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Синдром поліорганної недостатності (СПОН) є універсальним ураженням 

всіх органів і тканин агресивними медіаторами критичних станів з тимчасовим 

переважанням симптомів тієї чи іншої органної недостатності [1]. 

Традиційно механізм розвитку СПОН уявляють як одночасну активацію 

медіаторних, реперфузійних, інфекційно-септичних (первинний СПОН) і  

подальших ятрогенних уражень організму (вторинний СПОН). Медіаторні 

ураження включають явища ендотеліальної дисфункції, що підтримуються 

неадекватною продукцією цитокінів; реперфузійні ураження полягають в 

активації механізмів перекисного окислення ліпідів, пошкодженні клітинних 

мембран, вазоспазмі за рахунок кальцієвого дисбалансу, переросподіленні 

рідини в інтерстиційний сектор; інфекційно-токсичний механізм 

характеризується наявністю бактеріальної транслокації і розвитком системної 

ендотоксемії; ятрогенні механізми (агресивність техногенних методик 

інтенсивної терапії, поліфармація, побічна дія масивної інфузійно-

трансфузійної терапії) ведуть до повторної активації і підтримання трьох вище 

згаданих механізмів (феномен «подвійного удару») [1-3]. 

Зважаючи на наявність феномену «подвійного удару», сам факт 

проведення інтенсивної терапії у пацієнтів в критичних станах є чинником 

розвитку і підтримки СПОН. Тому часто цей синдром асоціюється в літературі 

з термінами «хронічний критичний стан», «хвороба інтенсивної терапії», тобто, 

з розтягнутими у часі фінальними фазами танатогненезу [2,4]. 

Оскільки процес умирання є універсальним механізмом, в розвитку 

СПОН також виділяються універсальні ланки, зокрема, в класичному механізмі 

розвитку хронічного критичного стану невід’ємними механізмами є 



формування синдрому системної запальної відповіді, сепсису, шоку і органної 

ішемії, яка веде до розвитку клінічних проявів СПОН [5, 6].  

На всіх етапах формування СПОН присутні предиктори чи маркери 

синдрому ендогенної інтоксикації: перекисні радикали, інтерлейкіни, фактори 

некрозу пухлин, росту-диференціації імунних клітин, бактеріальні токсини, 

накопичені внаслідок органної дисфункції продукти метаболізму [1, 7]. Ці 

продукти є не просто ознаками наростаючих порушень, що призводять до 

формування СПОН, а їх безпосередніми стимуляторами, тому ендотоксикоз має 

великий вплив на прогноз і перебіг патології [1, 8].  Зважаючи на це, одним з 

напрямків профілактики і терапії СПОН мають бути засоби, спрямовані на 

видалення цих речовин. З цією метою було апробовано багато лікувальних 

методик, але найбільш простою і ефективною методикою їх видалення слід 

вважати плазмаферез, оскільки він є універсальним методом елімінації всіх, 

циркулюючих в плазмі субстратів незалежно від їх молекулярної маси, 

величини і спрямованості електричного заряду [9]. 

Однак відношення науковців до застосування плазмаферезу у хворих із 

СПОН неоднозначне. Пов’язано це з тим, що застосування еферентних методів 

терапії в кінцевому результаті суттєво не впливає на виживаємість пацієнтів, 

зокрема – із септичним шоком [10]. Можливо, це пов’язано з необхідністю 

забору частини об’єму циркулюючої крові під час плазмаферезу і повторному її 

заміщені, що може негативно впливати на гемодинамічні зрушення.  

Традиційно, ще більш обережний підхід до застосування плазмаферезу 

сформувався в педіатричній і неонатальній практиці; хоча неонатальній період 

не є протипоказанням до застосування цього методу, кількість робіт стосовно 

цього питання є невеликою [11, 12].  Між тим, саме у новонароджених зі СПОН 

застосування плазмаферезу є більш патогенетично обґрунтованим.  

По-перше, особливістю розвитку СПОН у новонароджених є те, що уже 

на момент народження дитина має даний синдром, або механізми його розвитку 

запущені. Це пов’язано з внутрішньоутробною дією ушкоджуючи факторів, 

зокрема – з перинатальною гіпоксією [13].  



По-друге, на відміну від дорослих пацієнтів, виразність ушкоджень у 

немовлят з перинатальною патологією не залежить від виду та ступеню 

агресивності того чи іншого патологічного фактору. За умови проведення 

активних заходів первинної реанімації ряд новонароджених мають сприятливий 

перебіг захворювання, в той час, як серед немовлят з легким чи помірним 

ступенем асфіксії є значна група дітей, стан яких в подальшому значно 

погіршився, чи перебіг захворювання закінчився летально [13]. Такий розвиток 

захворювання може бути пов’язаний із поступовим але неухильним ростом 

ендогенної інтоксикації [14]. 

По-третє, у новонароджених рівні протизапальних цитокінів (IL-4, IL-10, 

TGF-фактору), Т-лімфоцитів і цитотоксичність природних кіллерів є низькими, 

а їх активність прямо залежить від терміну гестації. В той же час, рівні 

прозапальних цитокінів – IL-8, IL-6, TNF-фактору досягають таких, як і у 

дорослих осіб уже в перші 12 тижнів гестації.  Концентрація цих речовин 

доволі стійка протягом життя і майже не зазнає коливань залежно від віку [15]. 

Тобто, саме у новонароджених (особливо – передчасно народжених) можна 

очікувати розвитку неконтрольованої цитокінової реакції. Це підтверджує факт 

наявності у новонароджених з перинатальною гіпоксією ознак синдрому 

системної запальної відповіді при відсутності реалізації бактеріальної 

транслокації через стерильність мікроекологічних ніш [13]. З іншого боку, при 

такому імунному дисбалансі, зважаючи на подальший контакт з агресивною 

госпітальною флорою відділень інтенсивної терапії, у цих пацієнтів можна 

очікувати тяжкого перебігу вторинного СПОН. 

По-четверте, чутливість систем підтримки гомеостазу у новонароджених 

до накопичення прямих і побічних продуктів метаболізму є значно меншою, 

ніж в інших вікових групах. Це вимагає більш раннього застосування методів 

еферентної терапії, але лише за чітко визначеними клініко-лабораторними 

показниками [11].   

Нарешті, у новонароджених в критичних станах зміни гемодинаміки 

характеризуються тривалою відсутністю класичних шокоподібних зрушень, 



імовірно – за рахунок фізіологічної для цього віку відносної 

гіперсимпатикотонії. За рахунок цього можна прогнозувати меншу їх 

схильність до негативних гемодинамічних змін під час проведення 

плазмаферезу [16].  

  Таким чином, тривала внутрішньоутробна дія ушкоджуючи факторів і 

цитокіновий дисбаланс у новонароджених створюють умови для формування 

СПОН. В його формуванні у даної категорії пацієнтів великого значення 

набуває ендогенна інтоксикація. Застосування плазмаферезу у новонароджених 

із СПОН є патогенетично обґрунтованим і заслуговує на більш широке 

впровадження в лікарській практиці.  
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