судин при поперековій 

дискектомії є досить рідкісним, але найнебезпечнішим 
для пацієнта ускладненням, яке може виникнути 
навіть за ретельного дотримання хірургічної техніки. 
Загальна настороженість хірургів щодо можливості 
появи такої проблеми, знання симптомокомплексу, 
швидке та чітке дотримання алгоритму діагностично-
лікувальних заходів, а також командний підхід в 
активній співпраці із бригадою анестезіологів є 
критичними не лише для мінімізації наслідків, а і для 
збереження життя. Серед заходів анестезіологічного 
забезпечення та інтенсивної терапії ключовим 
є вчасна й повноцінна трансфузійна терапія за 
принципами гемостатичної ресусцитації.
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інтересів та власної фінансової зацікавленості при 
підготовці статті.

Етичні норми
Ця стаття не містить жодних досліджень за участю 

людей або тварин.
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