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ՍԵՊՍԻՍՈՎ ԵՎ ՍԵՊՏԻԿ ՇՈԿՈՎ ՄԵԾԱՀԱՍԱԿ ՊԱՑԻԵՆՏՆԵՐԻ ՎԱՐՄԱՆ

ՈՒՂԵՑՈՒՅՑ

Ամփոփում

Նպատակ

Ուղեցույցը տրամադրում է սեպսիսի և սեպտիկ շոկի արդի միջազգային գիտաբժշկական

տեղեկատվության վրա հիմնված բուժական և կազմակերպչական գործառույթների համալիր:

Փաստաթղթի նպատակն է բարելավել սեպսիսով և սեպտիկ շոկով մեծահասակ պացիենտների

բուժման արդյունքները:

Մեթոդաբանություն

Սույն Ուղեցույցը մշակվել է Հայաստանի անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների միության

անդամների կողմից: Փաստաթղթի հիմքն են հանդիսացել «Վերապրել սեպսիսը նախաձեռնության»

(Surviving Sepsis Camapign, SSC) աշխատանքային խմբի կողմից 2012 և 2016 թթ. հեղինակած «Ծանր

սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վարման միջազգային ուղեցույց»-ի և  «Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վարման

միջազգային ուղեցույց»-ի , «Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի ձևակերպումների համաձայնեցման երրորդ

միջազգային ժողով»-ի նյութերը, ինչպես նաև Cochrane library և UpToDate էլեկտրոնային

շտեմարանների տվյալները: Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս

հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգման

համակարգը (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation – GRADE):

Տեղայնացման/ադապտացիայի աշխատանքները կատարվել են ADAPTE մեթոդաբանության հիման

վրա: Պատասխանատու համակարգողը և աշխատանքային խմբի անդամները հայտարարագրել են

իրենց շահերի բախման վերաբերյալ տեղեկատվությունը: Ուղեցույցի բոլոր դրույթները քննարկվել և

հավանության են արժանացել Հայասատնի անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների

միության կողմից (առձանագրությունը կցվում է):

Ուղեցույցը նախատեսված է անեսթեզիոլոգների, ինտենսիվ թերապևտների, վիրաբույժների,

վարակաբանների, թոքաբանների, մանրէաբանների, ուրոլոգների, գինեկոլոգների ինչպես նաև

առողջապահության կազմակերպիչների համար: Փաստաթուղթը ենթակա է պարբերական

թարմացումների և/կամ խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի՝ կախված

տվյալ ոլորտում նոր գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:

Արդյունքներ

Հիմնվելով վերոնշյալ ապացուցողական մեթոդաբանության վրա Ուղեցույցում լուսաբանվել են

սեպսիսի և սեպտիկ շոկի սահմանումները, համաճարակաբանության, ռիսկի գործոնների,

ախտորոշման, կլինիկական պատկերի, մոնիտորինգի, բուժական միջամտությունների և ելքերի

հիմնահարցերը: Առաջարկվել են ներդրման տրաբերակները և աուդիտի ցուցանիշները: Ընդհանուր

առմամբ ձևակերպվել է 95 խորոհուրդ, որոնցից 36-ին շնորհվել է “ուժեղ”, 42-ին “թույլ” և 18-ին

“լավագույն պրակտիկայի հայտարարգիր” մակարդակներ:

Հետևություններ
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Միջազգային փորձագետների մեծաքանակ խումբ եկել է համաձայնության սեպսիսի և սեպտիկ շոկի

վարման բազմաթիվ կարևոր սկզբունքների վերաբերյալ: Չնայած այն փաստին, որ շատ

խորհուրդներ ունեն թույլ ապացուցողական ուժ, այնուամենայնիվ, այս մեթոդաբանությամբ մշակված

տեղեկատվությունը՝ դա բարձր մահացության ռիսկով պացիենտների բուժման արդյունքների

բարելավման հիմքն է:

Բանալի բառեր

Ապացուցողական բժշկություն, Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման

դասակարգման համակարգ, ուղեցույցեր, ինֆեկցիա, սեպսիս, սեպսիսի բուժական խմբեր, սեպտիկ

շոկ, վերապրել սեպսիսը նախաձեռնություն

Պատասխանատու համակարգող

Մանգոյան Հ.Ն., բ.գ.թ., Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի շարունակական բժշկական կրթության ֆակուլտետի անեսթեզիոոգիայի և

ինտենսիվ թերապիայի ամբիոնի դոցենտ,  «Էրեբունի» բժշկական կենտրոնի

վերակենդանացման բաժանմունքի գիտական ղեկավար:

Աշխատանքային խմբի անդամներ

- Գնունի Ա.Ս. ՀՀ ԱՆ գլխավոր անեսթեզիոլոգ-ռեանիմատոլոգ,  «Նաիրի» բժշկական

կենտրոնի գործադիր տնօրեն

- Մալխասյան Ի.Է. բ.գ.դ., Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի անեսթեզիոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ամբիոնի վարիչ,

պրոֆեսոր

- Վարոսյան Ա.Ֆ. բ.գ.թ., Հայայստանի անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ

թերապևտների միության նախագահ, Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական

բժշկական համալսարանի անեսթեզիոոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ամբիոնի

դոցենտ,  «Էրեբունի» բժշկական կենտրոնի նյարդավիրաբուժության բաժանմունքի

բժիշկ-անեսթեթզիոլոգ

- Ղազարյան Ա.Ա. բ.գ.թ., «Արմենիա» բժշկական կենտրոնի անզգայացման և

վերակենդանացման ծառայության ղեկավար

- Ասոյան Ա., բ.գ.թ., ՀՀ ԱՆ Գլխավոր ինֆեկցիոնիստ, Նորքի ինֆեկցիոն կլինիկական

հիվանդանոցի տնօրեն
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- Կուրղինյան Ռ.Մ., բ.գ.թ., Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի Վիրաբուժության ամբիոնի դոցենտ, «Աստղիկ» բժշկական կենտրոնի

գլխավոր բժիշկ

Շահերի բախման հայտարարագիր և ֆինանսավորման աղբյուրներ

Պատասխանատու համակարգողը հայտարարում է, որ 2012, 2013 և 2016 թթ. ստացել է

ճանապարհային գրանտներ ՄՍԴ (Merck Sharp & Dohme, MSD) և Ֆարմատեկ ՓԲԸ

դեղագործական ընկերություններից արտասահմանում կայացող գիտաժողովների

մասնակցության նպատակով: Աշխատանքային խմբի անդամների հայտարարագրերը

կցվում են: Սույն փաստաթղթի մշակման աշխատանքները ֆինանսավորվել են ՀՀ ԱՆ

կողմից: Ֆինանսավորող կառույցը չի ունեցել և ոչ մի ազդեցություն սույն ուղեցույցի

մշակման որևե փուլի վրա:

Շնորհակալական խոսք

Պատասխանատու համկաչգողը իր երախտագիտությունն է հայտնում աշխատանքային

խմբի բոլոչ այնդամների ինչպես նաև սույն ուղեցույցի մշակման աշխատանքներին իրենց

աջակցությունը, խորհրդատվությունը և մասնագիտական գիտելիքները տրամադրած

գործընկերներին, հատկապես՝ ՀՀ ԿԳՆ Երևանի պետական համալսարանի Ֆարմացիայի

ինստիտուտի կենսաբժշկության ամբիոնի վարիչ, ՀՀ ԱՆ Առողջապահության ազգային

ինստիտուտի «Ապացուցողական բժշկություն» դասընթացի ղեկավար, ՀՀ ԱՆ

Հանրապետական գիտաբժշկական գրադարանի «Բժշկական սեղմագրերի հայկական

հանդես»-ի գլխավոր խմբագիր, «Ապացուցողական բժշկության մասնագետների հայկական

ասոցիացիա»-ի նախագահ՝ բ.գ.դ., պրոֆեսոր Ռուբեն Հովհաննեսյանին:

Ուղեցույցը չի կարող փոխարինել բժշկի որոշումներ ընդունելու հմտություններին

անհատ պացիենտի վարման դեպքում և տվյալ կլինիկական իրավիճակի

պայմաններում: Խորհուրդների մեծամասնությունը կիրառելի է ինչպես ինտենսիվ

թերապիայի բաժանմունքում (ԻԹԲ) գտնվող, այնպես ել ոչ ԻԹԲ-ում հոսպիտալացված

հիվանդների համար:

Բովանդակություն
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Նախաբան

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Սահմանումներ

Համաճարակաբանություն

Հարուցիչներ

Ռիսկի գործոններ

Կլինիկական պատկեր

Մոնիտորինգ

Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի բուժումը

Բուժման ելքեր / Կանխատեսում

Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

Գրականության ցանկ

Հավելված.  Ապացույցների որակի դասակարգում (GRADE համակարգ)

Հապավումներ

ԵՖՓԹ՝ երիկամային ֆունկցիան փոխարինող թերապիա

ԶՃ՝ զարկերակային ճնշում

ՍԿՀ՝ սրտի կծկումների հաճախականություն

ՍՇ՝ ստանդարտ շեղում

ԻԹԲ՝ ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունք

ՀԲԹ՝ հակաբակտերիալ թերապիա

ԿԵԿ՝ կենտրոնական երակային կաթետր

ԿԵՃ՝ կենտրոնական երակային ճնշում

ՀԱԿՏՀ՝ հիպոֆիզի ադրենակորտիկոտրոպ հորմոն

ՀՇ՝ համակարգչային շերտագրություն

ՄՇԴՀ՝ մեծահասակների շնչառական դիստրես համախտանիշ

ՇՀ՝ շնչառության հաճախականություն

ՊԲՎՓ՝ պատահական բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկում

ԹԱՕ՝ թոքերի արհեստական օդափոխություն

aPTT (activated partial thromboplastin time)՝ Ակտիվացված մասնակի թրոմբապլաստինի

ժամանակ (ԱՄԹԺ)

BPS (Best Practice Statement)` Լավագույն պրակտիկայի հայտարարգիր
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INR (international normalized ratio)՝ Միջազգային բնականոնացվաց հարաբերակցություն

(ՄԲՀ)

PEEP (positive end expiratory pressure)՝ արտաշնչման վերջում դրական ճնշում (ԱՎԴՃ)

SOFA (Sequential/Sepsis-induced/Organ Failure Assessment Scale)՝ Սեպսիսով

պայմանավորված օրգաննների անբավարարության սանդղակ

qSOFA (Quick Sequential/Sepsis-induced/Organ Failure Assessment Scale)՝ Սեպսիսով

պայմանավորված օրգանների անբավարարության էքսպրես սանդղակ

Նախաբան

Սեպսիսը դա օրգանիզմի համակարգային խեղաթյուրված պատասխանն է ինֆեկցիայի

նկատմամբ, որը կարող է հանգեցնել սուր բազմաօրգանային անբավարարության:

Սեպսիսը և սեպտիկ շոկը  լրջագույն առողջապահական խնդիրներ են, որոնք ներգրավում

են միլիոնավոր մարդկանց ամբողջ աշխարհում խլելով ամեն չորրորդ հիվանդի կյանքը [1]:

Համաշխարհային մակարդակով սեպիսիսի հետևանքով տարեկան գրանցվում է 15-

19.000.000 մահ [2]: Չնայած վերջին տասնամյակներում սեպսիսի ախտաբանության

լուսաբանման և գործելակարգային վարման ոլորտներում գրանցված լուրջ

հաջողություններին, այս հիվանդության բուժման վերջնական ելքերը շարունակում են մնալ

խիստ մտահոգիչ: Ծանր է նաև սեպսիսի տնտեսական բեռը՝ 2014 թ. ԱՄՆ-ում սեպսիսով

ամեն հիվանդի վրա ներհիվանդանոցային փուլում ծախսվել է միջինում $24.000: Մինչդեռ

այս ծախսերը կազմում եմ սեպսիսի ընդհանուր տնտեսական բեռի միայն 30%, մնացած

կորուստները առանաջանում են աշխատունակության կորստի և կյանքի արդյունավետ

տարիների կրճատման հետևանքով [3]: Ինչպես սրտամկանի ինֆարկտի և ուղեղի

կաթվածի, այնպես էլ սեպսիսի պարագայում, ախտաբանության վաղ հայտնաբերումը և

համակարգված մեկնարկային բուժումը էականորեն ազդում են վերջնական ելքերի վրա:

Մինչդեռ ինչպես աշխարհում [4],  այնպես էլ Հայաստանում սեպսիսի և սեպտիկ շոկի

սահմանումների, ախտորոշման և բուժական մոտեցումների շրջանում առկա է լայն

փոփողականություն :

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն
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Սույն Ուղեցույցը մշակվել է Հայաստանի անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների

միության անդամների կողմից: Տեղայնացման/ադապտատցիայի սկզբնաղբյուրներ են

հանդիսացել «Վերապրել սեպսիսը նախաձեռնության» (Surviving Sepsis Camapign, SSC)

աշխատանքային խմբի կողմից 2012 թ. հեղինակած «Ծանր սեպսիսի և սեպտիկ շոկի

վարման միջազգային ուղեցույց»-ի և նրա 2016թ. թարմեցված տարբերակի [5, 6] հիման

վրա: Օգտագործվել են նաև Cochrane library և UpToDate շտեմարանների արդի տվյալները:

Գրականական աղբյուրները ընտրվել են բանալի բառերի օգնությամբ իրականացված

համակարգային որոնման հիման վրա: Փաստաթղթերի նկատմամբ կիրառվել են հետևյալ

տեսակավորման ցուցանիշները՝ ուղեցույցերի ապացուցողական բնույթ (համակարգված

ամփոփ տեսություն և ցանկացած խոհուրդի վերաբերյալ հստակ հղումների առկայություն),

ազգային կամ համաշխարհային ամփոփումների կարգավիճակ, անգլերեն լեզու:

Տեղայնացման/ադատպատցիայի աշխատանքները իրականացվել են ըստ ADAPTE

մեթոդաբանության՝ միջմասնագիտական աշխատանքային խմբի անդամների առերես

հանդիպումների և հեռահար շփումների միջոցով: Ուղեցույցի դրույթների վերաբերյալ

ապահովվել է աշխատանքային խմբի բոլոր անդամների կոնսենսուս:

Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս հիմք է ընդունվել

Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգման համակարգը

(Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation – GRADE):

Համաձայան այս համակարգի տեղեկատվության որակը կարող է տատանվել շատ բարձր

(A) մակարդակից մինչև շատ ցածր (D) մակարդակ [7, 8]: Որակի մակարդակը որոշվում է

հիմքում ընկած հետազոտությունների բնույթով՝ ամենա բարձր մակարդակը շնորհվում է

պատահական բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկումներին, մինչդեռ, փարձագետների

կարծիքը կամ այլ ոչ համակարգված տեղեկատվությանը ունի ամենա ցածր որակը: GRADE

համակարգը դասում է բոլոր ցուցումները որպես «ուժեղ» և «թույլ», որոնց տրվում են

համապատասխանաբար «1» և «2» արժեքները: Փաստորեն, ցուցումների ուժը

արտահայտում է իրենց համոզվածությունը առավելությունների և հնարավոր

բարդությւոնների կամ ծախսերի հաշվեկշռի վերաբերյալ: “Լավագույն պրակտիկայի

հայտարարագիր” (BPS) կամ ըստ 2012թ. SSC-ի ուղեցույցի “Չդասակարգված մակարդակ”

(Ungraded) կարգավիճակը, շնորվել է այն ուժեղ խորհուրդներին, որոնց վերաբերյալ չնայած

առկա օգուտների և վնասների հստակ ապացույցների, ֆորմալ GRADE մեթոդաբանությամբ

վերջիններիս գնահատումը չափազանց խնդրահարույց է: BPS-ը շնորհելիս վերլուծվում են

մի շարք հարցեր, օրինակ՝ արդյ՞ոք խորհուրդը անհրաժեշտ է կամ արդյ՞ոք այն նպաստում է

գործողությունների իրականացմանը թե ոչ: Այս մեթոդաբանության մանրամասները
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ներառյալ 2012թ. և 2016թ. բնօրինակ ուղեցույցերում կիրառվող տերմինաբանության

համեմատականը տես՝ Հավելվածում.

Սույն Ուղեցույցը ենթակա է պարբերական թարմացումների և/կամ խմբագրման

յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի՝ կախված տվյալ ոլորտում նոր

գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:

Սահմանումներ

Սեպսիսի սահմանման հիմնախնդիրները շարունակում են մնալ գիտնականների

ուշադրության կենտրոնում: Մասամբ դա բացատրվում է նրանով, որ սեպսիսը առանձին

հիվանդության դասական օրինակ չէ, այլ կլինիկական համախտանիշ՝ դեռևս ոչ լիովին

պարզաբանված ախտաբանական մեխանիզմներով: Բնորոշումների բազմաթիվ

տարբերակների առկայությունը և նրանց կամայական մեկնաբանումները դժվարեցնում են

այս ախտաբանության իրական տարածվածության և մահացության վերաբերյալ օբյեկտիվ

վիճակագրության հավաքագրումը և բուժման մարտավարությունների հավաստի

համեմատականները [9-14]: Հաշվի առնելով վերոնշյալը Կրիտիկական վիճակների

բժշկության միությունը (Society of Critical Care Medicine, SCCM) և Ինտենսիվ թերապիայի

եվրոպական միությունը (European Society of Intensive Care Medicine, ESICM) 2016 թ.-ին

համատեղ ստեղծեցին 19 մասնագետներից բաղկացած փորձագիտական խումբ

պրոֆեսորներ Մերվին Զինգերի և Քլիֆորդ Դոյչմանի ղեկավարությամբ [15]: Այս խումբը

ամփոփելով վերջին երկու տասնամյակների բոլոր գիտաբժշկության նվաճումները և

սզկզբունքային փոփոխությունները, առաջարկեց սեպսիսի սահմանման նոր ձևակերպում:

Փորձագետ հեղինակները համարում են, որ հին բնորոշումները ունեն հետևյալ

սկզբունքային թերություններ՝ բորբոքման բաղադրիչի վրա չափազանց սևեռում,

սեպսիս/ծանր սպեսիս/սեպտիկ շոկ հաջորդականության կարծր մոդելը և համակարգային

բորբոքային պատասխանի ցուցանիշների ոչ բավարար զգայունությունը և ուրույնություն:

Նրանք առաջարկեցին ընդհանրապես չօգտագործել «ծանր սեպսիս» և «համակարգային

բորբոքային պատասխան» (Systemic Inflammatory Response, SIRS) սահմանումները:

Համաձայն նոր առաջարկի սեպսիսը՝ դա կյանքին վտանգ սպառնացող օրգանային

դիսֆունկցիա է, որն առաջացել է օրգանիզմի ինֆեկցիայի հանդեպ անկառավարելի

պատասխանի հետևանքով: Գործնական առումով օրգանայյին դիսֆունկցիան կամ

անբավարարությունը բնորոշվում է որպես Սեպսիսով պայմանավորված օրգանային

անբավարարության սանդղակի (Sequential /Sepsis-induced/Organ Failure Assessment
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Scale, SOFA) >2 միավորով սուր առաջացած փոփոխություն  (տես՝ աղյուսակ 1): Տվյալ

սանդղակը ընտրվել է հիմնվելով նրա լայն տարածվածության, հուսալիության և կիրառման

պարզության վրա: Առանց նախորդող օրգանային անբավարարությամբ պացիենտենրի

շրջանում SOFA-ի արժեքը ընդունվում է 0: Երկու և ավելի միավորների աճը ասոցացված է

ներհիվանդանոցային մահացության >10% ավելացման հետ [16]:

Աղյուսակ 1

Սեպսիսով պայմանավորված օրգանային անբավարարության սանդղակ (SOFA)

Ցուցանիշ Միավորներ

0 1 2 3 4

Շնչառություն

PaO2/FiO2 մմHg

(kPa)

≥3,3 ≤400 (53,3) ≤300 (40) ≤200 (26,7)

շնչառական

աջակցման

պայմաններու

մ

≤100 (13,3)

շնչառական

աջակցման

պայմաններո

ւմ

Մակարդելիությ

ուն

թրոմբոցիտներ

(× 103/մլ)

≥150 ≤150 ≤100 ≤50 ≤20

Լյարդ

բիլիրուբին

(մգ/դլ) (մմօլ/լ) ≤1,2 (20) 1,2-1.9 (20-32) 2,0-5.9 (33-

101)

6,0-11.9 (102-

204)

>12 (204)

Սիրտ-

անոթային

համակարգ

միջին

ԶՃ <70

մմ ս.ս.

միջին ԶՃ <70 մմ

ս.ս.

դոպամին ≤5

մկգ/կգ/ր կամ

ցանկացած

դեղաչափի

դոբուտամին

դոպամին

5,1-15

մգ/կգ/ր, կամ

էպինեֆրին

 ≤0.1 կամ

նորէպինեֆրի

ն ≤0.1

դոպամին

>15 մգ/կգ/ր,

կամ

էպինեֆրին

≤0,1 կամ

նորէպինեֆր

ին ≤0,1

Կենտրոնական

նյարդային

համակարգ
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Գլազգոյի

սանդղակ

15 13-14 10-12 6-9 <6

Երիկամներ

կրեատինին

մգ/դլ (մմօլ/լ)

դիուրեզ մլ/օրը

>1,2

(110)

1,2-1,9 (110-170) 2,0-3,4 (171-

299)

3,5-4,9 (300-

440)

≤500

>5 (440)

<200

Ըստ Vincent JL et al. [16] (հարմարեցված տարբերակ)

Սեպտիկ շոկը հանդիսանում է սեպսիսի առավել խորը ցիրկուլյատոր, բջջային և

նյութափոխանակման խանգարումներով ենթատեսակ, որը բերում է ավելի բարձր

մահացության սեպսիսի հետ համեմատած: Այս բնորոշման համաձայն, սեպտիկ շոկը

ախտորոշվում է հետևյալ երկու ցուցանիշների համաձայն՝ անոթասեղմիչների

ներմուծման պայմաններում միջին զարկերակային ճնշման արժեքը ≤65 մմ ս.ս.  և

շիճուկային լակտատի արժեքը >2 մմոլ/լ (>18 մգ/դլ) հիպովոլեմիայի բացակայության

պայմաններում: Համաձայն մի շարք առաջատար ակադեմիական կլինիկաների տվյալների

այս ցուցանիշների համալիրը բնութագրվում 40% մակարդակը գերազանցող

ներհիվանդանոցային մահացությամբ:

Արտահիվանդանոցային պայմանների դեպքում, ընդունարանների և ոչ ինտենսիվ

թերապիայի բաժանմունքների համար փորձագետները առաջարկում են ինֆեկցիայի

կասկածով մեծահասակներին գնահատել որպես սեպսիսով հիվանդներ, եթե առկա են

հետևյալ ցուցանիշներից առնվազն երկուսը՝

· շնչառության հաճախականությունը ≥22/ր,

· գիտակցության խանգարումներ,

· սիստոլիկ զարկերակային ճնշումը ≤100 մմ ս.ս.:

Այս ցուցանիշների համալիրը իրենից ներկայացնում է SOFA սանդղակի էքսպրես

տարբերակը (qSOFA): qSOFA-ի նպատակն է գրավել բժիշկի ուշադրությունը ինֆեկցիայի

կասկածով հիվանդի ընդհանուր վիճակին վտանգ սպառանցող ախտանշանների

նկատմամբ, ավելացնել վերահսկման հաճախականությունը և/կամ տեսակները, ձեռնարկել

լրացուցիչ լաբորատոր-գործիքային քննություններ կամ քննարկել ԻԹԲ կամ այլ

բուժհաստատություն տեղափոխման հարցը:

Այսպիսով, արդի պատկերացումների համաձայն սեպսիսը հարկավոր է բնորոշել որպես

ֆիզիոլոգիական, կենսաբանական և կենսաքիմիական խանգարումների համախտանիշ,
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որն առաջանում է օրգանիզմի ինֆեկցիայի հանդեպ անկառավարելի պատասխանի

հետևանքով:

Համաճարակաբանություն

Սեպսիսը տարածված ախտաբանություն է, որի հաճախականությունը միջազգային

կտրվածքով վերջին 20 տարիների ընթացքում կայուն հարաճում է: Միջազգային

տեղեկատվական շտեմարանների հետահայաց ամփոփման տվյալներով սեպսիսի գլոբալ

տարածվածությունը 1995-2015 թթ. ընկած ժամանակահատվածում կազմել է 437 դեպք

100.000 անձ/տարիներ հարաբերակցության համար [17]: Տարածվածության աճի հիմքում

ընկած են մի շարք գործոններ, որոնցից գրեթե ամենա կարևորն են՝ տարեց բնակչության

մասնաբաժնի ավելացումը, իմունիտետի ընկճումը և բազմակի կայուն մանրէների լայն

տարածումը: Իր հնարավոր դերն ունի նաև սեպսիսի նկատմամբ զգոնության մակարդակի

բարձրացումը, ախտորոշման գործիքների արդիականացումը [18-22]:

Տարածվածությունը տատանվում է ըստ էթնիկ խմբերի և ռասաների, ընդ որում՝ ամենա

բարձր ցուցանիշները գրանցում են աֆրոամերիկացի տղամարդկանց շրջանում [23]:

Ձմռանը նկատվում է սեպսիսի դեպքերի աճ, ինչը ամենայն հավանականությամբ

պայմանավորված է շնչառական ինֆեկցիաների ավելացմամբ [24]: Սեպսիսի դեպքերի 60-

85% կազմում են 65 տարեկանից բարձր անձինք, ինչը խոսում է կյանքի միջին տևողության

երկարացման հետ կապված սեպսիսի տարածվածության աճի մասին [25-26]:

Հարուցիչներ

Տարիների ընթացքում դիտվում է սեպսիսի ծագումնաբանության մեջ գերակշռող

մասնաբաժին ունեցող հարուցիչների հաջորդական էվոլյուցիա [27]: Սկզբում սեպսիսի

առաջացումը վերագրվում էր միայն Գրամ-բացասական մանրէներին: Այս թեզը

պայմանավորված էր սեպսիսի ախտածագման մեջ Գրամ բացասական մանրէների կողմից

ձերբազատվող էնդոտոքսինի ենթադրյալ կարևոր դերով [28, 29]: Ուստի նույնիսկ

մշակվեցին հատուկ բուժական միջամտություններ՝ ուղղված միայն Գրամ-բացասական

մանրէների էնդոտոքսինի վերացմանը, որոնց արդյունավետությունը սակայն հետագայում

չապացուցվեց: Այսօր ապացուցված է, որ սեպսիսը կարող է առաջանալ ցանակացած տիպի

մանրէներից, վիրուսներից և սնկերից: Իսկ վերջին համաճարակաբանական

հետազոտությունների արդյուքները հավաստում  են տալիս սեպսիսի ախտածագման մեջ

Գրամ-դրական մանրէների և սնկերի դերի շեշտակի ավելացման մասին [30]:
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Ռիսկի գործոններ

Սեպսիսի ռիսկի գործոնների հայտնաբերման կարևորության մասին է վկայում  Մյուրրեյի և

համահեղինակների համաճարակաբանական ուսումնասիրության տվյալները այն մասին,

որ նրանց առկայությունը հանդիսանում է վաղաժամ մահացության հետևանքով

արդյունավետ կյանքի տարիների կրճատման հինգերորդ պատճառը [31]: Ստորև

ներկայացվում են սեպսիսի զարգացման ապացուցված ռիսկի գործոնները.

· ԻԹԲ ընդունման փաստ՝ ԻԹԲ-ի պացիենտների 50%-ը ունեն նոզոկոմիալ ինֆեկցիա,

որը նպաստում է սեպսիսի առաջացմանը [32]:

· Բակտերիեմիա՝ պացիենտենրի շրջանում հաճախ զարգանում են ինֆեկցիայի

համակարգային նշաններ, որոնք 95% դեպքերում կապված էին սեպսիսի և սեպտիկ

շոկի հետ [33]:

· Տարիքը ≥65 տ՝ սեպսիսը ավելի հաճախ է զարգանում տարեցների շրջանում և

տարիքը հանդիսանում է մահացության անկախ կանխորոշիչ գործոն [34]:

· Իմուն համակարգի ընկճում՝ իմունիտետը ընկճող ուղեկցող հիվանդություններ

(ուռուցքներ, երիկամային կամ լյարդային անբավարարություն, ձեռքբերված

իմունանբավարարության համախտանիշ) և դեղորայք:

· Շաքարային դիաբետ և չարորակ ուռուցքներ:

· Արտահիվանդանոցային թոքաբորբ՝ այս ախտաբանությամբ հիվանդների շրջանում

48% դեպքում զարգանում է սեպսիս և 5% դեպքում սեպտիկ շոկ [35]:

· Հոսպիտալիզացիա անցյալում՝ հիվանդանոց ընդունվելը խախտում է օրգանիզմի

նորմալ մանրէաբանական ֆլորան (միկրոբիոմը), հատկապես հակաբիոտիկների

ստանալու պարագայում: Անցյալում հոսպիտալիզացիան հաջորդիվ 90 օրերի

ընթացքում կապված է սեպսիսի ռիսկի եռապատկման հետ [36]:

· Ժառանգական գործոններ՝ փորձարարական և կլինիկական հետազոտությունների

արդյունքները ապացուցել են գենետիկ գործոնների դերը ինֆեկցիայի հանդեպ

զգայունության հարցում [37]:

Կլինիկական պատկեր

Սեպսիսի կլինիկական ախտանշանները խիստ բազմազան են և հաճախ կարող են

քողարկվել տարիքային առանձնահատկություններով ու ուղեկցող կամ հիմնական

հիվանդությունների ախտանշաններով: Որևէ յուրահատուկ կլինիկական նշան գոյություն

չունի: Պացիենտների մոտ հիմնականում նկատվում է տենդ, հիպոտենզիա,

հաճախասրտություն, հաճախաշնչություն և լեյկոցիտոզ: Վիճակի ծանրանալու հետ մեկ տեղ
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զարգանում են սեպտիկ շոկի սպառնալի նշաները՝ երիկամային անբավարարություն,

գիտակցության խանգարումներ և այլ: Ստորև ներկայացված են սեպսիսի հիմնական

կլինիկական ախտանշանները՝ ըստ օրգան-համակարգերի և լաբորատոր տվյալների.

Ընդհանուր բնույթի ցուցանիշներ

· Տենդ >38.30C

· Հիպոթերմիա՝ < 360C

· Հաճախասրտուություն >90 զարկ/ր կամ տարիքին համապատասխան միջին

արժեքից >2 ՍՇ-ից

· Հաճախաշնչություն

· Գիտակցության խանգարումներ

· Զգալի այտուցներ կամ հեղուկների դրական բալանս՝ > 20 մլ/կգ 24 ժամվա

ընթացքում

· Հիպերգլիկեմիա՝ >140 մգ/դլ կամ 7,7 մմոլ/լ շաքարային դիաբետի բացակայության

պարագայում

Բորբոքման ցուցանիշներ

· Լեյկոցիտոզ >12.000 մկլ-1

· Լեյկոպենիա < 4.000 մկլ-1

· Լեյկոցիտների նորմալ քանակ՝ ավելի քան 10% դեռահաս ձևերի առկայությամբ

· Պլազմայի C-ռեակտիվ սպիտակուցը տարիքին համապատասխան միջին արժեքից >2

ՍՇ-ից

· Պլազմայի պրոկալցիտոնինը >2 տարիքին համապատասխան միջին արժեքից >2 ՍՇ-

ից

Հեմոդինամիկայի ցուցանիշներ

· Զարկերակային հիպոտենզիա՝ սիստոլիկ ԶՃ <90 մմ ս.ս, կամ միջին ԶՃ <70 մմ ս.ս,

կամ սիստոլիկ ԶՃ իջեցում >40 մմ ս.ս, կամ տարիքին համապատասխան միջին

արժեքից <2 ՍՇ-ից

Օրգանների կենսագործունեության խանգարման ցուցանիշներ

· Զարկերակային հիպոքսեմիա՝ PaO2/FiO2<300

· Սուր օլիգուրիա՝ դիուրեզը <0.5 մլ/կգ/ժ առնվազն 2 ժամվա ընթացքում՝ հեղուկների

քանակի համապատասխան վերականգնմամբ հանդերձ

· Կրեատինինի պարունակության աճ >0.5 մգ/դլ կամ  44.2 մկմոլ/լ

· Մակարդելիության շեղումներ՝ ՄԲՀ >1.5 վրկ կամ ԱՄԹԺ >60 վրկ

· Աղիների անանցանելիություն՝ աղիների պերիստալտիկայի բացակայություն
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· Տրոմբոցիտոպենիա <100.000 մկլ-1

· Հիպերբիլիռուբինեմիա՝ պլազմայի ընդհանուր բիլիռուբինը >4 մգ/դլ կամ  70 մկմոլ/լ

Հյուսվածքային պերֆուզիայի ցուցանիշներ

· Հիպերլակատատեմիա՝ >1 մմոլ/լ

· Մազանոթների լեցման նվազում

Հարկ է նշել, որ ոչ մի առանձին կլինիկական նշան կամ լաբորատոր թեստ չունի գերակշիռ

դեր սեպսիսի ախտորոշման գործընթացում: Սեպսիսին բնորոշ յուրահատուկ

ճառագայթաբանական նշաններ նույնպես գոյություն չունեն: Արյան մեջ հարուցիչ

մանրէների հայտնաբերումը չի ընդգրկվել ախտորոշման համար անհրաժեշտ կլինիկական

նշանների համալիրում այն պատճառով, որ մեծ մասամբ նրանց չի հաջողվում ֆիքսել և

վերջիններիս առկայությունը կամ բացակայությունը դեր չի խաղում սեպսիսի կասկածով

հիվանդին էմպիրիկ բուժում սկսելու որոշում կայացնելիս [38]: Ուստի սեպսիսի

ախտորոշման նպատակով բժիշկը պետք է հավաքագրի թիրախային հիվանդության

պատմությունը՝ ուշադրություն դարձնելով ռիսկի գործոններին և վերլուծի ֆիզիկալ զննման

և լաբորատոր ու գործիքային քննությունների արդյունքները [39]:

Մոնիտորինգ

Հաստատված սեպսիսով կամ նույնիսկ սեպսիսի կասկածով բոլոր պացիենտները

շարունակական բազմակողմանի մոնիտորինգի կարիք ունեն: Տվյալ խմբի հիվանդները

պետք է վարվեն ԻԹԲ-ում: Վերահսկման հիմքում ընկած են կլինիկական զննման,

լաբորատոր և գործիքային թեստերի տվյալները: Պարտադիր պահանջ է միջին

բուժանձնակազմի կողմից 24 ժ հսկողությունը:

Կլինիկական զննումը ներառում է կենտրոնական նյարդային, շնչառական և սիրտ-

անոթային համակարգերի կենսական կարևոր ցուցանիշների հավաքագրում՝

գիտակցության մակարդակը ըստ Գլազգոյի սանդղակի, շնչառության հաճախականություն,

ԶՃ, ՍԿՀ, ջերմություն, մազանոթային թեստ, դիուրեզ, ծայրամասային այտուցներ [40]:

Բազային ցուցանիշների չափումների կողմնորոշիչ մինիմալ հաճախականությունը

ներկայացված է Աղյուսակ 2-ում:

Աղյուսակ 2

Սեպսիսով հիվանդի բազային կլինիկական մոնիտորինգ

Ցուցանիշ Հաճախականություն Մեկնաբանություններ
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Գիտակցություն 1 անգամ/ժամ Կայուն վիճակում 4 անգամ/օրական

Ապակողմնորոշման կամ

աժիտացիայի դեպքում կիրառել

ԻԹԲ-ում դելիրիումի գնահատման

սանդղակը

Շնչառության

հաճախականություն

Թոքերի աուսկուլտացիա

թաց խզոցները ֆիքսելու

համար

2 անգամ/ժամ

2 անգամ/ժամ

Կայուն վիճակում՝ 1 անգամ/ժամ*

Սատուրացիա 2 անգամ/ժամ   Կայուն վիճակում՝ 1 անգամ/ժամ*

ԶՃ 2 անգամ/ժամ Կայուն վիճակում՝ 1 անգամ/ժամ*

ՍԿՀ 2 անգամ/ժամ Կայուն վիճակում՝ 1 անգամ/ժամ*

ԿԵՃ 6 անգամ/օրական Կենտրոնական կաթետրի

առկայության դեպքում

Մազանոթային թեստ 6 անգամ/օրական

Ջերմություն 6 անգամ/օրական

Դիուրեզ 6 անգամ/օրական Անկայուն վիճակում 1 անգամ/ժամ

Աղիների գործունեություն 2 անգամ/օրական

Ծայրամասային այտուցներ 2 անգամ/օրական

* վերակենդանացման փուլից դուրս հաջորդիվ կայուն վիճակում՝ 4 անգամ/օրը

Վերահսկման ենթակա բազային լաբորատոր հետազոտությունների ցանկը ներառում է

արյան գլյուկոզայի, կրեատինինի, բիլիրուբինի, լակտատի մակարդակների որոշումը, արյան

ընդլայնված ընդհանուր անալիզը, թթվահիմնային հավասարակշռության և

մակարդելիության թեստերը: Վերոնշյալ հետազոտությունները անցկացվում են օրական

առնվազն մեկ անգամ, իսկ շաքարային դիաբետի առկայության դեպքում արյան գլյուկոզայի

մակարդակը վերահսկվում է առնվազն օրը երկու անգամ: Պարտադիր մոնիտորինգային

գործիքային հետազոտություններից խորհուրդ է տրվում միայն ուլտրաձայնային

սրտագրությունը:
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Վերոնշյալ մոնիտորինգի տեսակները և նրանց հաճախականությունը իրենցից

ներկայացնում են բազային անհրաժեշտ պահանջարկ և ենթակա են ընդլայնման՝ կախված

հիվանդի վիճակի ծանրության աստիճանից: Հարկ է նշել, որ սեպսիսի մոնիտորինգի

միջազգային համընդհանուր չափորոշիչներ գոյություն չունեն, փոխարենը խորհուրդ է

տրվում սահմանել տեղային չափորոշիչներ, որտեղ ամրագրված կլինեն տվյալ

բուժհաստատության համար նախատեսված մինիմալ կամ բազային պահանջները [41]:

Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի բուժումը

Ընդհանուր մարտավարություն

Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի բուժումը իրենից ներկայացնում է առաջին ժամերին

իրականացվող ինտենսիվ թերապիայի կամ վերակենդանացման, հեմոդինամիկ աջակցման

ու ախտանշանային բուժման փուլերից բաղկացած միասնական համալիր: Սեպսիսը

պահանջում է բազմամասնագիտական թիմի՝ բժիշկների, բուժքույրերի, շտապ օգնության

անձնակազմի և առողջապահության կազմակերպիչների ներդաշնակ աշխատանք:

Կարևորոագույն  նշանակություն ունի նեղ մասնագետների (վիրաբույժ, նյարդաբան և այլ) և

լաբորատոր գործիքային հետազոտությունների (համակարգչային շերտագրություն,

ուլտրաձայնային սրտագրություն և այլ) հասանելիությունը: Մարտավարության հիմքում

ընկած է ախտորոշման հանդեպ բարձր զգոնություն և բուժական միջամտությունների

գերարագ մատուցում: Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի մեկնարկային բուժման գերակա

առաջնահերթություններն են՝

· շնչառության աջակցումը և շնչուղիների անցանելիության ապահովումը

· ծայրամասային հյուսվածնքերի պերֆուզիայի վերականգնումը

· լայն սպեկտրի էմպիրիկ հակաբիոտիկի վաղ ներմուծումը [42]

 Բուժման այս համապարփակ մեթոդները անհատական դեպքերում ուղորդվում են

անհրաժեշտ ախտանշանային կամ աջակցող բուժման միջոցառումներով: Ժամանակի

գործոնը սեպսիսի բուժման գործընթացում ունի կեսնական կարևոր նշանակություն: Այսպես

ապացուցվել է, որ նույնիսկ համապատասխան, ըստ գործելակարգի վերակենդանացման

պայմաններում մահացության նվազումը դիտվել է հիվանդների միայն այն խմբում, որտեղ

լիարժեք բուժումը սկսվել է ախտորոշմանը հաջորդող <24 ժամվա ընթացքում [43]:

Շնչառական թերապիա

Սեպսիսով բոլոր հիվանդները պետք է ստանան թթվածնային թերապիա և նրանց շրջանում

պետք է իրականացվի թթվածնի հագեցվածության շարունակական մոնիտորինգ:

Արհեստական շնչառության անցնելու ցուցումները չեն տարբերվում ինտենսիվ թերապիայի
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այլ ասպարեզներում կիրառվողներից: Ինդուկցիայի և արհեստական շնչառության

վերաբերյալ մանրամասն տեղեկատվությունը տես՝ «Լ. Թոքերի արհեստական

օդափոխությունը սեպսիսով պայմանավորված շնչառական դիստրես համախտանիշի

ժամանակ» բաժնում:

Ծայրամասային պերֆուզիայի վերականգնում

Ծայրամասային պերֆուզիայի ընկճման նշաններից են՝ զարկերակային հիպոտենզիան,

հաճախասրտությունը, հիպերլակատատեմիան (>1 մմոլ/լ), սառը գունատ մաշկը ու

տեսանելի լորձաթաղանթները և մազանոթների լեցման թեստի ցածր ցուցանիշները:

Պերֆուզիայի վերականգնման առաջին քայլը պետք է լինի երակային մուտքի ապահովումը

և հեղուկների ներմուծումը: Ապացուցված է, որ հեղուկների ժամանակին ներմուծումը ավելի

կարևոր է քան նրանց տեսակը: Հիմնվելով բազմաթիվ պատահական բաշխմամբ

վերահսկվող փորձարկումների տվյալների վրա խորհուրդ է տրվում սկսել հեղուկների

ներմուծումը սեպսիսի ախտորոշման կամ կասկածի դեպքում առավելագույնը 6 ժամերի

ընթացքում: Ելնելով տեխնիկական պարզությունից և ժամանակի տնտեսումից առաջիկա 2

ժամերի ընթացքում կարելի է բավարարվել մեկ կամ երկու 18G ծայրամասաjին երակային

կաթետրների տեղադրմամբ: Սակայն, հետագայում պետք է ձգտել ապահովել

կենտրոնական երակային մուտք, որը անհրաժեշտ է ինչպես ԿԵՃ վերահսկման, այնպես էլ

ինտենսիվ ինֆուզիոն թերապիայի և անոթասեղմիչների ներմուծման համար: Թոքային

զարկերակի կաթետերավորումը հիմնավորված չե: Ինֆուզիոն հեղուկների ընտրության և

անոթասեղմիչների ներմուծման վերաբերյալ մանրամասն տեղեկատվությունը տես՝ «Ձ.

Ինֆուզիոն թերապիա» բաժնում:

Հակաբիոտիկիների ներմուծում

Լայն սպեկտրի հակաբիոտիկները սեպսիսի կասկածի ժամանակ հարկավոր է ներմուծել

հնարավորինս շուտ: Միևնույն ժամանակ հարկավոր է նշել որ, այս ցուցումի վերաբերյալ

ըստ Cochrane library շտեմարանի տվյալների դեռ չի կուտակվել համապատասխան

ապացուցողական հենգ [44]: Հակաբիոտիկների ներմուծման վերաբերյալ մանրամասն

տեղեկատվությունը տես՝ «Դ. Հակաբակտերիալ թերապիա» բաժնում:

Բուժախտորոշիչ միջամտությունների խմբեր

Բուժախտորոշիչ միջամտությունների խմբերը ներկայացված են հիմնական գրականական

աղբյուր հանդիսացող SSC-ի 2012 և 2016թթ. ուղեցույցերի օրինակով: Յուրաքանչյուր

խորհուրդի մանրամասն գրականության վերլուծությունը և հիմնավորումները կարելի է
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գտնել նույն սկզբնաղբյուներում: Խորհուրդների ուժի և որակի բնութագրերը տրված են

վերոնշյալ երկու ուղեցույցերի օրինակներով՝ բառային (ուժեղ խորհուրդ բարձր որակի

ապացույցներ և այլ) և ծածկագրային (1A, 2C և այլ): Որոշ խորոհուրդների վերաբերյալ

հավելյալ կարևոր տեղեկատվությունը տրված է մեջբերումների տեսքով:

Ա. Առաջնային վերակենդանացում/ինտենսիվ թերապիա

1. Սեպսիսը և սեպտիկ շոկը անհետաձգելի իրավիճակներ են և մենք խորհուրդ ենք

տալիս անհապահ ձեռնարկել վերակենդանացման և բուժական միջոցառումները

(Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS)

2. Սեպսիսի հետևանքով առաջացած հիպոպերֆուզիայի դեպքերում հարկավոր է

ներմուծել առնվազն 30 մլ/կգ ջրաաղային լուծույթ առաջիկա 3 ժամերի

ընթացքում (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [45,46]

3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս որպեսզի մեկնարկային հեղուկների նեւմուծմանը

հաջոդրդող ինֆուզիոն թերապիան կատարվի հեմոդինամիկ կարգավիճակի

հաճախակի վերագնահատումների հիման վրա (Լավագույն պրակտիկայի

հայտարարագիր, BPS)

4. Կլինիկական զննման արդյունքում հստակ ախտորոշման բացակայության

դեպքում մենք խորհուրդ ենք տալիս անցկացնել ըդնլայնված հեմոդինամիկ

գնահատում, օրինակ՝ սրտի ֆունկցիայի (Լավագույն պրակտիկայի

հայտարարագիր, BPS )

5. Հասանելիության դեպքում հեղուկային ռեակտիվականության գնահատման

նպատակով հարկավոր է օգտագործել դինամիկ թեստերը այլ ոչ թե

ստատիկները (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [47, 48]

6. Սեպտիկ շոկով և անոթասեղմիչների կարիք ունեցող պացիենտների շրջանում
հարկավոր է ապահովել միջին ԶՃ > 65 մմ.ս.ս թիրախային արժեքը (ուժեղ
խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [49, 50]

7. Մենք խորհուրդ ենք տալիս լակտատի բարձր արժեք ունեցող պացիենտենրի
շրջանում որպես վերակենդանացման թիրախ և հյուսվածքային պերֆուզիայի
վերականգնման նշան ընտրել լակտատի մակարդակի նորմալացումը (թույլ
խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C): [51-55]

Մեջբերում
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«Վերապրել սեպսիսը նախաձեռնության» 2012թ. խմբարգրման ուղեցույցում խորհուրդ էր

տրվում կիրառել այսպես կոչված վաղ թիրախային թերապիան (Early Goal Directed Therapy,

EGDT), որի հիմքում ընկած էր տարբեր ֆիզիոլոգիական ցուցանիշների՝ զարկերակային

ճնշման, կենտրոնական երակային ճնշման կամ դիուրեզի, որոշված արժեքների

թիրախային ապահովումը: Սակայն, հաջորդիվ ապացուցվեց նմանատիպ մարտավության

արդյունավետության բացակայությունը և 2016թ. ուղեցույցում EGDT-ն այլևս խորհւրդ չի

տրվում: Պրակտիկ բժշկի համար այնուամենայնիվ օգտակար է ստորև ներկայացված

Սխեմա 2-ում տրվող գործողությունների հերթականությունը, որը վերցված է SSC-ի 2012թ.

ուղեցույցից: Մեր համոզմամբ, այն թույլ է տալիս կարգավորել բուժական

միջամտությունները ըստ գերակայությունների խմբերի և ժամանակային գործոնի:

Սխեմա 2

Սեպսիսի բուժման մեկնարկային համալիր գործողություններ ըստ «Վերապրել սեպսիսը

նախաձեռնություն» 2012թ. կլինիկական ուղեցույցի

Հարկավոր է ավարտել առաջիկա 3 ժամերի ընթացքում

1. Որոշել լակտատի մակարդակը:

2. Վերցնել արյան ցանքսերը մինչև հակաբակտերիալ թերապիայի սկիզբը:

3. Ներմուծել լայն սպեկտրի հակաբիոտիկ:

4. Ներմուծել 30 մլ/կգ ջրաաղային լուծույթ հիպոտենզիայի կամ լակտատի >4 մմոլ/լ

արժեքի դեպքում

Հարկավոր է ավարտել առաջիկա 6 ժամերի ընթացքում

5. Մեկնարկային ինֆուզիոն թերապիայի հանդեպ կայուն հիպոտենզիայի դեպքում

ներմուծել անոթասեղմիչներ, որպեսզի ապահովել միջին ԶՃ >65 մմս.ս.:

6. Ինֆուզիոն թերապիայի հանդեպ կայուն պահպանվող հիպոտենզիայի (միջին ԶՃ <65

մմս.ս.) կամ լակտատի <4 մմոլ/լ մեկնարկային արժեքի դեպքում` կատարել հեղուկների

ծավալային կարգավիճակի և հյուսվածքային պերֆուզիայի վերագնահատում և անցնել

հետևյալ քայլերի՝

կրկնել

Ø վիճակի թիրախային գնահատումը (հեղուկների ծավալային քանակի մեկնարկային

վերականգնումից հետո) որակավորված անկախ մասնագետի կողմից զննման

շրջանականերում ներառելով՝ հիիմնական սիրտանոթային և շնչառական

համակարգերի ցուցանիշները, մազանոթային տեստը, պուլսը և մաշկի վիճակը:



19

կամ կատարել ստորև նշվածներից առնվազն երկուսը

Ø որոշել ԿԵՃ

Ø որոշել ScvO2

Ø տեղում կատարել ուլտրաձայնային սրտագրություն:

7. Կատարել հեղուկների հանդեպ զգայունության դինամիկ գնահատման տեստը

ոտքերի պասիվ բարձրացմամբ կամ հեղուկային ծանրաբեռնվածության մեթոդով:

8. Կրկնակի որոշել լակտատի մակարդակը մեկնարկային բարձր արժեքի դեպքում

Բ. Սեպսիսի մշտադիտարկում/սկրինինգ և վարման որակի բարելավում

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս բուժհաստատություններին մշակել սեպսիսի վարման

որակի բարելավման ծրագիր, որտեղ ընդգրկված կլինի նաև բարձր ռիսկի խմբի

պացիենտների շրջանում սեպսիսի մշտադիտարկումը/սկրինինգը (Լավագույն

պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS): [56-58]

Մեջբերում

Սեպսիսի վարման որակի մշտադիտարկման ծրագրերը նպաստում են բուժման

ելքերի բարելավմանը: Այս ծրագրերը պետք է կրեն բազմամասնագիտական բնույթ և

ներառեն մեկ թիմի կազմում բժիշկներին, բուժքույրական անձնակազմին,

դեղաբաններին, թերապիստներին, սննդաբաններին և ադմինիստրատիվ

ներկայացուցիչներին: Հաջողակ ծրագերրը բաղկացուցիչ մասերն են՝

տեղային/ներհիվանդանոցային գործելակարգերի և թիրախային ցուցանիշների

մշակումը և ներդրումը, տեղեկատվության համակարգված հավաքագրումը և

վստահելի  հետադարձ կապի ապահովումը և շարունակական կրթական

գործառույթները:

Գ. Ախտորոշում
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1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս մինչ հակաբակտերիալ թերապիայի սկիզբը վերցնել

համապատասխան ցանքսերը մանրէաբանական քննությունների նպատակով եթե

այդ գործողությունը էականորեն (>45 րոպեյով) չի հետաձգում հակաբիոտիկների

ներմուծումը (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS): [59-62]

Մեջբերում

Պատճառաբանական գործոն հանդիսացող հարուցչի հայտնաբերման հավանականության

ընդլայնման նպատակով հարկավոր է մինչ հակաբակտերիալ թերապիայի սկիզբը վերցնել

արյան առնվազն երկու ցանքս (աէրոբ և անաէրոբ), որոնցից առնվազն մեկը պետք է

վերցնել հարմաշկային իսկ մյուսը երակային մուտքից (եթե այն չի տեղադրվել <48 ժամ

անց): Այս ցանքսերը պետք է կատարվեն միառժամանակ: Այլ տեղակայումների ցանքսերը

(մեզի, ուղնուղեղային հեղուկի, վերքերի) նույնպես պետք է վերցվեն մինչ հակաբակտերիալ

թերապիայի սկիզբը եթե այդ գործողությունը էականորեն չի հետաձգում հակաբիոտիկների

ներմուծումը: Բոլոր հնարավոր տեղակայումների նմուշառումը (“Pan culture”) չի

խրախուսվում, քանզի այն կարող է բերել հակաբիոտիկների անհիմն նշանակումների:

Մենք խորհուրդ ենք տալիս ինֆեկցիայի հավանական օջախի հայտնաբերման նպատակով

անհապաղ կատարել ճառագայթաբանական քննություններ: Ինֆեկցիաների հավանական

օջախները պետք է նմուշառվեն հաշվի առնելով միջամտության և տեղափոխման ռիսկը

պացիենտի համար (օրինակ՝ խիստ մոնիտորինգ ՀՇ-մբ վերահսկվող ասեղային

ասպիրացիայի համար տեղափոխման ժամանակ): Տեղում անցկացվող քննությունները,

օրինակ՝ գերձայնային հետազոտությունը, կարող են թույլ տալ խուսափել տեղափոխումների

հետ կապված ռրսկից:

Դ. Հակաբակտերիալ թերապիա

1. Ներմուծել արդյունավետ հակաբակտերիալ դեղորայք սեպսիսի և սեպտիկ շոկի

ախտորոշման մեկ ժամվա ընթացքում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B) [63-66] :

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս առաջնային էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայի

կազմում ընդգրկել մեկ կամ ավել հակաբիոտիկներ, որոնք ազդում են բոլոր

հնարավոր հարուցիչների վրա (մանրէների, վիրուսների, սնկերի) և արդյունավետ

թափանցում են ինֆեկցիայի օջախ հանդիսացող հյուսվածքներ (ուժեղ խորհուրդ,

միջին որակի ապացույցներ, 1B): [67, 68]
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3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս հարուցիչի նույնականցումից և զգայունության

թեստերի արդյուքները ստանալուց հետո կրճատել հակաբակտերիալ թերապիայի

սպեկտրը (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS): [69]

4. Մենք դեմ ենք ծանր ոչ ինֆեկցիոն բնույթի բորբոքային վիճակներում գտնվող

պացիենտների շրջանում (ծանր պանկրեատիտ, այրվածնքեր) համակարգային

հակաբակտերիալ թերապիային (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS)

[70, 71]

5. Սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտենրի շրջանում մենք խորհուրդ ենք տալիս

օպտիմալացնել հակաբակտերիալ դեղորայքի դեղաչափերը հիմնվելով

ընդունված ֆարմակոկինետիկ/ֆարմակոդինամիկ սկզբունքների և դեղորայքի

յուրահատուկ հատկությունների վրա (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր,

BPS ) [72-78]

6. Սեպտիկ շոկի մեկնարկային բուժման շրջանակներում մենք խորհուրդ ենք տալիս

օգտագործել համակցված հակաբակտերիալ թերապիա (առնվազն երկու տարբեր

խմբերի պատականող հակաբիոտիկներով) ուղղված ամենա հավանական

բակտերիալ հարուցիչների դեմ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C)

[79, 80]

7. Մենք խորհուրդ ենք տալիս պլանային կարգով չօգտագործել համկացված ՀԲԹ
այլ ծանր ինֆեկցիաների դեպքերում ներառյալ բակտերիեմիայի և սեպսիսի
առանց սեպտիկ շոկի (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [79, 81]

8. Մենք խորհուրդ չենք պլանային կարգով օգտագործել համակցված ՀԲԹ
նեյտրոպենիայով ընթացող սեպսիսի կամ բակտերիեմիայի դեպքերում (ուժեղ
խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B)* [82, 83]

*Այս դրույթը չի արգելում բազմակի դեղորայքի կիրառումը հակաբակտերիալ սպեկտրի
ընդլայնման նպատակով

9. Սեպտիկ շոկի համակցված ՀԲԹ-ի պարագայում մենք խորհուրդ ենք տալիս մի

քանի օր անց դադարեցնել այն և հաջորդիվ կատարել դեէսկալացիա ի

պատասխան կլինիկական բարելավման կամ ինֆեկցիայի նշանների վերացման:

Այս խորհուրդը վերաբերվում է ինչպես էմպիրիկ այնպես էլ

թիրախային/ընտրողական ՀԲՏ-ին (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր,

BPS:) [84-88]

10. Մենք խորհուրդ ենք տալիս շարունակել հակաբակտերիալ թերապիան 7-10 օր

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C): [89-94]
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11. Ավելի երկարատև բուժման սխեմաները կաորղ են անհրաժեշտ լինել հետևյալ

պացիենտների շրջանում՝ դանդաղ զարգացող կլինիկական ապաքինման

ընթացքով, ինֆեկցիայի չբացազայտված օջախների առկայությամբ, S. aureus

մանրէնով պայմանավորված բակտերիեմիայի առկայությամբ, որոշ սնկային և

վիրուսային ինֆեկցիաներով պայմանավորված նեյտրոպենիայի առկայությամբ

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) : [95, 96]

12. Մենք առաջարկում ենք հետևյալ պացիենտների շրջանում օգտագործել ավելի

կարճ ՀԲՏ կուրսեր՝ որովայնային կամ ուրոլոգիական ինֆեկցիայի օջախի

հաջողված վերահսկմանը հաջորդող արագ կլինիկական ապաքինումով կամ

առանց անատոմիական շեղումների պիելոներֆրիտով (թույլ խորհուրդ, ցածր

որակի ապացույցներ, 2C)

13. Սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտենրի մոտ մենք խորհուրդ ենք տալիս

կատարել օրական վերագանահատում դեթեսկալացիայի անցկացնելու

նպատակով (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS):

14. Մենք խորհուրդ ենք տալիս, որ պրոկալցիտոնինի արժեքները կարող են

օգտակար լինել սեպսիսով պացիենտների ՀԲԹ-ի տևողության կրճատման

հարցում (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C):

15. Մենք խորհուրդ ենք տալիս այն պացիենտների շրջանում որոնց մոտ հետագայում

բացակայում են ինֆեկցիայի կլինիկական նշանները՝ էմպիրիկ հակաբակտերիալ

թերապիայի ընդհատման որոշում կայացնելիս օգտվել պրոկալցիտոնինի կամ այլ

բիոմարկերների ցածր մակարդակների տվյալներից (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C): [97-102]

Մեջբերում

Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի օպտիմալ էմպիրիկ ՀԲԹ-ի ընտրությունը ունի կենսական կարևոր

նշանակություն: Ոչ արդյունավետ էմպիրիկ ռեժիմները ասոցացվծա են ապրելունակության

ավելի քան հնգակի նվազման հետ: Ճշգրիտ ընտրությունը բարդ խնդիր է և անհատ

պացիենտի բուժման վերաբեյալ որոշում ընդունելիս վարող բժիշկը պետք է հիմնվի հետևալ

գործոնների միասնական վերլուծության վրա.

- ինֆեկցիայի անատոմիական տեղակայման իր բնորոշ մանրէաբանական ֆլորայով և

հակաբիոտիկների հավանական պենետրացիայի աստիճաններով

- համայնքում, հիվանդանոցում և նույնիսկ տվյալ բաժանմունքում գերակշռող

մանրէների վերաբերյալ տեղեկատվության
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- վերբոնշյալ գերակշռող/դոմինանտ հարուցիչների կայունության բնութագրերի

- անհատ դեպքերում ինուն համակարգի խնդիրների առկայության՝ նեյտրոպենիայի,

սպլենէկտոմիայի, դժվար կառավարվող մարդու իմունանբավարարության վարակի,

իմունոգլոբւոլինների, կոմպլեմենտի կամ լեյկոցիտների բնածին կամ ձեռէբերովի

դեֆեկտների

- տարիքի և ուղեկցող խրոնիկ հիվանդությունների (օրինակ՝ դիաբետ, լյարդային կամ

երիկամային անբավարարություն) և միջամտական սարքերի/գործիքների

առկայության (օրինակ՝ կենտրոնական երակային կամ միզային կաթետրներ), ինչը

կարող է ազդել հակաինֆեկցիոն պաշտպանական մեխանիզմների վրա

- բազմակի կայունությամբ մանրէների առկայության ռիսկի գործոնների

Հաշվի առնելով վերոնշյալ գործոնների և/կամ նրանց հնարավոր համակցությունների

բազմազանությունը սեպսիսի և սեպտիկ շոկի սպեցիֆիկ ՀԲԹ-ի վերաբերյալ հիմնավոր

խորհուրդներ ձևակերպելւ անհնար է: Կարելի միայն փաստել, որ էմպիրիկ ռեժիմներում

ամենա հաճախակի ընդգրկված դեղորայքներից են՝ կարբապենեմները (մերոպենեմը,

իմիպենեմ-ցիլաստատինը, դորիպենեմը) կամ լայն սպեկտրի պենիցիլինի և բետա-

լակտամազների ինհիբիտորների համակցությունները (պիպերացիլին-տազոբակտամը կամ

տիկարցիլին-կլավուլանատը): Սակայն, մի շարք երրորդ և ավելի բարձր սերունդների

ցեֆալոպսորինները նույնպես կարող են կիրառվել, հատկապես բազմադեղորայքային

ռեժիմների շրջանակներում:

Էմպիրիկ ՀԲԹ-ի բավականաչափ լայն ծածկույթ ապահովելու նպատակով հաճախակի

անհրաժեշտ է լինում  կիրառել բազմադեղորայքային ռեժիմներ, որոնց դեպքում վարող

բժիշկը պետք է միշտ վերլուծի մանրէների կայունության տեղային պատկերները: Լրացուցիչ

Գրամ բացասական ծածկույթով հակաբիոտիկը հիմնավորված է բազմակի դեղորայքների

հանդեպ կայունությամբ մանրէների դեպքում՝ Pseudomonas կամ Acinetobacter: Նույն

տրամաբանությամբ MRSA-ի բարձր ռիսկի դեպքում մեկնարկային ՀԲԹ-ի շրջանակներում

ընդգրկվում է վանկոմիցինը,  Legionella-ի պարագայում՝ մակրոլիդները կամ

ֆտորխինոլոննեըր իսկ Candida-ի դեպքում՝ հակասնկային դեղորայքը:

Պատճառաբանական հարուցիչների հայտնաբերումից հետո հարկավոր է վերագնահատել

մեկնարկային ՀԲԹ-ի ռեժիմները և շարունակել ավելի թիրախային հակաբիոտիկով:

Սակայն, հարկ է նշել, որ սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների մոտ մեկ երրորդի մոտ

չի հաջողվում հայտնաբերել հարուցիչ: Ուստի խորհուրդ է տրվում քննարկել դեէսկալացիայի

հնարվորությւոնը հիմնելով դրական կլինիկական դինամիկայի վրա: ՀԲԹ-ն հարկավոր է

ընդհատել երբ հետագա քննությունների արյդունքում ինֆեկցիայի առկայությունը հերքվել է:
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Տարբեր հակաբիոտիկների օպտիմալ արդյունավետության համար պահանջվում են

տարբեր շիճուկային կոնցենտրացիաներ: Այս թիրախային մակարդակների ապահովման

խնդիրները ասոցացված են ամինոգլիկոզիդների, ֆտորխինոլոնների և բետա-

լակտամներով (պենիցիլիններ, ցեֆալոսորիններ և կարբապենեմներ) բուժումների

ձախողման հետ: Բուժման արդյունավետությունը ամինոգլիկոզիդների և ֆտորխինոլոնների

դեպքում կախված է մեկնարկային բարձր շիճուկային կոնցենտրացիա ապահովելուց,

մինչդեռ բետա-լակտամների պարագայում՝ մանրէների ընկճման համար պահանջվող

մինիմալ կոնցենտրացիայից ավելի բարձր շիճուկային մակարդակների ապահովման

տևողությունից: Ուստի ամինոգլիկոզիդների և ֆտորխինոլոնների դեպքում օպտիմալ

տարբերակ է համարվում օրական դեղաչափի մեկանգամյա ներմուծումը, իսկ բետա-

լակտամների համար՝ երկարատև շարունակական ներմուծումները (  ≥ 2 ժամ) և նրանց

հաճախականության ավելացումը: Մինչ այս հակաբիոտիկների երակարատև ներմուծում

սկսելը հարկավոր է ներարկել մեկնարկային բեռնող դեղաչափը (loading dose), որը իդեպ

կախված չի պացիենտի երիկամային ֆունկցիայից:

Ե. Ինֆեկցիայի օջախի վերահսկում

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս հնարավորինս շուտ փնտրել և վերացնել ինֆեկցիայի

օջախը (պերիտոնիտ, խոլանգիտ, թարախակույտ և այլ): Օջախի վերջնական

վերահսկումը ցանկալի է ապահովել ախտորոշումից ոչ ուշ քան 12 ժամվա

ընթացքում (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [103-105]

2. Оջախի վերահսկման նպատակով կիրառվող միջամտություններից պետք է

ընտրել ամենա քիչ ինվազիվը: Օրինակ՝ թարախակույտի հարմաշկային

դրենավորում այլ ոչ թե կտրվածքի կատարում (Լավագույն պրակտիկայի

հայտարարագիր, BPS)

3. Այն դեպքերում երբ ներանոթային կաթետրները կամ սարքերը հանդիսանում են

սեպսիսի հավանական պատճառներ նրանք պետք է անհապաղ հեռացվեն

երակային այլ մուտք ապահովելուց անմիջապես հետո (Լավագույն պրակտիկայի

հայտարարագիր, BPS) [106]

Մեջբերում

Ինֆեկցիայի օջախի վերահսկումը ենթադրում է սեպսիսի հնարավոր աղբյուրների ակտիվ

փնտրում, հայտնաբերում և շտապ վերացման  հնարավորությունների և տարբերակների
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վերլուծություն: Վերահսկմանն ուղղված միջամտությունների օրինակներից են՝

թարախակույտի բացազատումը, մեռուկացված հյուսվածքների հատումը, հավնական

ինֆեկցված սարքի/կաթետրի հեռացումը ր այլ: Անմիջապես վերացման ենթակա

ինֆեկցիայի աղբյուրների օրինակներն են՝ ներորովայնային թարախակույտը կամ

ստամոքսազիքային թափածակումը, խոլանգիտը և պիելոնեֆրիտը, աղիքային իշեմիան,

փափուկ հյուսվածքների մոռուկացնող ինֆեկցիան և այլ: Ցանկացած  օջախի վերահսկման

ուղղված միջամտություն պլանավորելիս հարկավոր է գնահատել ռիսկերը և հավանական

առավելությունները: Բաց վիրաբուժական տակտիկան հարկավոր է քննարկել միայն այն

ժամանակ երբ այլ մինիմալ միջամտական մարատավրությունները ձախողվել են և

ճառագայթաբանական քննությունները  չեն կարողանում պարզաբանել իրավիճակը:

Կոնկրետ կլինիկական իրավիճակներու որոշման ընդունման վրա ազդում են հասանելի

ռեսուրսները, պացիենտի ընտրությունը և բժշկական թիմի փորձը:

Զ. Ինֆուզիոն թերապիա

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս կիրառել հեղուկների ծանրաբեռնվածության թեստը

այնքան ժամանակ մինչ հեմոդինամիկ ցուցնիշները շարունակում են բարելավվել

(Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS): [107-111]

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վերակենդանացման

առաջնային փուլում որպես առաջին ընտրության ներերակային հեղուկներ

օգտագործել ջրաաղային լուծույթները (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B): [112-113]

3. Սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտենրի շրջանում մենք խորոհւրդ ենք տալիս

օգատգործել հավասարակշռված ջրաաղային լուծույթներ կամ 0.9% նատրիումի

քլորիդի ֆիզիոլոգիական լուծույթ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ,

2C) [114]

4. Մենք խորհուրդ ենք տալիս ծանր սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վերակենդանացման

առաջնային փուլում չօգտագործել հիդրոքսիէթիլօսլայի լուծույթները (մակարդակ

1B): [115]

5. Մենք խորհուրդ ենք տալիս սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վերակենդանացման

առաջնային փուլում երբ առաջանում է ջրաաղային լուծույթների քանակության
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զգալի կարիք, ներմուծել ալբումինի լուծույթներ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C): [116-122]

6. Մենք խորհուրդ ենք տալիս ժելատինի և ջրաաղային լուծույթների միջև

ընտրություն կատարելիս, նախապատվությունը տալ վերջիններին (թույլ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [123]

Մեջբերում

Ջրաաղային լուծույթների նախապատվությունը պայմանավորված է կոլոիդների ակնհայտ

առավելությունների բացակայության, կողմնակի ազդեցությունների և բարձր արժեքների

գործոններով:

Առկա են երեք լայնածավալ ՊԲՎՓ-ի արդյունքներ հիդրոքսիէթիլօսլայի 6% (130/0.4)

լուծույթների կիրառման վերաբերյալ: CRYSTMAS –ը ցույց տվեց մահացության

տարբերության բացակայություն հիդրոքսիէթիլօսլայի 6% (130/0.4) լուծույթների և

նատրիումի քլորիդի 0.9% լուծույթի սպետիկ շոկի ժամանակ օգտագործման դեպքերում:

Համաձայն 6S Trial Group սկանդինավյան հետազոտության տվյալների 6%

հիդրոքսիէթիլօսլայի  ներմուծումը իհամեմատ Ռինգերի լակտատի հանգեցրել եր

մահացության աճի ( 51% vs. 43%  p=0.03): Իսկ CHEST հետազոտության տվյալներով6%

հիդրոքսիէթիլօսլա ստացած ծանր սեպսիսով պացիենտների մոտ իհամեմատ  նատրիումի

0.9% լուծույթ սատցողների գրանցվել էին 90 օրական մահացության համարժեք թվեր

սակայն երիկամայյին աջակցման թերապիայի հավաստի ավելի բարձր մակարդակներ:

Վերջերս ավարտված CRYSTAL հետազոտության արդյուքնները դեռ սպասում են իրենց

վերջնական վերլուծությանը և կարող են լրացուցիչ տեղեկատվություն հաղորդել այս հարցի

շուրջ: SAFE հետազոտությունը ցույց տվեց, որ ախբւոմինը նույնչափ անվտանգ է և

րադյունավետ ինչպես  նատրիումի քլորիդի 0.9% լուծույթը: Մետա-վերլուծությունը, որտեղ

ամփոփվել էին 17 րանդոմիզացված հետազոտությունների արդյունքները ցուցյ տվեց

ալբւոմինի առավելությունները ջրաաղային լուծույթների համեմատ սպետիկ շոկով

հիվանդների  մահացության նվազեցման առումով:

Պացիենտի հեղուկների ներմուծման հանդեպ զգայունությունը կամ ռեակտիվականությունը

գնահատող դինամիկ տեստերը վերջերս դառնում են ավելի ու ավելի պահանջված և

տարածված: Այս փորձերը հիմնված են  մեխանիկական արհեստական օդափոխության կամ

ոտքերի պասիվ բարձրացման ժամանակ սրտի հարվածային ծավալի տատանումների

ուսումնասիրության վրա: Ըստ 29 հետազոտություններ ընդգրկող համակարգված ամփոփ

տեսության տվյալների   հեղուկների ներմուծման զգայունության ախտորոշիչ ուժը կազմել է
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59.86% իսկ պուլսային ճնշման և սրտի հարվածային ծավալի տատանումներինը՝ 27.34%:

Դինամիկ թեստերի հիմնական սահմանափակումերն են՝ ճշգրտության նվազումը

նախասրտերի շողացման, ինքնուրույն շնչառության պայմաններում և սեդացիայի

պահանջը:

Է. Անոթասեղմիչներ և ինոտրոպներ

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս որպես անոթասեղմիչ թերապիայի թիրախ ընտրել

միջին ԶՃ >65 մմ ս.ս. (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [124]

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս նորադրենալինը որպես առաջին ընտրության

անոթասեղմիչ (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [125]

3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս ավելացնել վազոպրեսինը (0.03 U/ր դեղաչափով)

(մակարդակ 2B) կամ էպինեֆրինը (ի լրացումն նորադրենալինի ներմուծման) երբ

անհրաժեշտ է երկրորդ դեղորայքի կիրառում՝ թիրախային ԶՃ մակարդակը

ապահովելու կամ նորէպինեֆրինի դեղաչափը նվազեցնելու համար (թույլ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [126-128]

4. Դոպամինը որպես այլընտրանքային անոթասեղմիչ կարող է կիրառվել միայն

խիստ սահմանափակ դեպքերում՝ տախիարիտմիայների ցածր ռիսկ ունեցող

ապցիենտների կամ բացարձակ/հարաբերական դանդաղասրտությամբ

պացիենտների շրջանում (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C): [129,

130]

5. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել ցածր դեղաչափերով դոպամինը

երիկամային պաշտպանության նպատակով (ուժեղ խորհուրդ, բարձր  որակի

ապացույցներ, 1A) [131, 132]

6. Բավարար քանակով հեղուկների և անոթասեղմիչների ներմուծման ֆոնին կայուն

հիպոպերֆուզիայի նշաններով պացիենտների շրջանում մենք խորհուրդ ենք

տալիս օգտագործել դոբուտամին (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ,

2C) [133]

7. Մեքն առաջարկում ենք անոթասեղմիչ թերապիա ստացող պացիենտների մոտ

հնարավորության դեպքում ապահովել զարկերակային կաթետրի միջոցով
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հեմոդինամիկայի ինվազիվ հսկողություն (թույլ խորհուրդ, շատ ցածր որակի

ապացույցներ, 2D) [134, 135]

Մեջբերում

Անոթասեղմիչ թերապիան ցուցված է կյանքին վտանգ սպառնացող հիպոտենզիայի

դեպքում նույնիսկ եթե վոլեմիան դեռ շտկված չե: Շեմքային միջին ԶՃ-ից ցածր

մակարդակների պայմաններում կենսական կարևոր միկրոցիրկուլյատոր անոթային

հուներում ինքնակառավարման մեխանիմզները հյուծվում են և հոյւսվածքների պերֆուզիան

ուղիղ համեմատական է դառնում ճնշմանը: Ապացուցվել է, որ նորէպինեֆրինի տիտրումը

մինչև միջին ԶՃ ≥ 65 mmHg արժեքները պաշտպանում է հոյւսվածքային պերֆուզիան:

Նորէպինեֆրինը համարվում է ավելի հզոր և արյդունավետ սեպտիկ շոկի պարագայում քան

դոպամինը: Դոպամինը կարող է առավելապես օգտակար լինել խանգարված սիստոլիկ

ֆւոնկցիայով հիվանդների մոտ, սակայն նևա կիրառումը հղի է լուրջ առիթմիաներով

իհամամետ նորէպինեֆրինի: Հինգ ՊԲՎՓ-ի տվյալները վկայում են, որ դոպամինը

համեմատած նորէպինեֆրինի չպետք է պլանային օգտագործվի սեպտիկ շոկի ժամանակ:

Մեկ ծավալուն ՊԲՎՓ և մետա-վերլուծություն ցույց տվեցին ցածր դեղաչափերով դոպամինի

ինֆուզիաների  և պլացեբոյի միջև տարբերության բացակայությունը բուժման այնպիսի

ելքերի վրա ազդեցության հարցում ինչպխիսիք էին՝ կրեատինինի առավելագույն

մակարդակը շիճուկւմ, դիալիզի անհրաժեշտություն, դիուրեզ, երիկամայաին ֆւոնկցիայի

վերականգնման համար պահանջվող ժամանակ և ԻԹԲ-ում կամ հիվանդանոցում

ապրունակության մակարդակները:

Դոբուտամինը  առաջին ընտրության ինոտրոպ դեղարայքն է ցածր սրտային արտամղումով,

ձախ փորոքի բավարար լցման ճնշումով և ադեկվատ միջին ԶՃ-ով պացիենտների համար:

Սեպտիկ պացիենտները, որոնք շարունակում են մնալ հիպոտնեզիվ չնայած բավարար

հեղուկային վերակենդանացման ծավալների կարող են ունենալ ցածր, նորմալ կամ

բարձրսրտային արտամղում: Այս պատճառով է, որ այն  դեպքերում երբ արտամղման

ֆրակցիան հնարավոր չե չափել խորհուրդ է տչվում անկացել կոմբինացված

ինոտրոպ/անոթակրճատիչ թերապիա: Արտամղման ֆրակցիան չափելու հնարավորության

դեպքում կարելի է կիրառել միայն նորէպինեֆրինը աշխատելով հասնել միջին ԶՃ

թիրախային արժեքներին:

Ը. Կորտիկոստերոիդներ
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1. Մենք խորհուրդ չենք տալիս սեպտիկ շոկով մեծահասակ պացիենտների շրջանում

օգատագործել ներերակային հիդրոկորտիզոնի ներմուծումը երբ

համապատասխան ինֆուզիոն և անոթասեղմիչ թերապիան ապահովում է

հեմոդինամիկայի կայունությունւ: Հակառակ դեպքում (հեմոդինամիկ

անկայունություն) խորհուրդ է տրվում կիրառել միայն հիդրոկորտիզոնի ինֆուզիա

200 մգ/օրը դեղաչափով (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C): [136-

138]

Մեջբերում

Համաձայան մեկ ֆրանսիական բազմակենտրոնային հետազոտության տվյալների

հարաբերական ադրենալ անբավարարությամբ և  անոթասեղմիչների հանդեպ

կայունությամբ սեպտիկ  շոկով պացիենտների մոտ հիդրոկորտիզոնի ներմուծումը

ապահովել եր  շոկի վերահսկում և մահացության նվազում: Երկու ավելի փոքրածաված

ՊԲՎՓ-եր նույնպես ցուցյ տվեցին սեպտիկ շոկի վերահսկում ստերոիդների կիարռաման

ոնին: Միևնույն ժամանակ մեծ բազմակնետրոն եվրոպական CORTICUS հետազոտությունը,

որի շրջանակներում ընդգրկվել էին անոթասեղմիչների հանդեպ զգայուն սեպտիկ  շոկով և

մահվան համեմատաբար ավելի ցածր ռիսկով պացիենտենր չկարողացավ գտնել

հիդրոկորտիզոնի բարենպաստ ազդեցության ապացույցներ: Մի շարք այլ համակարգված

ամփոփիչ հետազոտություններ նույնպես տվեցին բավականին իրարամերժ արդյունքներ:

Համաձայն վերջին հետազոտության տվյալների հիդրոկորտիզոնի կիրառումը ապահովում է

մահացության նվազման չափավոր միտում միայն մահվան բարձր ռիսկով (≥ 60% պլացեբոյի

խմբում) սեպտիկ պացիենտների մոտ:

Թ. Արյան բաղադրամասերի փոխներարկում

1. Հյուսվածքային հիպոպերֆուզիայի վերացումից հետո և այնպիսի ուղեկցող

խնդիրների բացակայության պարագայում ինչպիսիք են՝ սրտամկանի իշեմիան,

ծանր հիպոքսեմիան, սուր արյունահոսությունը կամ սրտի իշեմիկ

հիվանդությունը մենք խորհուրդ ենք տալիս կատարել էրիթրոցիտների

զանգվածի փոխներարկում սկսած հեմոգլոբինի < 7 գ/դլ արժեքից: Թիրախային

հեմոգլոբինի արժեք պետք է կազմի 7-9  գ/դլ (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B): [139]
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2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս չօգտագործել էրիթրոպոետինը որպես սեպսիսով

պացիենտների շրջանում սակավարյունության դեմ պայքարի միջոց (մակարդակ

1B): [140, 141]

3. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել թարմ սառեցված պլազմա

մակարդելիության խանգարումների վերացման նպատակով եթե չկա

արյունահոսություն կամ չի սպասվում վիրահատական միջամտություն (թույլ

խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D): [142]

4. Սեպսիսով և առանց ակնհայտ արյունահոսության պացիենտների շրջանում մենք

խորհուրդ ենք տալիս կատարել թրոմբոցիտների  կանխարգելիչ

փոոխներարկում՝ եթե վերջիններիս քանակը < 10.000 մմ3 (10×109/լ):

Արյունահոսության բարձր ռիսկով պացիենտների շրջանում թրոմբոցիտների

շեմային արժեքը պետք է կազմի < 20.000 մմ3 (20×109/լ): Իսկ ակտիվ

արյունահոսությամբ, կամ սպասվող վիրահատությամբ պացիենտների շրջանում

հարկավոր է պահպանել ավելի բարձր շեմ՝  ≥ 50.000 մմ3 (50×109/լ)   (թույլ

խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D): [143-145]

Մեջբերում

Չնայած հեմոգլոբինի օպտիմալ մակարդակը սեպսիսով հիվանդների մոտ հստակ չի

որոշված “Ինտենսիվ թերապիայում փոխներարկումների  պահանջը” ուսումնասիրության

(Transfusion Requirements in Critical Care trial) տվյալներով  հեմոգլոբինի մակարդակը 7-9

գ/դԼ չի ուղեկցվում մահացության աճով իհամեմատ 10-12գ/դԼ մակարդակի: Սեպսիկ շոկով

պացիենտենրի ենթախմբում նույնպես չեր գրանցվել մահացության էական

տարբերություններ: հարկավեր է հիշել, որ սպետիկ պացիենտենրի մոտ էրիտրոցիտար

զանգվածի փոխներարկումները բարձրացնում են թթվածնի մատակարարումը բայց ոչ

կլանումը:

Էրիտրոպոետինի օգտագործումը կրիտիկական ծանր պացիենտենրի շրջանում նվազեցնում

է էրիտրոցիտար զանգվածի փոխներարկման պահանջները առանց մահացության վրա

ազդեցության: Ենթադրվում է, որ սեպսիսով և սեպտի շոկով հիվանդների մոտ

էրիտրոպոետինը չունի հավելյալ առավելություններ իհամեմատ այլ կրիտիկական ծանր

հիվանդների

Գոյություն չունեն կլինիկական հետազոտություններ, որտեղ գնահատվել է թարմ սառեցված

պլազմայի (ԹՍՊ) փոխներարկման ազդեցությունը կրիտիկական ծանր պացինետենրի

բուժման վերջնական ելքերի վրա: Չնայած դրան մասնագիտական միությունները
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խորհուրդն են տալիս կատարել ԹՍՊ-ի փոխներարկումներ միայն երբ առկա են

մակարդելիության գործոնների փաստակի դեֆիցիտ, սուր արյունահոսություն կամ

սպասվող վիրահատություն: Ավելին՝  ԹՍՊ-ի փոխներարկումները չեն ապահովում

արյունահոսություն չունեցող և չափավոր մակարդելիության խանգարումներով հիվանդների

պրոտրոմբինային ժամանակի շտկումը: Ոչ մի հետազոտություն չի ենթադրել, որ ավլեի

ծանր մակարդելիության խանգարումներով և արյունահոսություն չունեցող հիվանդների մոտ

մակարդելիության շտկումը ապահովել է ավելի բարենպաստ բուժման ելքեր:

Տրոմբոցիտների փոխներարկման վերաբրեյալ ցուցումները հիմնված են քիմիաթերապիա

ստացող տրոմոբցիտոպենիայով հիվանդների ուսումնասիրությունների վրա: Սեպսիսով

հիվանդների մոտ կարող է լինել ինչպես տրոմբոցիտների առաջացման ընկճում

(քիմիաթերապիայի ազդեցության նման) այնպես էլ նրանց սպառման ավելացում:

Խորհուրդները հաշվի են առնում տրոմոբցիտոպենիայի ծագումնաբանությունը,

տրոմոբցիտների ֆունկցիոնալ վիճակը, արյունահոսության վտանգը և ուղեկցող

խնդիրները: Արյունահոսության ռիսկի գործոնները հաճախակի առկա են սեպտիկ

հիվանդների մոտ: Նրանց տարածված օրինակներն են՝ տենդը ≥380C,  մոտ անցյալում

տեղի ունեցած փոքր ծավալի արյունահոսության դրվագը, տրոմբոցիտների քանակի

կտրուկ անկումը և այլ ամկարդելիության խանգարումները:

Ժ. Իմունոգլոբուլիններ

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս չօգտագործել իմունոգլոբուլիններ ն/ե ճանապարհով

ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով մեծահասակների բուժման գործընթացում

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C): [146, 147]

Մեջբերում

Ներերակային իմունոգլոբուլինների ազդեցությունը ուսումնասիրող հետազոտությունենրը

հիմնականում փոքրածավալ են բացառությամբ մեկի (n=624), որը ցույց է տվել այս

դեղորայքի անարդյունավետությունը սեպսիսով և սեպտիկ շոկով մեծահասակների մոտ:

Ենթախմբային վերլուծությունները բնութագրվում են արտահայտված հետերոգենությամբ:

Ապացույցների անուղղակի բնույթը և հաղորդման սխալը նույնպես հաշվի են առնվել այս

խորհուրդին ցածր  ապացուցողական մակարդակ շնորհելիս: Ամեն դեպքում, բարձրակարգ

հետազոտությունների վիճակագրությունը ցույց է տալիս  ներերակային իմունոգլոբուլինի

անարդյունավետությունը:
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Ի. Հակատրոմբին III, արյան մաքրման մեթոդներ, հեպարին և տրոմբոմոդուլին

1. Մենք խորոհուրդ չենք տալիս օգտագործել հակատրոմբին III սեպսիսի և սեպտիկ

շոկի բուժման շրջանակներում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B)

2. Արյան մաքրման մեթոդների (հեմոֆիլտրացիա, հեմոադսորբցիա) վերաբերյալ

մենք չենք ձևակերպում որևե խորհուրդ* [148 - 150]

3. Հեպարինի և տրոմբոմոդուլինի վերաբերյալ մենք չենք ձևակերպում որևե
խորհուրդ*

*ապացույցները համոզիչ չեն կամ սպասվում են նոր արդյունքներ ընթացքում գտնվող
հետազոտություններից

Մեջբերում

Մեծ դեղաչափի հակատրոմբինի III ազդեցությունը ուսումանսիրող հետազոտությունը

արձանագրեց 28 օրական մահացության մակարդակների բացակայություն ծանր սեպսիսի

և սեպտիկ շոկով մեծահասակների մոտ: Հեպարինի և մեծ դեղաչափի հակատրոմբինի

զուգակցված կիրառումը ուղեկցվում է արյունահոսությւոնների քանակի զգալի ավելացմամբ:

Լ. Թոքերի արհեստական օդափոխանակությունը սեպսիսով պայմանավորված

շնչառական դիստրես համախտանիշի ժամանակ

1. Սեպսիսով պայմանավորված մեծահասալների շնչառական դիստրես

համախտանիշի (ՄՇԴՀ) ժամանակ մենք խորհուրդ ենք տալիս օգտագործել 6

մլ/կգ (կանախատեսվող մարմնի զանգվածի հաշվարկով) շնչառական ծավալներ

համեմատած 12 մլ/կգ ծավալի հետ (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի

ապացույցներ, 1A) [151-156]

2. Սեպսիսով պայմանավորված շնչառական անբավարարության ժամանակ առանց

ՄՇԴՀ-ի մենք խորհուրդ ենք տալիս օգտագործել համեմատաբար ցածր

շնչառական ծավալներ (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C)

3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս շարունակական վերահսկել շնչուղիների «պլատո»

ճնշումը և ձգտել վերջինիս <30 սմ H2O արժեքի ապահովմանը (ուժեղ խորհուրդ,

միջին որակի ապացույցներ, 1B) [153, 155, 157 ]
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4. Ալվեոլների կոլապսի կանխարգելման նպատակով մենք խորհուրդ ենք տալիս

արտաշնչման վերջում կիրառել դրական ճնշում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B): [158, 159]

5. Սեպսիսով պայամանվորված ՄՇԴՀ-ի ժամանակ մենք խորհուրդ ենք տալիս

արտաշնչման վերջում նախապատվությունը տալ դրական ճնշման ավելի բարձր

արժեքներին համեմատած ցածր արժեքների հետ (թույլ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 2B)

6. Սեպսիսով պայամանավորված ծանր ՄՇԴՀ-ով և կայուն հիպոքսեմիայով

պացիենտների բուժման համար մենք խորհուրդ ենք տալիս կիրառել կոլապսի

ենթարկված ալվեոլների հարկադրական ներգրավման հնարքը (recruitment

maneuver) (թույլ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 2B)  [160-162]

7. Մենք խորհուրդ ենք տալիս սեպսիսով պայամանվորված ծանր ՄՇԴՀ-ով և

PaO2/FiO2  <  100  մմ ս.ս. պացիենտների շրջանում՝ համապատասխան փորձ

ունեցող անձնակազմի առկայությամբ բաժանմունքներում կիրառել «փորի վրա

դիրքը» (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B): [163, 164]

8. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել բարձր հաճախականության

օսցիլլյատոր օդափոխանակությունը սեպսիսով պայամանվորված ծանր ՄՇԴՀ-ով

մեծահասակ պացիենտների շրջանում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B) [165, 166]

9. Արհեստական շնչառության պայմաններում գտնվող սեպսիսով պացիենտների

շրջանում մենք խորհուրդ ենք տալիս մշտապես ապահովել մահճակալի

գլխատակի  35-400-ից բարձր դիրք՝ ասպիրացիայի և ԹԱՕ-ամբ

պայմանավորված թոքաբորբերի կանխարգելման նապատակով (ուժեղ խորհուրդ,

միջին որակի ապացույցներ, 1B): [167]

10. Սեպսիսով պայմանավորված ՄՇԴՀ-ի ժամանակ ոչ ինվազիվ  օդափոխության

վերաբերյալ մենք խորհւդր չենք ձևակերպում [ 168-170]

11. Հարկավոր է կիրառել ԹԱՕ պայմաններից դուրս բերման ընթացակարգ և

իրականացնել կանոնավոր ինքնուրույն շնչառության անցման փորձեր, որոնց

ժամանակ գնահատել պացիենտի շնչառական ֆունկցիայի վերականգնման

աստիճանը (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացույցներ, 1A): [171-173]

12. Սեպսիսով պայմանավորված ՄՇԴՀ-ով և հոյւսվածքային հիպոպերֆուզիայի

նշաններ չունեցող հիվանդների շրջանում հարկավոր է կիրառել ինֆուզիոն
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թերապիայի պահպանողական մարտավարություն (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B) [174-177]

13. Սեպսիսով պայմանավորված ՄՇԴՀ-ի ժամանակ՝ բացառությամբ որոշակի

վիճակների (օրինակ՝ բրոնխոսպազմի առկայություն), մենք խորհուրդ չենք տալիս

օգտագործել β2 ագոնիստներ (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B)

[178-182]

Մեջբերում

Ճնշման և ծավալի սահմանափակման վրա հիմնված ամենա մեծ հետազոտությունը ցույց

տվեց բոլոր պատճառներից մահացության բացարձակ 9% իջեցում 6 մլ/կգ շնչառական

ծավալների պայմաններում իհամեմատ 12մլ/կգ: Ներկայումս այս մետոցումները համարվում

են լայնորեն ընդունված և քննարկումները ընթանւոմ են միայն անհատ պացիենտների մոտ

ցածր շնչառական ծավալների օպտիմալ արժեքների վերաբերյալ: Գտնում են, որ այստեղ

հարկավոր է վերլուծել պլատո ճնշման և արտաշնչման վերջում դրական ճնշման (Positive

End-expiratory Pressure, PEEP) թվերը, թորակոաբդոմինալ հատվածի առաձգականությունը

և պացիենտի սպոնտան շնչառության մակարդակը: Ծանր մետաբոլիկ ացիդոզով, բարձր

պարտադրական րոպեական վենտիլյացիայով և կարճահասակ պացիենտների դեպքում

կարող են պետք գալ շնչառական ծավալի հավելյալ խմբագրումներ: Որոշ կլինիցիստներ

կարծում են, որ 6 մլ/կգ շնչառական ծավալներով վենտիլայցիան ապահով է այնքան մինչ

պլատոյի ճնշումը ≤ 30 սմ H2O: Հարկ է հիշել, որ “կարծր” կրծքավանդակով պացիենտները

իրենց կենսական ցուցանիշների ապահովման համար կարող են պահանջել ≥ 30 սմ H2O

պլատոյի ճնշում: Այսպիսի պաշտպանակակ մարտավարության պայմաններում ոչ մի

վենտիլյացիոն ռեժիմ չունի էական առավելություն մյուսի հանդեպ:

ՄՇԴՀ-ի ժամանակ թոքերի այտուցի զարգացման մեխանիզմներն են՝ մազանոթենրի պատի

թափանցելիության բարձրացումը, հիդրոստատիկ ճնշման աճը և օնկոտիկ ճնշման

նվազումը: Մի շարք փոքրածավալ առաջահայաց հետազոտություններ ցույց տվեցին, որ

ՄՇԴՀ-ով պացիենտենրի մոտ քաշի ավելացման կանխարգելումը ասեցացված է

օքսիգենացիայի բարելավմամբ  և ԹԱՕ օրերի կրճատմամբ: Պահպանողական ինֆուզիոն

թերապիան, որը վերահսկվում է ԿԵԿ-ի (ԿԵՃ ≤ 4 mmHg), թոքային զարկերակի կաթետրի

(թոքային զարկերակի սեպման ճնշմումը ≤ 8 mmHg) և կլինիկական նշանների

վերահսկմամբ ուղեկցվում է ԹԱՇ-ի օրերի և ԻԹԲ-ում գտնվելու տևողության զգալի

նվազումով առանց երիկամային անբավարարության կամ մահացության վար ազդեցության:

Այս մարտավարությունը օգտագործվել է միայն առանց շոկի ՄՇԴՀ-ով պացիենտների մոտ,

կամ շոկի դուրս գալուց հետո:
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Խ. Սեդացիան, ցավազրկումը և նյարդամկանային ռելաքսացիան

1. ԹԱՕ պայմաններում գտնվող սեպսիսով պացիենտների շրջանում մենք խորհուրդ

ենք տալիս հասցնել նվազագույնի սեդատիվ դեղորայքի ինչպես կոտորակային

այնպես էլ շարունակական ներմուծումը: Դեղորայքի ներմուծումը պետք է

իրականացվի ըստ հստակ կլինիակական թիրախային ցուցանիշների (Լավագույն

պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS) [183-188]

2. Մինչ սեդատիվ դեղորայքի ներմուծումը մենք խորհուրդ ենք տալիս քննարկել

ցավազրկող դեղորայքի կարիքը (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր,

BPS) [189]

3. Սեպսիսով պայամանավորված ՄՇԴՀ-ով և PaO2/FiO2 ≤ 150 մմ ս.ս. պացիենտների

շրջանում մենք խորհուրդ ենք տալիս կիրառել նյարդամկանային ռելաքսանտների

կարճատև (≤ 48 ժամ տևողությամբ) սխեմաներ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C) [190, 191]

Մեջբերում

Բազմաթիվ հետազոտություններից կուտակվող տեղեկատվությունը վկայում է, որ

սեդացիայի ասհմանափակումը կրիտիկական ծանր պացիենտների շրջանում կրճատում է

մեխանիկական օդափոխության օրերի քանակը և ԻԹԲ-ում հոսպիտալիզացիայի

տևողությունը:  Տրամաբանական է ենթադրել, որ սեպսիսով պացիենտները նույնպես

կշահեն այս կարգի մոտեցումից: Սեդացիայի սահմանափակման ճանապարհներից մեկն է

արձանագրերի օգտագործումը: Նրանք նվազեցնում են թոքերի արհեստական

օդափոխության (ԹԱՕ)  օրերի քանակը և ԻԹԲ-ում հոսպիտալիզացիայի տևողությունը և

շնչափողահատման հաճախականությունը: Մեկ այլ մարտավարություն է ՝ սեդացիայից

ընհադնրապես խուսափելը: Համաձայն վերջին դիտորդային հետազոտության

արդյունքների՝ խորը սեդացիան շատ տարածված պրակտիկա է է ԹԱՕ-ով հիվանդների

մոտ: ՊԲՎՓ ցույց տվեց, որ միայն մորֆին ստացած պացիենտենրի խումբը բնութագրվում

եր ԹԱՕ, ԻԹԲ-ում և հիվանդանոցում ավելի կարճատև հոսպիտալիզացայի

տևողություններով իհամեմատ խմբի, որտեղ մորֆինին ավելացվում եր սեդատիվ դեղորայք՝

պրոպոֆոլ կամ միդազոլամ: Սակայն, ուսումնասիրովող խմբում դիտվում եր աժիտացված

դելիրիումի ավելի բարձր մակարդակներ: Թիրախային կլինիակական ցուցանիշներ
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հետապնդող սեդացիան, որն ուղեկցվում է  հիպնոտիկ դեղորայքի ամենօրյա ռեգուլյար

ընդհատումներով, հավաստիրոեն նվազեցնում է ԹԱՕ տևողությունը: Նյարդամկանային

ռելաքասանտներ ստացող պացիենտների դեպքերում նրանց ընդհատման հարցը պետք է

վերլուծվի անհատականորեն: Այս դեղորայքի շարունակական ինֆուզիաները իհամեմատ

կոտորակային ներմուծումների հանգեցնում են ԹԱՕ և հոսպիտալիզացիայի

տևողությունների երկարացմանը:

Համաձայն վերջին ՊԲՎՓ տվյալների ցիսատրակուրիումի շարունակական ներմուծումները

ՄՇԴՀ-ով և PaO2/FiO2 ≤ 150 պացիենտների շրջանում ուղեկցվել էր ապրելունակության

բարձրացմամբ և բազամաօգանային անբավարարության օրերի ընդհանուր քանակի

նվազումով առանց ԻԹԲ-ում ձեռքբերված մկանային թուլության զարգացման:

Ծ. Գլյուկոզայի մակարդակի վերահսկում

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս կիրառել գլիկեմիայի վերահսկման ընթացակարգային

մոտեցում, որի պարագայում հարկավոր է սկսել ինսուլինի ներմուծոմը՝ երբ երկու

հաջորդական անալիզներով հայտնաբերված գլյուկոզայի արժեքները >180 մգ/դլ:

Արյան մեջ գլուկոզայի մակարդակը հարկավոր է պահպանել ≤ 180 մգ/դլ այլ ոչ թե

≤ 110 մգ/դլ սահմաններում (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացույցներ, 1A)

[192-200]

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս մինչև արյան մեջ գլուկոզայի և ինսուլինի արժեքների

կայունացումը վերահսկել գլուկոզայի մակարդակը յուրաքանչյուր 1-2 ժամը մեկ:

Հաջորդիվ վերահսկումը հարկավոր է կատարել ամեն 4 ժամը մեկ  (Լավագույն

պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS ):

3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս զգուշությամբ մեկնաբանել գլյուկոզայի մակարդակի

ցուցանիշները մազանոթային արյան մեջ, քանզի դրանք ճշգրիտ կերպով չեն

արտացոլում զարկերակային արյան կամ շիճուկի մեջ գլյուկոզայի

մակարդակների արժեքները (Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS)

[201]

4. Զարկերակային կաթետրի առկայության դեպքում մենք խորհուրդ ենք տալիս

օգտվել զարկերակային արյան նմուշներից այլ ոչ թե մազանոթային (թույլ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [202]
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Մեջբերում

Մեծամասամբ սրտային հիվանդներ ընդունող ԻԹԲ-ում անցկացված մեկ ՊԲՎՓ ցուցյ տվեց

մահացության նվազում ինտենսիվ ինսուլինոթերապիայի ֆոնին (Լեուվենի արձանագիր),

որի թիրախներն են գլյուկոզային արժեքները 80-110 մգ/դԼ: Երեք ԻԹԲ-ում անցկացված

հետազոտության շրջանակներում, որտեղ հոսպիտալացվում էին թերապըտիկ հիվանդներ,

չհաջողվեց հաստատել Լեուվենի արձանագրի բարենպաստ ազդեցությունը: Հետագայում

անցկացված ՊԲՎՓ-րը և նրանցիցի բխող գերվերլուծությունները նույնպես չհաստատեցին

այս մոտեցման արդյունավետությունը: Ավելին, NICE-SUGAR հետազոտությունը ցույց տվեց

մահացության աճ գլյուկոզայի մակարդակը ինտենսիվ վերահսկվող խմբում: (331)

Կ. Երիկամային ֆունկցիայի փոխարինման թերապիա

1. Մենք ենթադրում ենք, որ ծանր սեպսիսով և սուր երիկամային

անբավարարությամբ հիվանդների շրջանում շարունակական և ընդհատվող

դիալիզի տարբերակները հավասարարժեք են քանզի ապահովում են

կարճաժամկետ ապրելունակության նույն մակարդակները (թույլ խորհուրդ, միջին

որակի ապացույցներ, 2B) [203-205]

2. Հեմոդինամիկայի անկայուն ցուցանիշներ ունեցող սեպսիսով պացիենտների

հեղուկային հավասարակշռության վերահսկման նապատկով մենք խորհուրդ ենք

տալիս նախապատվությունը տալ դիալիզի շարունակական մեթոդներին (թույլ

խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ,  2D):

3. Մենք խորհուրդ չենք տալիս սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների մոտ

օգտագործել ԵՖՓՏ-ը կրեատինինի աճի կամ օլիգուրիայի հիման վրա առանց

դիալիզի այլ հստակ ցուցումների պայամաններում (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C) [206, 207]

Մեջբերում

Չնայած բազմաթիվ ոչ ՊԲՎՓ-րը ցույց են տվել շարունակական դիալիզի մեթոդների

առավելությունը ընդհատվողի համեմատ, վերջին երկու գերվերլուծությունները չեն

հաստատել այդ դրույթը: Առկա է այս հարցը լուսաբանող հինգ ՊԲՎՓ-եր, որոնցից չորսում

մեթոդների միջև տարբերություն չի հայտնաբերվել:
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Երկու հետազոտության արդյունքներ վկայում են շարունակակն մեթոդի առավելությունների

մասին հեմոդինամիկ կայունության առումով սակայն առանց ռեգիոնալ պերֆուզիայի կամ

մահացության մակարդակների բարելավման: Մինչդեռ չորս այլ հետազոտություններ չեն

հայտնաբերել սիստոլիկ ճնշման իջեցման արժեքների ոչ մի տարբերություն: Երկու

հետազոտություն հաղորդում են հեղուկային հավասարակշռության զգալիորեն ավելի լավ

վերահսկում շարունակական մեթոդի խմբում: Ամփոփելով, կարելի է ասել, որ ներկայումս

գոյություն չունի երիկամային աջակցման թերապիայի որևե տեսակի առավելությունների

վերաբերյալ հստակ ապացուցողական բազա:

Շարունակական դիալիզի ծավալների վերաբերյալ տեղեկատվությունը բավականաչափ

իրարամերժ է: Առկա հետազոտություններից և ոչ մեկը չի անցկացվել սեպսիսով

ապցիենտների շրջանում: Չնայած ապացույցների կուտակային զանգվածը խոսում է ի

օգուտ ավելի բարձր ծավալներին սակայն այս հետևությունը դեռ չի կարելի ընդհանրացնել:

Երկու մեծածավալ րանդոմիզացված հետազոտություններ, որոնք ուսումանսիրում էին ավելի

ագրեսիվ ծավալային թերապիան չկարողացան ձեռք բերել այս մոտեցման հստակ

ապացույցներ:Շարունակական դիալիզի տիպիկ ծավալը սովորաբար կազմում է 20-25

մլ/կգ/ժ դիալիզատի արտադրություն

Հ. Բիկարբոնատային թերապիա

1. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել նատրիումի բիկարբոնատ՝

հեմոդինամիկայի վերականգնման կամ անոթասեղմիչների պահանջարկի

նվազեցման համար՝ հիպոպերֆուզիայի հետևանքով առաջացած լակտատ

ացիդոզի դեպքերում երբ pH ≥ 7.15 (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ,

2B) [208, 209]

Մեջբերում

Չնայած բիկարբոնատայի թերապիան կարող է օգտակար լինել թույլատրելի

հիպերկապնիայի սկզբունքով անցկացվող ԹԱՕ պայմաններում նրա արդյունավետությունը

սեպտիկ հիպոպերֆուզիայի հետևանքով առաջացած լակտատ ացիդոզի դեպքերում

ապացոըցված չե: Երկու ՊԲՎՓ չեն հայտնաբերել տարբերություն բիակարբոնատի և

ֆիզիոլոգիկան լուծույթների միջև: Սակայն pH  ≤ 7.15 պացիենտենրի թիվը այս

հետազոտություններում քիչ եր: Բիկարբոնատի ներմուծումը ուղեկցվում եր նատրիումի և
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ազատ ջրի ավելցուկի առաջացմամբ, լակատատի և PCO2 արժեքների աճով: Այս

փոփոխությունների ազդեցությունը բուժման ե;քերի վրա ուսումանսիրված չե:

Ձ. Խորանիստ երակների թրոմբականխարգելում

1. Հակացուցումների բացակայության դեպքում մենք խորհուրդ ենք տալիս կիրառել

խորանիստ երակների ամենօրյա թրոմբականախարգելում ցածրամոլեկուլյար

հեպարիններով կամ բարձրամոլեկուլյար հեպարինով (ուժեղ խորհուրդ, միջին

որակի ապացույցներ, 1B) [210, 211]

2. Մենք նախապատվություն ենք տալիս ցածրամոլեկուլյար հեպարինի

ենթամաշկային ներարկումներին (վերջինի հանդեպ հակացուցումների

բացակայության դեպքում) համեմատաց բարձրամոլեկուլյար հեպարինի  (ուժեղ

խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [212]

3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս հնարավորինս կիրառել դեղորայքային և

մեխանիկական թրոմբականխարգելման մեթոդներ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C) [213- 216]

4. Հեպարինի հանդեպ հակացուցումներ ունեցող (թրոմբոցիտոպենիա, ծանր

հիպոկոագուլյացիա, ակտիվ արյունահոսություն, վերջերս տարած գլխուղեղի

արյունազեղում) սեպսիսով հիվանդների շրջանում մենք խորհուրդ չենք տալիս

կիրառել դեղորայքային կանխարգելում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B): Փոխարենը հակացուցումների բացակայության դեպքում մենք

առաջարկում ենք կիրառել մեխանիկական մեթոդներ (թույլ խորհուրդ, ցածր

որակի ապացույցներ, 2C):  Ռիսկի իջեցման դեպքում մենք խորհուրդ ենք տալիս

սկսել դեղորայքային կանխարգելումը  (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C) [217-219]

Մեջբերում

ԻԹԲ-ի կրիտիկական ծանր պացիենտները հանդիսանում են խորանիստ երակների

տրոմբոզի բարձր ռիսկի խումբ: Տրամաբանական է, որ սեպսիսով պացիենտները նույնպես

պատկանում են այդ բարձր ռիսկի խմբին: Խորանիստ երակների տրոմբոզի (ԽԵՏ)

հետևանքները սեպսիսով հիվանդների մոտ կարող են անմիջական վտանգ ներկայացնել

կյանքին: Կանխարգելումը սովորաբար բավականաչափ արդյուանվետ է: Համաձայան թվով

ինը ՊԲՎՓ-րի  և նրանցից բխող երկու գերվերլուծությւոնների արդյունքների նրա
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կիրառումը նվազեցնում է ԽԵՏ-ի և թոքային զարկերակի էմբոլիայի վտանգը: Այս

պատճառով է, որ կանխարգելման վերաբերյալ մեր խորհուրդը ունի բարձր մակարդակ՝ 1B:

Տեղեկատվության ավելի բարձր մակարդակին  հասնելում խանգարում է տվյալ

հետազոտություններում սեպսիսով հիվանդների ոչ բարձր մասնաբաժինը (52%) ԻԹԲ-ի

պացիենտների ընդհանուր քանակի մեջ:

Հակամակարդիչների դեղաչափերի և ներմուծման հաճախականության հարցը ավելի

խրթին է: Համաձայն կանադական մի հետազոտության, որը համեմատել եր հեպարինը

(5.000 IU օրական երկու անգամ) և դալտեպարինը (5.000 IU օրական մեկ անգամ)՝

ասիմպտոմատիկ ԽԵՏ-ի  առումով միջխմբային տարբերություն չկար, սակայն

համակարգչային շերտագրության և դիահերձման արդյունքներում ախտորոշված թոքային

զարկերակի էմբոլիայի  հաճախականությունը եղել էր ավելի ցածր ցածրամոլեկուլյար

հեպարինի խմբում: Մեկ այլ հետոզոտություն, որի շրաջանակներում ընդգրկվել էին ինչպես

ընդհանուր բնույթի ծանր պացիենտներ այնպես ել սեպտիկ հիվանդներ, ապացուցեց, որ

բարձրամոլեկուլյար հեպարինի օրական երեք անգամյա ռեժիմը ավելի արդյունավետ

իհամեմատ երկու անագամյա տարբերակի,չնայած, որ վերջինս ուղեկցվում եր

արյունահոսությունների ավելի ցածր հավնականությանբ: Ամբողջովին սեպտիկ

պացիենտների վրա այս հետևությունների տեղափոխման կարիքից ելնելով նրա

ապացուցողական ուժը նվազեցվել է: Այդ պատաճռով է, որ ներկայումս չի կարելի

հայտարարել, որ ցածրամոլեկուլյար հեպարինը հստակ ավելի արդյունավետ է

բարձրամոլեկուլար հեպարինի երեք անգամ ներմուծումների համեմատ:

Մեխանիկական մեթոդները՝ պարբերական ճնշման սարքերը կամ բուժական տրիկոտաժը

ցուցված են երբ դեղորայքային կանխարգելումը հակացուցված է կամ անհասանելի:

Կոքրեյնի շտեմարաի վերջին գերվերլուծությունը փաստում է, որ մեխանիկական  ր

դեղաբանական մեթոդների զուգահեռ կիրառումը ավելի արդյունավետ է համեմատած

նրանց իզոլացված օգտագործմանը ԽԵՏ-ի կանխարգելման առումով և գերազացնում է

միայն մեխանիկական մեթոդներին թոքային զարկերակի էմբոլիաների կանխարգելման

առումով: Այս աշխատանքում չեն ընդգրկվել սեպտիկ հիվանդներ, սակայն միջամտության

կիրառման ցածր ռիսկը  թույլ է տվել մեզ ձևակերպել այս խորհուրդը: ԽԵՏ-ի գերբարձր

ռիսկով պացիենտների մոտ նախապատվությունը պետք է տալ ցածրամոլեկուլյար

հեպարիններին: Հեպարին ստացող պացիենտներին հարկավոր է հսկել հեպարինով

դրդված տրոմբոցիտոպենիայի զարգացման առումով:
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Ղ. Ստրես խոցերի կանխարգելում

1. Ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով պացիենտներին, որոնց մոտ առկա են

արյունասության ռիսկի գործոններ, մենք խորհուրդ ենք տալիս կատարել ստրես

խոցերի կանխարգելում (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C)  [220-

222]

2. Ստրես խոցերի կանխարգելման ցուցումների դեպքում մենք խորհուրդ ենք տալիս

օգատգործել կամ հիստամինի H2 պաշարիչների կամ պրոտոնային պոմպի

արգելակիչներ (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [223, 224]

3. Արյունասության ռիսկի գործոններ չունեցող պացիենտներին շրջանում մենք

խորհուրդ չենք տալիս անցկացնել ստրես խոցերի կանխարգելում (Լավագւոյն

պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS):

Մեջբերում

Տվյալ հարցի շուրջ հառուկ սեպսիսով հիվանդների ներգրավմամբ հետազոտություններ չեն

անցկացվել: Սակայն այն աշխատանքներում, որտեղ ապացուցվել է սուր ստամոքս-

աղիքային արյունահոսությունների կանխարգելման առավելությունները, հիվանդների 20-

25% եղել են սեպտիկ: Այս բարենաստ ազդեցությունը կարելի է տեղափոխել ծանր

սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտենրի վրա: Սուր ստամոքս-աղիքային

արյունահոսությունների ռիսկի գործոնները հաճածակի հանդիպում են սեպտիկ

պացիենտների մոտ՝ մակարդելիության խանգարումներ, ԹԱՕ ≥ 48 ժամ տևողությամբ,

հիպոտենզիա: Առանց այս ռիսկի գործոների ապցիենտները մոտ կլինիակապես

նշանակալի արյունահոսության առաջացման վտանգը ծայրաստիճան ցածր է:

Բոլոր հին և նոր գերվերլուծությունենրը ցույց են տալիս կանխարգելման

արդյունավետությունը սուր ստամոքս-աղիքային արյունահոսությունների վտանգի

նվազեցման առումով ինչը մենք գնահատում ենք նշանակալի նույնիսկ մահացության վրա

ազդեցութայն բացակայության պարագայում: Այս առավելությունների հետ մեկտեղ

հարկավոր է կշռել կնախարգելման հավանակն բարդությունները՝ վենտիլյատոր-

ասոցացված թոքաբորբերի առաջացման ավելացումը և C. diffic ile ինֆեկցիան:

Ստամոքսահյութի արտադրման ընկճումը համաչվում է ավլեի արդյունավետ համեմատած

սուկրալֆատին: Համաձայան վերջին մի քանի գերվերլուծությունների ցածր

ապացուցողական մակադակի տեղեկատվությանը պրոտոնային պոմպի իհիբիտորները
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ավելի արդյունավետ են քան H2 պաշարիչները: Հարկավոր է պարբերաբար

վերագնահատել ստրես կանխարգելման շարունակման անհրաժեշտությունը:

Ճ. Սնուցում

1. Սեպսիսով և սեպտիկ շոկով այն ապցիենտների մոտ, որոնց կարելի է սնուցել

մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագորխել վաղ պարենտերալ սնուցում կամ

վերջինիս համակցումը էնտերալ սնուցման հետ: Փոխարենը մենք հորդորում ենք

սկսել վաղ էնտերալ սնուցում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B)

[225-230]

2. Սեպսիսի կամ սեպտիկ շոկով այն պացիենտների շրջանում, որոնց էնտերալ

սնուցումը խնդրահարույց է, առաջիկա մեկ շաբաթվա ընթացքում մենք խորհուրդ

ենք տալիս կիրառել գլյուկոզայի ներարկումներ կամ էնտերալ սնուցում՝

համապարփակ պարենտերալ սնուցման փոխարեն կամ զուգակցված

համապարփակ պարենտերալ և էնտերալ սննդակարգի փոխարեն (ուժեղ

խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [233-235, 236]

3. Սեպսիսի/սեպտիկ շոկի ախտորոշմանը հաջորդող 48 ժամերի ընթացքում մենք

խորոհուրդ ենք տալիս սկսել օրալ կամ էնտերալ սնուցում այլ ոչ թե բացարձակ

անոթի վիճակի կիրառում կամ գլյուկոզայի ներարկումներ (թույլ խորհուրդ, ցածր

որակի ապացույցներ, 2C) [231-235]

4. Սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների շրջանում եմնք խորհուրդ ենք տալիս

կիրառել հիպոկալորիկ կամ լիարժեք կալորիականությամբ էնտերալ սնուցում:

Մեկնարկային հիպոկալորիկ մարտավարության դեպքում կալորիականության

հաջորդիվ ընդլայնումները պետք է կատարվեն ըստ պացիենտի սննդի

մարսելիության աստիճանի (թույլ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 2B)

[237-240]

5. Սեպսիսով և սեպտիկ շոկով հիվանդների շրջանում մենք խորհուրդ չենք տալիս

կիրառել իմունախթանիչ նպատակով օմեգա 3 ճարպաթթուներով հարստացված

սնուցում (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [241-243]

6. Մենք խորհուրդ չենք տալիս պլանային կերպով անցկացնել ստամոքսի

մնացորդային ծավալի մոնիտորինգ սպեիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների

շրջանում (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C): Սակայն, սնննդի
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դժվարացած մարսելիությամբ և ասպիրացիայի բարձր ռիսկով պացիենտների

դեպքում մենք խորհուրդ ենք տալսի կատարել ստամոքսի մնացորդային

ծավալների մոնիտորինգ (թույլ խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D)

[244-246]

7. Սննդի անմարսելիությամբ պացիենտների շրջանում մենք խորոհւրդ ենք տալիս

օգտագործել պրոկինետիկ դեղորայք (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C) [247]

8. Սննդի անմարսելիությամբ և ասպիրացիայի բարձր ռիսկով պացիենտների

շրջանում մենք խորոհւրդ ենք տալիս տեղադրել հետպիլորիկ  սնուցման զոնդ (

թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [248-252]

9. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել ներերակային սելենիումը սեպսիսով և

սեպտիկ շոկով պացիենտների բուժման շրջանակներում (ուժեղ խորհուրդ, միջին

որակի ապացույցներ, 1B) [253]

10. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել արգինինը սեպսիսով և սեպտիկ շոկով

պացիենտների բուժման շրջանակներում (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 2C) [254, 255]

11. Մենք խորհուրդ չենք տալիս օգտագործել գլյուտամինը սեպսիսով և սեպտիկ

շոկով պացիենտների բուժման շրջանակներում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B) [256, 257]

12. Կառնիտինի օգտագործման վերաբերյալ սեպսիսով և սեպտիկ շոկով

պացիենտների շրջանում մենք ներկայումս չենք ձևակերպում որևե խորոհուրդ*

[258]

*ապացույցները համոզիչ չեն կամ սպասվում են նոր արդյունքներ ընթացքում գտնվող

հետազոտություններից

Մեջբերում

Վաղ էնտերալ սնուցման  տեսական առավելություններն են՝ աղիքների լորձաթաղանթի

պահպանումը, մանրեների տրանսլոկացիայի, մեզենտերիալ իշեմիայի և բազմաօրգանային

անբավարարության կանխարգելումը: Ցավոք ոչ մի աշխատանք չի ուսումնասիրել

հատկապես սեպտիկ պացիենտենրի վաղ սնուցման առանձնահատկությունները: Վաղ

էնտերալ սնուցումը նպաստում է ինֆեկցիոն բարդությունների նվազեցմանը, ԹԱՕ

ընդհանուր տևողության կրճատմանը, ԻԹԲ-ում և հիվանդանոցում հոսպիտալիզացիայի

օրերի նվազեցմանը: Նույնիսկ բավարար որակի ապացույցների բացակայության

պայամններում, վնասի բացակայությունը և բարենպաստ ազդեցության առկայության
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ենթադրությունը թույլ է տալիս մեզ խորհուրդ տալ վաղ էնտերալ սնուցումը կրիտիկական

ծանր հիվանդների մոտ:

Կալորիկ պահանջների ծավալի վերաբերյալ հետազոտությունները հաղորդում են

իրարամերժ տեղեկատվություն: Ամփոփելով կարելի է ասել, որ ներկայումս խորհուրդ է

տրվում ձգտել ապահովել մինիմալ կալորիականություն (մինչև 500 կկալ) առաջիկա մեկ

շաբաթվա ընթացքում: Սննդի բավարարար մարսելու պարագայում այս մակարդակը

կարելի է աստիճանաբար բարձրացնել:

Ավելի քան 50 հետազոտություններում պարենտերալ սնուցման որոշ տեսակներ

համեմատվել են էնտերալ սնուցման կամ ծոմի հետ: Այս աշխատանքներից միայն մեկում են

ուսւոմնասիրվել սեպսիսով պացիենտներ: Ներկայումս չկան ուղիղ ապացույցներ սեպսիսի

առաջիկա 48 ժամերում սկսած պարենտերալ սնուցման առավելությունենրի կամ վնասվերի

վերաբերյալ: Այս նուցման տարբերակը չի ապահովում մահացության նվազում և միայն մեկ

աշխատանքում ցույց եր տրվել որ նա ունի առավելություններ հետաձգված էնտերալ

սնուցման նկատմամբ: Մի շարք հետազոտություններ ենթադրել են, որ պարենտերալ

ճանապարհը համեմետած էնտերալի կամ գլյուկոզայի լուծույթների հղի է ինֆեկցիոն

բարդություններով: Միևնույն ժամանակ էնտերալ սնուցումը ասոցացված է ստամոքս-

աղիքային բարդությունների (փորլուծություն) ավելի բարձր մակարդակներով:

Պարենտերալ սնուցման ավելացումը էնտերալ տարբերակին նույնպես չի տալիս

առավելություններ: Մեկ հետազոտության տվյալներով, վաղ պարենտերալ սնուցումը

հանգեցրել եր ԻԹԲ-ի և հիվանդանոցի հոսպիտալիզացիայի երկարացմանը, օրգան-

համակարգերի աջակցման  տևողության երկարացմանը և ԻԹԲ-ում ձեռքբերած

ինֆեկցիաների ավելացմանը:

Բազմաթիվ հետազոտություններ ուսումնասiրել են իմուն համակարգի խթանման

հնարավորությունները որոշակի սննդային հավելումների օգնությամբ՝ արգինինի,

գլյուտամինի կամ օմեգա 3 ճարպաթթուների: Համաձայն չորս գերվերլուծությունների

տվյալների այս սնուցման մարտավարությունները չունեն ոչ մի ազդեցություն մահացության

վրա: Ներկայումս գոյություն չունեն ուղղակի ապացույցներ սեպսիսով պացիենտենրի մոտ

իմունային հավելումներով հարստացված սննդի բարենպաստ ազդեցոթյան վերաբերյալ:

Ավելին՝ համաձայն վերջին լայնածավալ բազամակենտրոնային (40 հյուսիսամերիկյան և

եվրոպական ԻԹԲ-երի ներգրավմամբ) հետազոտության արդյունքների գլյուտատիոնի

հավելումը ուղորդվում եր սեպսիսով արհեստական շնչառության տակ գտնվող հիվանդների

հիվանդանոցային փուլի և 6 ամսվա մահացության հավաստի բարձրացումով: Հավելում

ստացած խմբում դիտվում եր նաև ԻԹԲ-ում և հիվանդանոցում հոսպիտալիզացիայի
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տևողության երկարացում: Նմանատիպ բացասական ազդեցոթւյան մեխանիզմները դեռ

պարզաբանված չեն: Այս ուղղությամբ ուսումնասիրությունները շարունակվում են:

Մ. Համալիր վարման խնդիրների ձևակերկպում

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս քննարկել սեպսիսի համալիր վարման նպատակները,

խնդիրները և կանախատեսումը պացիենտի և նրա հարազատների հետ

(Լավագույն պրակտիկայի հայտարարագիր, BPS) [259, 260]

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս որ համալիր վարման խնդիրները ընգրկվեն բուժման

և կյանքի վերջին պահերի պլաններում, հնարավորինս կիրառելով պալիատիվ

բժշկության սկզբունքները (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [261,

262]

3. Մենք խորհուրդ ենք տալիս քննարկել սեպսիսի համալիր վարման խնդիրները

հնարվորինս շուտ և ոչ ուշ քան ախտորոշմանը հաջորդող 72 ժամերի ընթացքում

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [263-269]

Մեջբերում

ԻԹԲ-ի պացիենտների մեծամասնությունը ստանում են լիարժեք ծավալի բուժում

կենսական կարևոր ֆունկցիաների ագրեսիվ աջակցման կամ նունիսկ փոխարինման

մեթոդների կիրառմամբ: Բազմաօրգանայանի անբավարարությամբ կամ ծանր

նյարդաբանական դեֆիցիտով շատերը ունեն վերապրելու ցածր հավանականություն կամ

կյանքի ծայրահեղ ցածր որակ: Համեմատաբար քիչ ագրեսիվ կենսական կարևոր

ֆւոնկցիաների ապահովման  բուժումները հնարավոր է լինեն այս կարգի պացիենտների և

նրանց հարազատների շահերից: Չնայած նրան, որ ինտենսիվ թերապիայում դժվար է

կանխատեսումներ անել, իրատեսական վարման նպատակների ձևակերպումը օգնում է

պացիենտի շահերին ուղղված բուժման գործընթացների իրականացմանը: Նպատակների

միավորումը բուժման պլանների և հնարավոր  ելքերի կանխատեսոuմների հետ նույնպես

համարվում է կարևոր քայլ: Այս խնդրի լուծման տարբերակներից մեկն է ԻԹԲ ընդունման

վաղ շրջանում (օրինակ՝ առաջիկա 72 ժամերի ընթացքում) պրոակտիվ հանդիպումների

կազմակերպումը հիվանդի և նրա հարազատների հետ, որտեղ կարող են քննարկվել բոլոր

հուզող հարցերը: Ապացուցված է, որ այս մարտավարությունը օգնում է հիվանդին կամ նրա

հարազատին որոշումների կայացման հարցում,նվազեցնում է նրանց տագնապը,
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անորոշության զգացումը, ստրեսը, դեպրեսիան և այլ: Բացի այդ՝ կարճանում է ԻԹԲ-ում

մահացող հիվանդների հոսպիտալիզացիայի տևողությունը: Այլ տարբերակների

օրինակներն են՝ կրկնվող հանդիպումները և բաց ճկուն քննարկումները, տեղեկատվության

լիարժեք տրամադրումը, հարազատների մասնակցությւոնը համայցներին, լիբերալ

տեսակցությունների ռեժիմները, ուշադրությունը մարդու մշակույթային և հոգևոր

արժեքների և պահանջների նկատմամբ: Պալիատիվ բժշկության բաղադրամսերը՝ ցավի

վերահսկումը, սիմպտոմատիկ բուժումը, ընտանիքի աջակցությունը և պացիենտի

կոմֆորտի ապահովումը, լրացնում են այս քաղաքականությունը:

Բուժման ելքեր  և կանխատեսում

Սեպսիսը բնորոշվում է բարձր մահացությամբ: Ըստ հաղորդումների մահացության

ցուցանիշները տատանվում են 10-52%՝ կախված տեղեկատվության հավաքագրման

մեթոդներից և տարածաշրջանից [18, 30]: Մահացությունը ունի ուղիղ համեմատական կապ

վիճակի ծանրության հետ [270, 271]: Օրինակ՝ համաձայն մեկ հետազոտության

արդյունքների սեպսիսից մահացությունը կազմել եր >10% մինչդեռ սեպտիկ շոկից՝ >40%

[15]: Մահացությունը համեմատաբար ավելի ցածր է (<10%) երիտասարդ (<44  տ.)  և

ուղեկցող հիվանդություններ չունեցող անձանց շրջանում [18]:

Որոշ հետազոտությունների արդյուքները վկայում են սեպսիսից մահացության նվազման

մասին [272-274]: Ավստրալիայում և Նոր Զելանդիայում 12 տարիների ընթացքում

իրականացված լայնածավալ (101064 պացիենտի ընգրդկմամբ) հետազոտության

արդյունքների համաձայն 2000-2012 թթ. ընկած ժամանակահատվածում նկատվել է

սեպսիսից մահացության ռիսկի 50% նվազում [18]: Այս նվազումը պահպանվել է նույնիսկ

բազմակի գործոնները (վիճակի ծանրություն, ուղեկցող հիվանդություններ, տարիք և

սեպսիսի տարածվածության աճ) հաշվի առնելուց հետո: Ուստի նմանատիպ բարենպաստ

միտումը կարելի է բացատրել վերջին տասնամյակներում բուժական միջամտությունների

արդյունավետության բարձրացմամբ:

Սեպսիսով պացիենտենրը հոսպիտալիզացիայի ընթացքում նախատրամադիր են

նոզոկոմիալ ինֆեկցիաների հանդեպ: Հիվանդանոց ընդունված սեպսիսով պացիենտների

շրջանում ամենա տարածված նոզոկոմիալ ինֆեկցիաներից են կաթետրային վարակները

(26%), թոքաբորոբերը (25%) և որովայնային ինֆեկցիաները (16%): Մինչդեռ առանց

սեպսիսի ԻԹԲ-ի պացիենտների շրջանում ամենա հաճախ նոզոկոմիալ ինֆեկցիան

թոքաբորբն է (48%):
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Հիվանդանոցից դուրս գրվելուց հետո սեպսիսը շարունակում է կրել մահացության բարձր

ռիսկ (մինչև 20%), ինչպես նաև հետագայում սեպսիսի կրկնման և կրկնակի

հոսպիտալիզացիայի համեմատաբար բարձր հավանականություն (մինչև 10%): Մահերի

մեծամասնությունը առաջանում է մոտակա վեց ամիսների ընթացքում, չնայած նրան, որ

ռիսկը շարունակում է մնալ բարձր դեռ 2 տարվա ընթացքում [275-283]: Սեպսիսը

վերապրած պացիենտները հիվանդանոցից դուրս գրվելուց առաջին տարվա ընթացքում

ունեն տարեցների խնամքի հաստատություններ ընդունվելու ավելի բարձր ռիսկ և կյանքի

որակի կայուն նվազում [276-278]: Կրկնակի հոսպիտալիզացիայի ամենա հաճախ

պատճառներն են՝ սրտային անբավարարությունը, թոքաբորբերը, թոքերի խրոնիկ

օբստրուկտիվ հիվանդությունների սրացումը և միզուղիների ինֆեկցիաները [54]: Սեպսիս

վերապրածները ունեն սիրտ-անոթային համակարգի հիվանդությունների և գլխուղեղի

արյան շրջանառության և հետաձգված կոգնիտիվ խանգարումների առաջացման բարձր

ռիսկ՝ համամետաց այլ ախտորոշմամբ հիվանդների հետ [282, 283]:

Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

Սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վարման արդի պահանջները հնարավոր է ապահովել

Հայաստանի բուժհաստատություններում ներդնելով հետևյալ գործառույթները՝

- Գործելակարգեր, ընթացակարգեր, որոշումների ընդունման աջակցման

համակարգեր (Decision Support System),

- Շարունակական ինտերակտիվ կրթական միջոցառումներ

- Աուդիտ տեղայնացված ցուցանիշների կիրառմամբ

- Ֆինանսական մեխանիզմներ

Գործելակարգերը պետք է ընդգրկեն տվյալ բուժհաստատության պայմաններում սեպսիսով

և սեպտիկ շոկով պացիենտների համալիր վարման որևե բաղադրիչի մանրամասն

նկարագրություն:  Գործելակարգում նշված բոլոր քայլերը և նրանց հերթականությունը

կրում են պարտադիր բնույթ և ենթակա չեն կամայական մեկնաբանությունների:

Ցանկացած շեղում հանդիսանում է հիմնավորումների և ընդլայնված ձևաչափով

քննարկումների հիմք: Սեպսիսի վաղ ախտորոշումը, մեկնարկային ինտենսիվ թերապիան

կամ արդեն իսկ փաստված սեպսիսի հակաբակտերիալ թերապիան հանդիսանում են

նմանատիպ գործելակարգերի օրինակները:

Աուդիտի ցուցանիշները պետք է արտացոլեն տվյալ ախտաբանության կլինիկական և

կազմակերպչական վարման հիմնաքարային օղակները, որոնք էականորեն ազդում են
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բուժման ելքերի վրա: Նրանք բաժանում են ամբողջ գործընթացը առանձին ավելի դյուրին

ընկալվող և վերահսկվող փուլերի: Փուլերի վերահսկումը կրում է ինչպես որակական,

այնպես էլ ժամանակային բնույթ: Այս գործընթացին ներկայացվող պարտադիր

պահանջներից են ցուցանիշների չափելի բնույթը և տեղեկատվության համակարգային

շարունակական հավաքագրումը: Ստորև ներկայացվում են SSC-ի “Համապարփակ

ներդրման և բարելավման ուղեցույցի” (Complete Implementation and Imporvement Guide)

աուդիտի օրինակելի ցուցանիշները.

- պացիենտների քանակը, որոնց ներմուծվել է համապատասխան հակաբիոտիկ

սեպսիսի ախտորոշմանը հաջորդող առաջիկա 1 ժամվա ընթացքում

- ընդունարան/անհետաձգելի բուժօգնության բաժանմունք ընդունվելու և սեպսիսի

նախնական ախտորոշման կայացման միջև ընկած ժամանակը < 2 ժ

- սեպսիսի կասկածով պացիենտենրի քանակը, որոնց մոտ որոշվել է լակտատը

առաջիկա 3 ժամերի ընթացքում

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ հիպոտենզիայի և լակտատի > 4 մմօլ/լ

արժեքների պարագայում 1 ժամվա ընթացքում ներմուծվել է 30 մլ/կգ

ջրաաղային լուծույթ

- պացիենտների քանակը, որոնց մոտ միջին ԶՃ < 65 մմ.ս.ս. և ադեկվատ

ներերկային ինֆուզիոն թերապիայի (30 մլ/կգ ջրաաղային լուծույթ) նկատմամբ

պատասխանի բացակայության պարագայում անմիջապես սկսվել են

անոթասեղմիչների ներմուծումները

- պացիենտների քանակը, ում մոտ չկարգավորվող յիպոտենզիայի կամ լակտատի

բարձր մակարդակի հիման վրա առաջիկա 6 ժամերի ընթացքում տեղադարվել է

կենտրոնական երակային կաթետր

Վերոնշյալ ցուցանիշներին կարելի է ավելացնել սեպսիսի մշտադիտարկման (սկրինինգի) և

պացիենտների պատշաճ իրազեկման փուլերին վերաբերվող հետևալ դրույթները՝

- պացիենտների քանակը, որոնց նկատմամբ իրականացվել է սեպսիսի սկրինինգ

հաստատված ձևաչափի համաձայն

- պացիենտների քանակը, որոնց դւորս գրման պահին տրամադրվել է

մանրամասն տեղեկատվություն (ներառյալ գրավոր տեսքով) իրենց

հիվանդության պատճառրների, ելքերի և կանխորոշումների մասին
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Սույն ուղեցույցի Հայաստանում ներդրման հնարավոր խոչընդոտները կարելի է բաժանել

ներքին (սուբյեկտիվ) և արտաքին ( օբյեկտիվ) պատճառների խմբերի: Պահանջվող

մասնագիտական վարքի փոփոխությունները, որոնք անխուսափելիորեն բխում են նոր

կարգերից, հնարավոր է հանդիպեն կայուն դիամդրության, որի հիմքում ընկած են այնպիսի

ներքին խորընդոտներ ինչպիսիք են՝ անհատ բժիշկների գիտելիքների և հմտությունների

թերությունները համակցված մասնագիտական կարծրատիպերի հետ: Ուղեցույցի

Հայաստանում ներդրման արտաքին խոչընդոտներից կարելի է նշել.

- բուհական և հետբուհական բժշկական կրթության և շարունակական

մասնագիտական զարգացման ծրագրերում «կլինիկական

համաճարակաբանություն» և «ապացուցողական բժշկություն» ուսումնական

առարկաների բացակայությունը

- գործող բժիշկների և առողջապահական ոլորտի տարբեր մակարդակների

ղեկավարների տեղեկատվական գրագիտության ցածր մակարդակը,

- բոլոր ներգրավված շահառուների ոչ արդյունավետ կոմունիկացիան և

համագործակցությունը

- որակավորված կադրային ներուժի պակասը

- ֆինանասկան բեռը

Այնուամենյանիվ, աշխատանքային խմբի համոզմամբ բոլոր վերոնշյալ խոչընդոտները

հախթահարելի են համակարգված քաղաքականության, շարունակական կրթական

ծրագրերի, թիրախային միջմասնագիտական մոտեցումների և սեպսիսով պացիենտենրի

շահերի գերակայության որդեգրման պայմաններում:
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Հավելված

Աղյուսակ 1.

ԱՊԱՑՈՒՅՑՆԵՐԻ ՈՐԱԿԻ ԴԱՍԱԿԱՐԳՈՒՄ (GRADE համակարգ)

Բնութագիր* Հիմքում ընկած ապացույցների տեսակը

Բարձր որակ (A) ՊԲՎՓ կամ ավելի ցածր դասի սակայն որակյալ և գերակշռող
ապացույցներ

Միջին որակ (B) Էական մեթոդաբանական թերություններով ՊԲՎՓ (անուղղակի
ապացույցներ, արդյունքների անճշգրտություն և այլ) կամ բարձր
որակի դիտարկումային հետազոտություններ:

Ցածր որակ (C) Պատշաճ որակի դիտարկումային հետազոտություններ
համակցված ՊԲՎՓ-ով

Շատ ցածր որակ (D) Դիտարկումային հետազոտություններ, ոչ համակարգված
կլինիկական փորձ և լուրջ մեթոդաբանական թերություններով
ՊԲՎՓ
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*2012թ բնօորինակ ուղեցույցում կիրառվում էին ապացույցների որակի տառային

նմուշները (A, B, C, D) մինչդեռ 2016թ. փաստաթղթում՝ բառային ձևակերպումները՝

բարձր, միջին, ցածր, շատ ցածր

Աղյուսակ 2.

ԱՊԱՑՈՒՑՅՆԵՐԻ ՈՒԺԸ ՈՐՈՇՈՂ ԳՈՐԾՈՆՆԵՐ (GRADE համակարգ)

Ինչ է պետք քննարկել Խորհուրդ տրվող գործընթաց

Ապացույցների ոժը/որակը (Որքա՞ն
որակյալ են ապացույցները)

Որքան որակով են ապացույցները այնքան
մեծ է ուժեղ խորհդրի հավանականությունը

Հավանական օգուտների և վնասների/բեռի
հավասարակշռության վերաբերյալ
վստահությունը (Արդյո՞ք կա նման
վստահություն)

Որքան շատ է և հստակ է տարբերությունը
ցանկալի և անցանկալի հետևանքների միջև
այնքան մեծ է ուժեղ խորհդրի
հավանականությունը: Որքան փոքր է և
անորոշ տարբերությունը ցանկալլի և
անցանկալի հետևանքների միջև այնքան մեծ
է թույլ խորհդրի հավանականությունը

Արժեքների և նախապատվությունենրի
հստակություն և միասնականություն
(Արդյո՞ք  առկա է հստակություն և
միասնականություն: )

Որքան շատ է Արժեքների և
նախապատվությունենրի հստակություն և
միասնականություն այնքան մեծ է ուժեղ
խորհդրի հավանականությունը:

Միջոցների քննարկում (Արդյո՞ք սպասվող
առավելությունները գերակշռում են
պահանջվող միջոցների ծախսը )

Որքան ցածր է միջամտության արժեքը
իհամամեմատ այլընտրանքային
մոտեցումներին և քիչ են ծախսվող միջոցները
այնքան մեծ է ուժեղ խորհդրի
հավանականությունը:

Աղյուսակ 3.

2016թ. և 2012թ. ՈՒՂԵՑՈՒՅՑՆԵՐԻ GRADE ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ

ՏԵՐՄԻՆԱԲԱՆՈՒԹՅՈւՆՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆՆԵՐԸ

2016թ. 2012թ.
Ուժ Ուժեղ 1

Թույլ 2
Որակ Բարձր A

Միջին B
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Ցածր C
Շատ ցածր D

Չդասակարգված ուժեղ
խորհուրդ

Լավագույն պրակտիկայի
հայտարարագիր (Best
Practice Statement, BPS)

Չդասակարգված
մակարդակ (Ungraded, UG)

Աղյուսակ 4.

ԼԱՎԱԳՈՒՅՆ ՊՐԱԿՏԻԿԱՅԻ ՀԱՅՏԱՐԱՐԱԳՐԻ (BPS) ԿԱՐԳԱՎԻՃԱԿԻ ՇՆՈՐՀՄԱՆ
ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԸ

Ցուցանիշներ

1 Արդյ՞ոք խորհուրդը հստակ է ձևակերպված  և դրդում է գործողությունների

2 Արդյ՞ոք խորհուրդը անհրաժեշտ է

3 Արդ՞յոք վերջնական օգուտները (կամ վնասները) երկիմաստ չեն

4 Արդյ՞ոք ապացւոյցները դժվար է հավաքագրել և ամփոփել

5 Արդյ՞ոք ավելի լավ է կատարել գնահատում ըստ GRADE համակարգի


