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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВEditor’s Page

Сторінка редактора

Дорогие глубокоуважаемые 
коллеги!

С НАСТУПИВШИМ НОВЫМ 2020 ГОДОМ 

ВАС и НАИЛУЧШИЕ ПОЖЕЛАНИЯ ДОБРА, 

МИРА, БЛАГОПОЛУЧИЯ и ЛАСКОВОГО 

СОЛНЫШКА!

ХАЙ ВАМ ЩАСТИТЬ!

Вы держите в руках первый номер нашего 

с вами журнала за 2020 год. В нем опубли-

кованы обзоры, посвященные тропонинам и 

повреждению миокарда. Эта тематика воз-

никла в результате или как продолжение пуб-

ликаций 2019 года об «оглушении» миокарда.

Проблема очень серьезная, на наш взгляд, и связана с тем, что при раз-

личных критических состояниях мы видим признаки «оглушенного» миокар-

да и повышение уровней тропонинов. Эти признаки, очевидно, важные, так 

как указывают на общее повреждение организма, и не учитывать их было бы 

не совсем правильно…

В целом журнал получился достаточно интересным, но судить об этом 

должны вы, дорогие читатели.

И, как всегда, мой любимый Ричард Бах:

Ты строишь собственный мир,

Спокойный или тревожный,

В соответствии с тем, чего ты хочешь.

Можешь обрести покой среди хаоса,

Можешь быть несчастным в раю…

Все это лишь

Форма воплощения твоего ДУХА…

Главный редактор проф. В.В. Никонов 
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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВJubilee

Ювілей

З когорти захоплених наукою

і навчально-педагогічною діяльністю

До 75-річчя Ігоря Васильовича Кочіна

Мудрість і праведність — від Бога, моральність, 

сумлінність і справедливість — від батьків, 

вченість і розсудливість — від істини.

Академік І.В. Кочін

Із 75-річчям вітаємо Ігоря Васильовича Ко-

чіна — завідувача кафедри цивільного захисту та 

медицини катастроф Державного закладу «Запо-

різька медична академія післядипломної освіти 

МОЗ України», доктора медичних наук, докто-

ра філософії, професора, академіка Української 

міжнародної академії оригінальних ідей, голову 

науково-методичної ради з питань цивільного за-

хисту та безпеки життєдіяльності населення За-

порізької області, заступника отамана Спілки гро-

мадських організацій «Запорозький козацький 

округ», генерал-хорунжого Війська Запорозького 

Низового!

Наукова біографія видатного вченого, чиїми 

досягненнями пишається Україна, є епічним рома-

ном особистості, симфонією наукової і педагогіч-

ної діяльності як гармонійного поєднання безлічі її 

складових у часі та парадигмальній гармонії зі сві-

товими науковими тенденціями у просторі буття 

земної цивілізації, що сформувала унікальну осо-

бистість вченого, та інтелектуальному просторі іс-

нування науковця як його власного внутрішнього 

світосприйняття. 

Життя кожної особистості, curriculum vitae 

(опис життя, біографія), а тим паче знаного вчено-

го, необхідно не тільки висвітлювати за вектором 

його досягнень у часі, а й розглядати у просторі 

існування суспільства та наукової сфери.

Аналіз і компарації змісту наукових робіт, 

синтетичне осмислення їх висновків на засадах 

системного підходу, обмірковування наукової 
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спадщини під кутом зору моделювання просторо-

во-часових відносин на тлі процесів, що розгор-

таються в професійній сфері у світовому вимірі, 

відкриває додаткові можливості осягнення інте-

лектуальних здібностей успішного вченого-про-

фесіонала. 

При такому онтологічному підході опис життя 

видатного вченого не буде одноманітним і плас-

ким, він набуває ознак багатовимірності, роз-

маїття наукових барв й динамізму творчої праці, 

притаманних великому епічному твору з широко-

масштабним відтворенням складного й розгалу-

женого сюжету наукової креативної діяльності з 

різноликою ерудованою когортою однодумців, со-

ратників і опонентів, причетних усім своїм життям 

до фундаментальної наукової діяльності, вичерп-

ного відображення міжособистісних стосунків у 

контексті розв’язання актуальних наукових про-

блем на духовно-моральному тлі епохи. Ось що 

таке наукова біографія видатного вченого.

Родинний початок академіка І.В. Кочіна губить-

ся у сивій давнині минулих часів, у численних поко-

ліннях угро-фінського етносу за батьківським ро-

доводом. Пращури його матері були українськими 

хліборобами й козаками Великого Лугу та Дикого 

поля (Сampi deserte), півдня України і Таврійських 

степів із розкішною природою, найродючішими у 

світі чорноземами, багатющими на флору і фау-

ну, але через постійні ординські навали тут було 

тяжко й небезпечно жити, займатися господар-

ством і засновувати постійні оселі. Ця величезна 

за площею місцина оспівана в українському фоль-

клорі, згадується в історичному епосі та літературі 

як арена славних звитяг запоро зьких козаків над 

турецько-татарсько-ногайськими завойовниками. 

Ці землі, острів Хортиця на Дніпрі стали колискою 

українського козацтва, на них мешкали і стали ко-

заками пращури академіка І.В. Кочіна — захисни-

ки й визволителі, «славні прадіди великі», гідним 

наслідувачем і послідовником яких він прагне бути 

все життя. Patriae solum omnibus carum est. (Рідна 

земля всім дорога.)

Життєвий шлях академіка І.В. Кочіна розпо-

чався в славетному місті Запоріжжі в родині інже-

нера-економіста, ветерана Другої світової війни 

Василя Івановича Кочіна (1904–1976) і медичного 

працівника — фельдшера Валентини Андронівни 

Кочіної (Палієнко) (1914–2005) 26 серпня 1945 р. 

Dos est magna parentum virtus. (Доброчесність 

батьків — великий посаг.) Це був визначний рік 

для всієї світової спільноти — 8 травня 1945 р. 

завершилася німецько-радянська війна (1941–

1945), а 2 вересня — Друга світова (1939–1945). 

Ці міжнародні й внутрішньодержавні події, що 

передували народженню вченого, вплинули на 

зміст, політичні, соціально-економічні, духовні та 

морально-етичні умови життя, формували modus 

vivendi (спосіб життя) сотень мільйонів громадян 

Радянської імперії. Тому Ігор Васильович нале-

жить ще й до такої особливої категорії населення 

України, як «діти війни», з усіма наслідками, що 

випливають з екзистенції цього покоління: висна-

жені фізично й психологічно війною, злиднями й 

нестатками, жахом масових репресій і голодомо-

рами батьки, тотальний дефіцит найнеобхідніших 

товарів і харчів, зомбування свідомості населення 

мізантропією комуністичної ідеології і збоченнями 

радянського соціалізму, гоніння й переслідування 

науковців провідних галузей знань — філософії, 

суспільствознавства, політології, соціології, гене-

тики, кібернетики, інформатики — прогресивного 

цивілізаційного розвитку людства у майбутньо-

му. Проте quod est violenter, non est durabile (що 

насильницьке, то нетривале). Діяльність керів-

ництва СРСР створювала вкрай негативну соці-

ально-економічну й політичну ситуацію в державі 

й гнітючу духовно-моральну атмосферу в суспіль-

стві, що в підсумку призвело до тотального зане-

паду наукових розробок, перешкодило запрова-

дженню інновацій і визначило перебування країни 

на узбіччі світового цивілізаційного, науково-тех-

нічного, духовного, мистецького, соціального 

та громадського прогресу, як остаточний наслі-

док — всеосяжний застій, стагнація виробництва, 

розпад СРСР як політико-географічного утво-

рення і загибель його як соціально-економічної 

системи. Більшовицька влада, намагаючись збе-

регти absolutum dominium (необмежену владу), 

позбавила громадян головного, що є рушійною 

силою прогресу, — особистої свободи, бо vita sine 

libertate nihil est (життя без свободи — ніщо). Тому 

біографія — це не формальні дати й події з життя 

особи, а в першу чергу зміст і умови діяльності та 

досягнуті результати, іноді всупереч об’єктивним і 

суб’єктивним обставинам. Rara temporum felicitas, 

ubi quae velis sentire et quae sentias dicere licet. 

(Рідкісні щасливі часи, коли можна думати, про 

що хочеш, й казати, що думаєш.)

Саме в таких складних й несприятливих умо-

вах академіку І.В. Кочіну довелося жити, вчитися, 

працювати, займатися науковими дослідження-

ми, оприлюднювати результати й доводити важ-

ливість їх для суспільства, захищати дисертаційні 

й наукові роботи, працювати над створенням і ви-

данням багатьох підручників і навчальних посіб-

ників, запроваджувати їх у навчальний процес 
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післядипломної медичної освіти. Але труднощі 

сильну духом особистість тільки загартовують. 

Озираючись на минулі десятиріччя плідного й на-

сиченого подіями професійного життя, академік 

Ігор Васильович відчуває задоволення від зро-

бленого. Par praemium labori. (Відповідно до праці 

й нагорода.)

І.В. Кочін — українець за походженням та орга-

нізатор охорони здоров’я за покликанням. Його не 

зраджує творча наснага і працездатність, він не 

перестає вчитися й навчати колег, передає свій 

багатий досвід, зберігає свою особистість, духов-

ний світ і гарт переконань громадянина нової 

України. Любить педагогічну діяльність. Вважає 

свій багаторічний досвід і високий фаховий рівень 

не особистим досягненням, а громадським набут-

ком, який повинен передати молодшим колегам. 

Non sibi, sed omnibus. (Не для себе, а для всіх.) 

Ігор Васильович ніколи не поділяв думки, закла-

деної в запитанні: «Quid brevi fortes jaculamur aevo 

multa? (Навіщо нам у швидкоплинному житті до-

биватися настільки багато?)». Протягом двадцяти 

років (із 1999 р.) є головою науково-методичної 

ради з питань цивільного захисту й безпеки жит-

тєдіяльності населення Запорізької області, яка 

визнана Міністерством з надзвичайних ситуацій 

кращою в Україні. 

Людину пізнають за справами, а в продуктив-

ній, корисній для суспільства праці полягає сенс 

особистого життя. Але ще не творча ніч і навіть 

не вечір, а це означає, що академіку І.В. Кочіну 

ще буде що запропонувати українській і світовій 

лікарській і науковій спільнотам.

Упродовж 1952–1963 рр. він вчиться в Запо-

різькій загальноосвітній трудовій політехнічній 

школі № 65 із виробничим навчанням. Отримав 

кваліфікацію токаря першого розряду. Це був час 

експериментів радянської освіти в середній школі, 

тому школярів вчили протягом 11 років. Упродовж 

останніх трьох років учні двічі на тиждень працю-

вали на інструментальному заводі, де здобува-

ли професію токаря. Під час навчання у школі 

І.В. Кочін активно займався спортом (спортивною 

гімнастикою, греко-римською боротьбою, самбо, 

плаванням, ігровими видами спорту, греблею на 

байдарках, бальними танцями) і посідав призові 

місця на змаганнях обласного рівня. Був відмін-

ником з фізичної культури. Крім того, відвідував 

технічні гуртки, авіамодельний і радіотехнічний, 

де майстрував діючі моделі літаків, брав участь у 

змаганнях, виготовляв радіоприймачі. Позашкіль-

не життя І.В. Кочіна було насичене, активне, воно 

сприяло фізичному, інтелектуальному й духов-

но-моральному розвитку. Doctus nemo nascitur. 

(Мудрим ніхто не народжується.) У загальноосвіт-

ній школі його цікавили три напрямки діяльності: 

економіка, юриспруденція й медицина. Перший 

сформувався під впливом батька, спілкування 

з ним, і в кінцевому результаті перетворився на 

розуміння важливості цієї професії для успіш-

ного функціонування держави. Що стосується 

юриспруденції, то це був власний потяг до даної 

сфери людської діяльності. Він активно цікавився 

питаннями права, державним устроєм і функціо-

нуванням державних органів, вивчав матеріали 

бібліотечних фондів із цієї тематики. Особливо за-

хоплювався працями видатних юристів А.Ф. Коні 

та Ф.Н. Плєвако, навіть читав твори А.Я. Вишин-

ського. Nescire, quid antequam natus sis acciderit, 

id est semper esse pauperem. (Не знати того, що 

було до твого народження, — це значить завжди 

бути бідним.)

Проте найбільше юнака вабила медицина з 

романтизованими літературою і кінострічками 

образами цивільних і військових лікарів, які пере-

магають будь-яку хворобу, а то й смерть. Визна-

чальний вплив на його професійний вибір мала 

матір, яка у 1934 р. закінчила Запорізький медич-

ний технікум єдиного диспансеру й отримала ква-

ліфікацію помічника лікаря (фельдшера). Станом 

на 1963 р. вона мала 30-річний стаж у сфері про-

фесійної медицини. Venerari parentes liberos decet. 

(Діти повинні шанувати батьків.)

Після закінчення школи І.В. Кочін поїхав у Дні-

пропетровськ вступати до медичного інституту на 

лікувальний факультет, на який був найбільший 

конкурс серед усіх факультетів. Тоді в Запоріжжі 

ще не було медичного інституту. Треба сказати, 

що Ігор Кочін продемонстрував високий рівень 

знань із чотирьох профільних вступних предметів, 

пройшов конкурс і був зарахований до медичного 

інституту, у якому навчався два роки, а на третій 

курс був переведений до Запорізького медичного 

інституту, відкритого в 1964 р.

Починаючи з першого курсу інституту і до його 

закінчення Ігор Васильович брав участь у роботі 

наукових студентських гуртків на кафедрах фізи-

ки, нормальної анатомії та фізіології, мікробіоло-

гії, патологічної анатомії, факультетської і госпі-

тальної терапії, постійно виступав із доповідями 

на студентських науково-практичних конферен-

ціях, отримував підвищену стипендію. Активно 

шукав своє місце в практичній медицині й науці. 

Patet omnibus veritas, nondum est occupata. (Істи-

на відкрита для всіх, ще ніхто її не захопив для 

себе.) 22 червня 1969 р. І.В. Кочіну було присво-
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єно кваліфікацію лікаря (спеціальність «Лікуваль-

на справа»). Знаменно, що його курс був першим 

випуском лікувального факультету Запорізького 

медичного інституту. 

Керівництво навчального закладу, зокрема 

його ректор, доцент І.І. Токаренко, запропонува-

ло молодому спеціалісту залишитися працювати 

на посаді асистента кафедри соціальної гігієни та 

організації охорони здоров’я. 

28 червня 1969 р. І.В. Кочін був прийнятий на 

роботу. Збувалося омріяне багаторічне прагнення 

займатися науковою і викладацькою діяльністю. 

Саме так І.В. Кочін уявляв свій життєвий шлях — 

працювати викладачем у медичному інституті, 

присвятивши себе улюбленій справі, захистити 

дисертацію, відбутися як науковець й далі торува-

ти свій життєвий шлях на педагогічній і науковій 

ниві. Medicina fructuosior ars nulla. (Немає корисні-

шого мистецтва, ніж медицина.) У результаті так 

і сталося, але в 1973 р. І.В. Кочін через наукові 

розбіжності був вимушений перейти працювати 

цеховим лікарем-терапевтом Запорізького коксо-

хімічного заводу спочатку в 10-й міській лікарні, 

а з 1974 р., у зв’язку з реорганізацією медико-са-

нітарної допомоги працівникам металургійного 

комплексу, — у медико-санітарній частині комбі-

нату «Запоріжсталь» і заводу «Дніпроспецсталь». 

І.В. Кочін наполегливо продовжував займатися 

науковою роботою, представляти на з’їздах і на-

уково-практичних конференціях результати своїх 

досліджень, друкувати наукові праці в провідних 

журналах держави. Під керівництвом завідувача 

кафедри соціальної гігієни та організації охорони 

здоров’я Дніпропетровського медичного інститу-

ту, заслуженого працівника вищої школи УРСР, 

д.м.н., проф. Г.Ф. Ємельянової виконав і 20 жов-

тня 1982 р. у ВНДІ медичної та медико-технічної 

інформації (голова спеціалізованої вченої ради — 

проф. Д.Д. Венедиктов, м. Москва) захистив кан-

дидатську дисертацію «Социально-гигиенические 

аспекты состояния здоровья рабочих некоторых 

коксохимических предприятий Украины». При пу-

блічній офіційній презентації дисертації захища-

лося також 18 опублікованих наукових праць. 

У 1983 р. кандидат медичних наук І.В. Кочін 

був запрошений на науково-педагогічну роботу 

до Запорізького державного інституту удоскона-

лення лікарів (ЗДІУЛ), у якому почав працювати з 

20 червня 1983 р. на посаді старшого викладача 

кафедри соціальної гігієни й організації охорони 

здоров’я. 

Не стільки розум, скільки серце допомагає 

зблизитися з людьми, обрати собі супутника на 

все життя. Для цього серце має магічний трикут-

ник із віри, надії й любові, що забезпечує духовну 

й фізичну гармонію. Шлюб у коханні й повазі при-

множує життєві опори, створює умови для духов-

ного й душевного злету, забезпечує досягнення 

кар’єрних й наукових висот. І.В. Кочін завжди ці-

нував родину. 19 жовтня 1984 р. він одружився з 

Ольгою Григорівною Поцулко. Його дружина за 

фахом є інженером-будівельником. Verus amor 

nullum novit habere modum. (Справжня любов не 

знає виміру.)

Збагачення сучасної соціальної медицини 

працями першочергового наукового значення, 

створення нового наукового й практичного напря-

му дало потужний імпульс до її виходу на якісно 

новий етап розвитку в Україні та періодизації на-

укової і навчальної дисципліни, що стало основою 

для обрання І.В. Кочіна 16 жовтня 1993 р. дійсним 

членом Української міжнародної академії оригі-

нальних ідей (УМАОІ). Nihil est, quod non expugnet 

pertinax opera et intenta ac diligens cura. (Немає ні-

чого, чого не подолають наполеглива праця і на-

пружене й завзяте старання.)

За активну педагогічну, навчально-методичну 

й наукову роботу, публікацію понад 130 наукових 

праць у провідних фахових виданнях, принципово 

нові наукові результати досліджень впливу обра-

зу життя на формування стану здоров’я працівни-

ків промисловості, успішне завершення доктор-

ської дисертації рішенням вченої ради ЗДІУЛ від 

15 листопада 1994 р. Ігорю Васильовичу присвоє-

не вчене звання доцента. 

Для виконання докторської дисертації й під-

готовки її провідних положень і висновків до офі-

ційного захисту у 1990–1991 рр. він перейшов 

на посаду молодшого наукового співробітника. 

Ди сертаційна робота була складною з методо-

логічних позицій, тому що потребувала розробки 

нових теоретичних засад, використання сучас-

них загальнонаукових парадигм зі спеціальності 

та суміжних наукових галузей знань, фундамен-

тальних напрацювань загальної й математичної 

теорії систем, окремих галузей математичної 

науки, теорії ймовірностей, методів і способів 

теорії планування експерименту, інтерполяції та 

екстраполяції, математичних процедур згортан-

ня соціально-гігієнічної інформації для отримання 

інтегральних індексів оцінки явищ і процесів, об-

ґрунтування й запровадження у практику охорони 

здоров’я нової прогресивної медико-соціальної 

ідеології формування та реалізації здорового й 

безпечного образу, способу та стилю життя як про-

цесу, реалізація якого повинна забезпечуватися 
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владою України й усіма державними інститутами. 

Було публічно доведено, що вирішальною рушій-

ною силою прогресивного розвитку українського 

суспільства з високим потенціалом здоров’я є 

здоровоцентристська парадигмальна орієнтація 

діяльності держави, усіх її складових, які забез-

печують збереження і відтворення здоров’я на-

селення, реформування галузі охорони здоров’я 

щодо надання медичної допомоги на засадах 

страхової медицини, потребу практичного запро-

вадження в діяльність закладів охорони здоров’я 

науково обґрунтованого нормування й оплати 

праці медичних працівників, індивідуальної відпо-

відальності за власне здоров’я, створення умов у 

суспільстві для пріоритетного матеріального й мо-

рально-етичного зацікавлення кожної особи до-

триманням безпечного й здорового стилю життя. 

Humana consilia divinitus gubernantur. (Задумами 

людей керує воля богів.)

Під керівництвом наукових консультантів проф. 

В.Ф. Посного (м. Запоріжжя) і проф. М.І. Хижняка 

(м. Київ) І.В. Кочін виконав і 31 жовтня 1996 р. за-

хистив у Національному медичному університеті 

ім. акад. О.О. Богомольця (голова спеціалізова-

ної вченої ради — академік АМН України, проф. 

Є.Г. Гончарук) докторську дисертацію на тему 

«Наукове обґрунтування соціально-гігієнічних ас-

пектів системи збереження і відтворення стану 

здоров’я працівників промисловості (на прикла-

ді коксової і хімічної промисловості)». Публічно 

захищалось 107 надрукованих наукових праць. 

16 лютого 2006 р. І.В. Кочіну було присвоєно вче-

не звання професора. 

Виконане ним комплексне дисертаційне до-

слідження потребувало розробки нових теорети-

ко-методологічних і методичних парадигмальних 

основ вивчення системи «образ, спосіб та стиль 

життя — здоров’я», що відповідало практичним 

потребам держави в збереженні й відтворен-

ні стану здоров’я населення та галузі охорони 

здоров’я як важливої складової цього процесу. 

Загалом цій проблемі академік І.В. Кочін присвя-

тив понад 200 наукових праць, що були високо 

оцінені й визнані фахівцями та прийняті науковою 

спільнотою для подальшого використання в нау-

кових дослідженнях. Учений створив сучасну тео-

рію соціально-гігієнічної сфери образу, способу й 

стилю життя, на основі якої розроблені їх змістов-

но взаємопов’язані моделі — концептуальна, ло-

гічна й операційна. Для опису й пояснення логіки 

соціальної взаємодії в науковий обіг соціальної 

гігієни (медицини) і практичного використання в 

діяльності державної системи забезпечення збе-

реження й відтворення стану здоров’я української 

нації академік І.В. Кочін увів системну діалектич-

ну тріаду понять — образ, спосіб і стиль життя, 

які переходять одне в одне й віддзеркалюють 

діалектику соціальних процесів на різних рівнях 

узагальнення, розкриваючи їх формуючий вплив 

на стан здоров’я, а звідси змістовне розуміння 

механізму формування здорового образу, спосо-

бу й стилю життя. Causarum cognitio cognitionem 

eventorum facit. (Пізнання причин призводить до 

пізнання наслідків.)

У фундаментальному дослідженні науковця 

на ідеологічній основі використання математич-

ної теорії систем було спростовано давній радян-

ський догмат московської соціально-гігієнічної 

школи про безпосередній вплив образу життя на 

формування стану здоров’я індивіда й населен-

ня. Математично коректно доведено опосеред-

кований вплив образу, способу й стилю життя на 

формування стану здоров’я, що стало визначною 

науковою подією в предметній сфері соціальної 

медицини та призвело до перегляду низки про-

відних наукових і практичних положень. 

У контексті наукових досліджень Ігор Васи-

льович запровадив ідеї і методи математичної 

теорії планування експерименту для моделюван-

ня впливу різноманітних комплексів чинників на 

формування рівнів захворюваності населення. 

Він запропонував математико-статистичні спосо-

би прогнозування з використанням поліноміаль-

них моделей і методи екстраполяційного прогно-

зування показників стану здоров’я населення й 

окремих його прошарків, які довели свою доціль-

ність на практиці. Ці наукові розробки стали фун-

даментальною основою розв’язання проблеми 

практичного оцінювання образу, способу й стилю 

життя особи на шкалі «здоровий — нездоровий 

образ, спосіб і стиль життя», що сприяло вирі-

шенню давньої проблеми влади та суспільства 

зі створення, впровадження й прогнозної оцінки 

ефективності конкретних державних програм, со-

ціальних і медико-соціальних заходів із суттєвого 

підвищення стану й потенціалу здоров’я населен-

ня України через покращення функціонування 

систем життєзабезпечення, які обумовлюють 

стан здоров’я, християнське виховання, духовний 

й морально-етичний рівень суспільства, форму-

вання й підтримку здорового образу, способу й 

стилю життя. Наукознавче цілісне сприйняття 

української державної ієрархічної системи охоро-

ни здоров’я і медицини як соціального інституту 

та наукові напрацювання академіка І.В. Кочіна 

щодо системного підходу до розв’язання про-
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блеми «образ, спосіб та стиль життя — здоров’я» 

довели, що вирішальним фактором подальшого 

прогресивного розвитку української державної 

системи охорони здоров’я населення, медичної 

науки і практики охорони здоров’я є негайна пе-

реорієнтація свідомості влади, суспільства й осо-

бистості на здоровоцентристську парадигмальну 

детермінацію. Hygiena amica valetudinis. (Гігієна — 

подруга здоров’я.)

Ігор Васильович визначив, що з позицій сис-

темного підходу провідними елементами, з яких 

утворюються образ, спосіб і стиль життя залежно 

від рівня узагальнення, є види діяльності, які вико-

нують стосовно них специфічні функції. Із соціаль-

но-гігієнічних позицій і для всебічного досліджен-

ня впливу на формування стану здоров’я вони 

повинні охоплювати весь простір життєдіяльності 

індивіда, під якою мається на увазі взаємозв’язок 

діяльності й умов, у яких вона здійснюється. Для 

цього вчений розв’язав основні теоретико-мето-

дологічні й методичні проблеми створення сучас-

ної парадигми дослідження системи «образ, спо-

сіб та стиль життя — здоров’я» та їх взаємозв’язки 

з використанням надбань загальної й математич-

ної теорії систем як ідеологічної основи наукового 

обґрунтування, методологічного й методичного 

забезпечення розробки моделей і моделюван-

ня процесу формування безпечного й здорового 

стилю життя особи, збереження й відтворення 

стану здоров’я на індивідуальному, груповому й 

соціальному рівнях.

На засадах теорії ймовірностей академік 

І.В. Кочін створив методологію і прикладний ме-

тод інтегрального оцінювання стилю життя осо-

би з використанням баєсівського математичного 

підходу. Обґрунтована теоретично й практично 

реалізована (з використанням інформаційних 

технологій) математико-статистична процедура 

інтегрованого оцінювання й розпізнавання об-

разів стилів індивідуальної життєдіяльності та 

математичний алгоритм їх багатовимірної класи-

фікації з отриманням системи типів стилів життя 

(типології). Математично доведено об’єктивне іс-

нування відмінних якісно й неповторних змістов-

но особистих стилів життя в кожного індивіда, які 

й визначають стан і потенціал здоров’я, форму-

ють особисту патологію, можливість (ймовірність, 

ризик) виникнення й фактичне виникнення окре-

мих нозологій у кожної особи. Академік І.В. Кочін 

довів, що стиль особистого життя регулюється 

власною системою духовно-етичних цінностей 

людини, які, у свою чергу, формуються під впли-

вом панівних у державі й суспільстві еталонів мо-

ральності й свідомості. Глибокий науковий аналіз 

людського існування (повсякденної життєдіяль-

ності) у дослідженнях вченого здійснив вирішаль-

ний поштовх до використання надбань філософії 

екзистенціалізму для вивчення соціально-гігіє-

нічних проблем системи «образ, спосіб та стиль 

життя — здоров’я». З досліджень Ігоря Васильо-

вича випливає фундаментальний висновок, що 

саме ігнорування цієї сфери владою неодноразо-

во було причиною серйозних кризових ситуацій 

у суспільстві, у той час як пильна увага до них 

у західній цивілізації рятувала її від соціальних 

катаклізмів, зокрема у сфері здоров’я, бо необ-

хідною умовою оптимального функціонування й 

розвитку будь-якої суспільної системи, що забез-

печує збереження й відтворення здоров’я нації, 

є реальне впровадження її принципів у повсяк-

денне життя населення. Ґрунтовне дослідження 

академіком І.В. Кочіним взаємозв’язків системи 

«образ, спосіб та стиль життя — здоров’я» дово-

дить, що повсякденна життєдіяльність (екзистен-

ція) людини не лише є проявом тотальної залеж-

ності від панівних інститутів і структур держави, 

а й утворює доволі автономні прошарки повсяк-

денного життя, конгломерат або систему, пев-

не поєднання «життєвих світів», які визначають 

специфіку формуючого впливу на стан здоров’я. 

Філософія екзистенціалізму має справу не з про-

блемами науки, а проблемами власне людського 

існування, морально-етичною рефлексією люди-

ни, а тому може бути покладена в теоретико-ме-

тодологічну основу наукових фундаментальних й 

прикладних соціально-гігієнічних досліджень. За-

слуга екзистенціалізму при використанні його на-

укових надбань у сфері соціальної гігієни полягає 

в тому, що ця філософія звертається до людини 

як до суб’єкта автономно-екзистенціального по-

всякденного життя.

З 12 березня 1998 р. академік І.В. Кочін очолює 

кафедру медицини катастроф (з 2008 р. — кафе-

дра цивільного захисту та медицини катастроф) 

Запорізького державного інституту удосконален-

ня лікарів (з 2002 р. — Запорізька медична ака-

демія післядипломної освіти, а з 2011 р. — Дер-

жавний заклад «Запорізька медична академія 

післядипломної освіти МОЗ України»). Із цього 

часу основним науковим напрямом його роботи 

є розробка організаційних та управлінських за-

сад, планування, інформаційного й матеріально-

технічного забезпечення діяльності Державної 

служби медицини катастроф (ДСМК) України, 

організації надання екстреної медичної допомо-

ги населенню, потерпілому від надзвичайних си-
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туацій. Так, у наукових працях Ігоря Васильови-

ча міститься велика кількість принципово нових 

ідей, понять і підходів до розв’язання актуальних 

проблем науки й предмета викладання медици-

ни катастроф і ДСМК України, що розвиваються 

науковою школою. Для подальшого удоскона-

лення діяльності ДСМК України розроблені три 

взаємопов’язані системи організаційних прин-

ципів: створення, управління й діяльності служ-

би; добору медичного й немедичного персоналу 

служби з використанням комплексу психофізіо-

логічних тестів для визначення придатності до 

роботи в екстремальних умовах; організаційних 

засад медичної евакуації і надання екстреної ме-

дичної допомоги в надзвичайних ситуаціях (НС) 

з використанням кількох попередньо виконаних 

варіантів прогнозних розрахунків на засадах тео-

рії масового обслуговування із застосуванням 

методу твірних функцій перетворення Лапласа. 

Збагачення й розвиток предметної сфери меди-

цини катастроф як науки й навчальної дисципліни 

відбувається шляхом розробки нових актуальних 

наукових і педагогічних напрямів: застосування 

логістики в управлінні ДСМК; вивчення особли-

востей умов роботи в НС і забезпечення охорони 

праці; створення національної системи виявлен-

ня біологічних загроз та оперативного реагуван-

ня на них; біологічний захист як складова біоло-

гічної безпеки і протидії терористичним актам із 

використанням патогенних біологічних агентів у 

системі управління ДСМК; епідеміологія інфек-

ційних захворювань при НС; розробка теорети-

ко-методологічних і методичних засад можливих 

сценаріїв терористичних актів; гігієна катастроф; 

організація хірургії медицини катастроф; психо-

лого-психіатричні аспекти НС, психіатрія ката-

строф; організація медичного постачання ДСМК; 

організація надання медико-санітарної допомоги 

населенню в зонах ведення бойових дій; дезін-

фекційна справа.

У зв’язку з цим наукова робота професор-

сько-викладацького складу кафедри ЦЗ і МК під 

керівництвом академіка І.В. Кочіна була спря-

мована на виконання таких науково-дослідних 

робіт: «Організація надання екстреної медичної 

допомоги ураженим сильнодіючими отруйними 

речовинами (СДОР) в догоспітальному періоді» 

(1996–1999 рр.), «Організація захисту працівників 

хімічно небезпечного об’єкта при аваріях на єм-

ностях із сильнодіючими отруйними речовинами» 

(2000–2003 рр.), «Організація екстреної медич-

ної допомоги працівникам хімічно небезпечного 

об’єкту при аваріях на ємкостях з хлором» (2004–

2006 рр.), «Організація та планування екстреної 

медичної допомоги Державною службою медици-

ни катастроф територіального рівня працівникам 

та населенню в разі виникнення осередків уражен-

ня при аваріях на хімічно небезпечних об’єктах» 

(2007–2011 рр.), «Удосконалення організації та ді-

яльності Державної служби медицини катастроф 

України при наданні екстреної медичної допомоги 

у надзвичайних ситуаціях» (2012–2016 рр.), «Удо-

сконалення планування і організації діяльності 

Служби медицини катастроф з надання екстреної 

медичної допомоги при надзвичайних ситуаціях 

мирного та воєнного часу» (2017–2021 рр.). 

Системна трансформація української держа-

ви й суспільства, як доводить у наукових працях 

академік І.В. Кочін, ставить за мету якнайширше 

використання у сфері медицини катастроф еко-

номічних знань. Однією із сучасних ефективних 

парадигм, яка все ширше застосовується на прак-

тиці в системі управління економічними процеса-

ми, є теорія логістики. Теоретико-методологічні й 

методичні надбання теорії і практики використан-

ня логістики в системі управління ДСМК поляга-

ють, за обґрунтованими висновками вченого, у 

посиленні техніко-технологічної, економічної, ме-

дико-соціальної й функціональної узгодженості 

інтересів, завдань і діяльності учасників ліквідації 

наслідків НС, зокрема медико-санітарних, органі-

зації і надання екстреної медичної допомоги. На 

думку академіка І.В. Кочіна, що доведена прак-

тикою застосування, провідним завданням теорії 

і практики логістики в системі управління ДСМК 

є створення інтегрованої ефективної системи ре-

гулювання й контролю матеріальних й інформа-

ційних потоків, які забезпечать своєчасність і ви-

соку якість надання екстреної медичної допомоги 

постраждалим у надзвичайних ситуаціях. Це дає 

можливість заявити про започаткування вико-

ристання нового наукового й прикладного напря-

му — логістики ДСМК. Est modus in rebus. (Є міра 

в речах.)

Академік І.В. Кочін є ініціатором створення 

самостійної організаційної структури, нової за 

змістом, з потенційно більшими інтелектуальни-

ми й науково-практично-навчальними можливос-

тями, — «Науково-дослідний інститут медицини 

катастроф та екстреної медичної допомоги при 

надзвичайних ситуаціях» (НДІ МК та ЕМД НС) у 

складі ДЗ «ЗМАПО МОЗ України». Системний 

аналіз та узагальнення результатів наукових до-

сліджень провідних вчених і практиків, врахуван-

ня стрімких змін соціально-економічного тла дер-

жави, загрозливої ситуації в країні та суспільстві 
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у зв’язку зі збільшенням кількості надзвичайних 

ситуацій і медико-санітарних втрат спонукали 

його до висновку, що саме ці глобальні зміни є 

системоутворюючим фактором нових організа-

ційних форм протидії. Тому, на переконання Ігоря 

Васильовича, ідеться не тільки про пристосування 

особливої аварійно-рятувальної служби — ДСМК 

України — до нових медико-тактичних характе-

ристик НС, а й про свідоме об’єднання й викорис-

тання потужних наукових інтелектуальних сил із 

достатнім кадровим і матеріально-технічним по-

тенціалом ДСМК, запровадження в організацій-

но-діяльнісному циклі прогресивних теоретико-

методологічних, науково-дослідних і прикладних 

можливостей логістики і комплексного залучення 

до ліквідації наслідків катастроф усіх аварійно-

рятувальних служб цивільного захисту. НДІ МК і 

ЕМД НС в інтелектуально-методичному й вико-

навчому ланцюзі має використати можливості ка-

федр цивільного захисту й медицини катастроф, 

медицини невідкладних станів, анестезіології і ре-

анімації, соціальної медицини й організації охоро-

ни здоров’я, курсу медичного права ДЗ «ЗМАПО 

МОЗ України» та Запорізького державного ме-

дичного університету (ЗДМУ). Із зовнішніх орга-

нізацій до складу НДІ МК та ЕМД НС є нагальна 

потреба залучити: КУ «Обласний центр екстре-

ної медичної допомоги та медицини катастроф» 

Запорізької обласної ради, КУ «Територіальне 

медичне об’єднання «Обласний центр екстреної 

медичної допомоги та медицини катастроф», На-

уково-дослідний центр біомедичних проблем За-

порізького державного медичного університету, 

Навчально-методичний центр цивільного захисту 

й безпеки життєдіяльності Запорізької області, 

Комунальну спеціальну воєнізовану аварійно-ря-

тувальну службу м. Запоріжжя. Академік І.В. Ко-

чін бачить перспективи організації і діяльності НДІ 

МК та ЕМД НС не в прокрустовому ложі (lectus 

Procrustae) старих організаційно-управлінських, 

теоретико-методологічних і методичних підходів, 

тобто в межах парадигми, можливості якої вже 

давно вичерпані, а в її заміні на нову прогресив-

ну парадигму логістики. A recta conscientia non 

oportet discedere. (Від розумних переконань не 

треба відступати.)

З 1998 р. академік І.В. Кочін створив кілька 

творчих авторських колективів, що різняться за 

складом, до яких входять висококваліфіковані 

фахівці, які займалися підготовкою 39 підручників 

і навчальних посібників із різних актуальних про-

блем предметної сфери цивільного захисту й ме-

дицини катастроф. На Всеукраїнському конкурсі 

перший в Україні підручник українською мовою 

«Медицина катастроф» був визнаний кращою 

книгою 2000 р. (наклад перевидано у 2002 р.). 

Останніми роками була видана низка навчальних 

посібників з актуальних, але не висвітлених у на-

вчальній літературі України проблем: «Сильнодію-

чі отруйні речовини: джерела, небезпека, захист» 

(2002), «Повені і діяльність служби медицини ка-

тастроф» (2003), «Землетруси. Характеристика, 

лікувально-евакуаційне забезпечення» (2004), 

«Наукові основи епідеміології катастроф» (у двох 

томах, 2004), «Діяльність Державної служби ме-

дицини катастроф у разі ураження населення не-

безпечними хімічними речовинами» (2005), «Охо-

рона праці та безпека життєдіяльності населення 

при надзвичайних ситуаціях» (2005), «Медицина 

катастроф» (2008). Уперше в Україні для фахівців 

ДСМК видано навчальний посібник «Діяльність 

Державної служби медицини катастроф України 

з протидії біологічному, хімічному та ядерному те-

роризму» (2010), «Основи діяльності Державної 

санітарно-епідеміологічної служби України в умо-

вах надзвичайних ситуацій та локальних бойових 

конфліктів» (2015). За цей час авторський колек-

тив підготував низку навчальних посібників, при-

свячених радіаційним аваріям, організації захис-

ту й надання медичної допомоги при них, фаховій 

підготовці формувань ДСМК. Nihil est hominis 

animo iucundius, quam discere. (Немає нічого при-

ємнішого для душі людини, як вчитися.)

Академік І.В. Кочін є автором понад 800 науко-

вих праць. На загальну думку, публічно вислов-

лену на з’їздах, науково-практичних, навчально-

практичних і науково-методичних конференціях, 

на шпальтах наукових видань професорсько-ви-

кладацького складу кафедр ВМНЗ України (ци-

вільного захисту та медицини катастроф, меди-

цини катастроф і військової медицини, соціальної 

медицини та організації охорони здоров’я, меди-

цини невідкладних станів, анестезіології та реа-

німації), комплекс навчально-методичних праць 

авторських колективів, очолюваних академіком 

УМАОІ І.В. Кочіним, становить основу для уза-

гальнення й створення сучасного досконалого 

науково-виробничо-довідкового багатотомного 

керівництва, яке об’єднає в певну систему знан-

ня та практику діяльності (предметна енцикло-

педія) і підручник з медицини катастроф для до-

дипломної і післядипломної освіти. Scientia nulla 

res praestantior. (Немає нічого прекраснішого за 

знання.)

Синтетичний характер знань, що використову-

ються в предметній сфері медицини катастроф, 
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потребує запозичення наукової інформації з бага-

тьох природних, технічних, біологічних, медичних, 

суспільних, правових і нормативних дисциплін 

для розв’язання різноманітних її проблем як на-

уки, навчального предмета й особливої аварійно-

рятувальної служби, що визначило необхідність 

застосування цієї різнобічної інформації в на-

вчально-педагогічному процесі післядипломного 

підвищення кваліфікації лікарів. У зв’язку з цим 

академік І.В. Кочін приділяє особливу увагу за-

безпеченню отримання фундаментальної підго-

товки медичними працівниками ДСМК, які орга-

нізовують і надають екстрену медичну допомогу в 

екстремальних умовах надзвичайних ситуацій, з 

питань безпеки їх життєдіяльності й охорони пра-

ці. Obvigilato est opus. (Треба бути пильним.) Це 

передбачає включення до програм удосконален-

ня медичних працівників цієї служби навчальних 

предметів «Основи охорони праці» та «Охорона 

праці медичних працівників». Вчений пропонує 

створити у ВМНЗ додипломної і післядипломної 

освіти кафедри охорони праці та безпеки життє-

діяльності медичних працівників. 

Технологічність стала домінантною харак-

теристикою діяльності медичних працівників 

ДСМК, тому академік І.В. Кочін започаткував 

використання педагогічних технологій для під-

вищення результативності навчального проце-

су, що означає перехід на якісно новий ступінь 

ефективності, оптимальності й наукоємності. 

Для цього навчальний процес на кафедрі ци-

вільного захисту та медицини катастроф ДЗ 

«ЗМАПО МОЗ України» удосконалювався й роз-

вивався за такими напрямками: сучасні техно-

логії діагностики та контролю знань; методичне 

забезпечення самостійної роботи (підготовки) лі-

карів; методичне забезпечення дистанційного й 

очно-заочного навчання з предмета «Медицина 

катастроф» у післядипломній освіті; наукове об-

ґрунтування шляхів реорганізації і розвитку піс-

лядипломного удосконалення медичних кадрів 

ДСМК у системі освіти; сучасні педагогічні систе-

ми в післядипломній освіті медичних працівників 

ДСМК; психологічні аспекти забезпечення якості 

післядипломної освіти лікарів ДСМК. Зважаючи 

на реформування галузі охорони здоров’я, пріо-

ритети первинної медико-санітарної допомоги 

населенню, вчений опікується підвищенням ква-

ліфікації лікарів загальної практики — сімейної 

медицини з питань організації діяльності ДСМК 

і надання екстреної медичної допомоги при над-

звичайних ситуаціях. Ipsa res indicat. (Сама спра-

ва говорить про себе.) 

Академік І.В. Кочін приділяє особливу увагу 

етико-духовній стратегії становлення сучасної 

української вищої медичної освіти, що постала 

перед вибором між поверненням до традицій-

но-християнської системи освіти й виховання 

медичних працівників і переорієнтацією на один 

із різновидів антихристиянських систем ціннос-

тей. Традиційно-християнська стратегія перед-

бачає віру в Бога, в Абсолют Любові та Добра. 

Визнає гріховну слабкість людини й має на меті 

допомогти їй стати кращою. Omnia praetereunt 

praeter amare Deum. (Усе минає, крім любові до 

Бога.) Головним предметом уваги в традиційно-

християнському вихованні медичних працівників 

Ігор Васильович вважає розвиток сумління, що 

утримує від творення зла, вказує на вчинений 

проступок проти духовності й моралі, застерігає 

від гріха. Взірцем вихованості в цій стратегії є осо-

ба медичного працівника, який служить Богові, 

Батьківщині й людям, а отже, у своїй повсякден-

ній життєдіяльності та медичній праці (екзистен-

ції) прагне добра на Землі та відповідно визначає 

свої вчинки. Складність ситуації, на думку вчено-

го, у вищій медичній освіті, кадровому потенціалі 

галузі охорони здоров’я взагалі та ДСМК зокрема 

потребує як пріоритетного заходу створення у ви-

щих медичних навчальних закладах додипломної 

і післядипломної освіти кафедр богослов’я та ети-

ко-духовного християнського виховання медич-

них працівників. Omnia cum Deo, nihil sine Eo. (Усе 

з Богом, нічого без Нього.)

14 березня 2017 р. кафедрі медицини ката-

строф виповнилося 50 років. Як відомо, розви-

ток — процес незупинний і багато в чому необо-

ротний, тому кафедра ЦЗ та МК щодня перебуває 

у творчому пошуку, покращуючи педагогічну 

майстерність і кваліфікацію професорсько-ви-

кладацького складу, удосконалюючи свою мате-

ріально-технічну й наукову бази. Інколи ми нази-

ваємо це долею, інколи кажемо про втручання 

певних сил, частіше просто радіємо життю. А на-

справді це плідна, творча, активна, всебічна ро-

бота об’єднаного єдиною метою професорсько-

викладацького колективу кафедри ЦЗ та МК ДЗ 

«ЗМАПО МОЗ України».

Академік І.В. Кочін за материною лінією похо-

дить з українських козаків, які заповідали берег-

ти Хортицю й Запорожжя, берегти свої сонячні 

степи. Генетична пам’ять «про славних прадідів 

великих» у наш час виявилася в його активній 

участі у відродженні й розбудові козацтва Укра-

їни, бо козацькому роду нема переводу. Коза-

ком треба народитися! Козаком треба стати! 
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Козаком треба бути! Як відносить вода із сивого 

Дніпра стовбури дерев, розбиваючи їх об поро-

ги, так само час змиває з людської пам’яті імена 

наших далеких і близьких пращурів і їх славетні 

звитяжні справи, героїчну козацьку минувши-

ну, на міцних підвалинах якої навічно постала 

теперішня Незалежна Самостійна Соборна Су-

веренна ненька Україна. І дуже небагато з них, 

уславлених пращурів, сьогодні завдяки вдячним, 

освіченим, наполегливим нащадкам, які цінують 

звитяжне героїчне минуле, повертаються до нас 

у всій красі своїх доленосних справ із темряви 

забуття. На історичному й архівному матеріалі 

І.В. Кочіним написана й видана у 2011 р. книга 

«З якої я країни родом» (608 сторінок), яку він 

присвятив знаменним подіям історії України і 

своїм пращурам із сивої давнини і до сьогоден-

ня. Особлива увага приділена Запорозькому ко-

зацтву як неперевершеному феномену україн-

ської і світової цивілізації.

Згідно з архівними документами 1797 р., пер-

шими в козацькому родоводі академіка І.В. Ко-

чіна були Мотрона Федорівна Палієнко із сином 

Іваном — вдова померлого від ран катерино-

славського козака Михайла Палієнка, жителя 

м. Кременчука, який у складі козацького полку 

Кременчуцької дивізії під командуванням гене-

рал-аншефа О.В. Суворова 11 грудня 1790 р. 

штурмував і захоплював укріплену турецьку фор-

тецю Ізмаїл, зазнавши тяжких поранень, під час 

Російсько-турецької війни 1787–1791 рр. А Ми-

хайла, козака, як узяли на війну, так з того часу 

ніхто його і не бачив. E tenui casa vir magnus exit. 

(З бідної хати часто виходить велика людина.)

Академік І.В. Кочін проводить велику роботу 

з розбудови козацтва України. Велика Козацька 

Рада Війська Запорозького Низового доводить 

до відома: «Ми, козаки, лицарі Славного Вій-

ська Запорозького, оголошуємо всім і кожному 

особливо через нашу родову козацьку грамоту: 

Хрещенська Велика Козацька Рада Міжнарод-

ного союзу козаків «Запорозька Січ» своїм рі-

шенням від 19 січня 2002 р. за особливі заслуги 

в справі розвитку Запорозького Козацтва вво-

дить Кочіна Ігоря Васильовича та його нащад-

ків на вічні часи на честь і гідність запорозького 

козака; також він та його рід вноситься до спис-

ку Родової книги Міжнародного союзу козаків 

«Запорозька Січ», в доказ чого видається ця 

грамота». Покровська Велика Козацька Рада 

Війська Запорозького Низового своїм рішен-

ням присвоїла І.В. Кочіну звання полковника. 

14 жовтня 2005 р. йому був вручений корпора-

тивний знак Запорозького козацького округу. 

14 лютого 2007 р. Ігор Васильович удостоєний 

почесного козацького хреста «За віру та волю». 

У 2006 р. заступник отамана з роботи з особо-

вим складом Спілки громадських організацій 

«Запорозький козацький округ», генерал-хорун-

жий Війська Запорозького Низового І.В. Кочін 

був нагороджений за відданість справі Запоро-

зького козацтва медаллю «Козацька звитяга». 

Є стійким і послідовним прихильником реаліза-

ції національної ідеї — розбудови самостійної, 

політично і економічно незалежної України, за-

можного життя українського народу. Vivat nostra 

civitas, vivat, crescat, floreat! (Хай живе наша дер-

жава, хай живе, розвивається, квітне!)

Національна академія наук України,

Національна академія медичних наук України,

Українська військово-медична академія,

Українська міжнародна академія оригінальних ідей,

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти

Міністерства охорони здоров’я України»,

кафедра цивільного захисту та медицини катастроф

ДЗ «ЗМАПО МОЗ України»,

Науково-методична рада з питань цивільного захисту

та безпеки життєдіяльності населення Запорізької області

щиро вітають з ювілеєм і бажають подальших успіхів
у служінні науці і практиці медицини! 
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Вступ
Сучасна злочинність в Україні характеризується 

високим рівнем, несприятливою динамікою і структу-

рою. Так, за 2015, 2016 і 2017 роки було зареєстровано 

565,2; 592,6 і 523,9 тис. злочинів відповідно. Це найви-

щі показники починаючи з 1997 р., коли після трива-

лого зростання й піку злочинності у 1995 р. (641,8 тис. 

злочинів) було виявлено 589,2 тис. злочинів. При цьому 

зростання злочинності відбувається на тлі планомірно-

го зниження ефективності діяльності як щодо розкрит-

тя злочинів, так і щодо запобігання їм [1–4]. Динаміка 

злочинності протягом останніх 8 років (2010–2017 рр.) 

характеризується хвилеподібними коливаннями, най-

вище значення яких припадає на 2016 р. (592,6 тис.), а 

найнижче — на 2012 р. (501,4 тис.). Різниця становить 

92,2 тис. злочинів. У середньому за рік реєструється 
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Організація охорони
медичних закладів

Резюме. Медичні установи часто стають об’єктами вчинення протиправних дій через наявність нар-

котичних, спиртовмісних і дорогих медичних препаратів, а також цінного діагностичного обладнання й 

оргтехніки. Ситуація ускладнюється тим, що медичний і допоміжний персонал, пацієнти й відвідувачі в 

разі нападу не можуть повною мірою протистояти злочинним елементам. Керівництво закладів охорони 

здоров’я в першу чергу повинно забезпечити безпеку, тобто охорону закладів, персоналу, пацієнтів і від-

відувачів, тому слід виконати необхідне планування, ретельну розробку й запровадження охоронних сис-

тем разом із комплексом заходів адміністративного характеру. Метою роботи є визначення особливос-

тей охоронної діяльності у сфері захисту закладів охорони здоров’я, проведення аналізу законодавчого й 

нормативно-правового забезпечення діяльності ліцензованих охоронних структур, а також їх діяльності 

у сфері галузі охорони здоров’я, визначення потреби в організації таких служб та обґрунтування концеп-

туальних засад побудови інтегрованих систем безпеки закладів охорони здоров’я. Проведено загальний і 

цілеспрямований аналіз і виконано оцінку законодавчої і нормативно-правової бази охоронної діяльності 

в Україні щодо її використання для створення служб охорони й забезпечення запобігання скоєнню зло-

чинів у закладах охорони здоров’я. Проведено аналітичне дослідження з опрацювання великої кількості 

інформаційних джерел (понад 110) щодо створення й діяльності служб охорони в Україні й іноземних 

державах із використанням методів Content analysis і Open Source Intelligence (OSINT). Досліджена фа-

хова вітчизняна й іноземна спеціальна література, а також інформація з Інтернету про організацію, 

діяльність, управління й технічне оснащення служб охорони в різних установах, у тому числі в закладах 

галузі охорони здоров’я. У результаті дослідження, проведеного із залученням фахових експертів служби 

охорони праці, служби безпеки, пожежної охорони, Державної служби охорони при Міністерстві вну-

трішніх справ України, щодо організації й налагодження оптимального функціонування служб охорони в 

закладах галузі охорони здоров’я виявлено нагальну необхідність їх створення для забезпечення безпеки, 

захисту персоналу й пацієнтів, що сприятиме запобіганню вчиненню протиправних дій. Розглянута про-

блематика функціонування служб охорони в закладах галузі охорони здоров’я є актуальною, вимагає по-

дальшої розробки й обговорення на шпальтах журналу із залученням керівників галузі й закладів охорони 

здоров’я, фахівців охоронних служб і правоохоронних органів.

Ключові слова: охоронна діяльність; заклад охорони здоров’я; огляд
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537,7 ± 8,7 тис. злочинів. Проте вираженою є загальна 

тенденція до зростання рівня злочинності в Україні [1, 

2, 5]. Частина цих злочинів коїться в закладах охорони 

здоров’я (ЗОЗ) і на їх території щодо медичних праців-

ників, пацієнтів і відвідувачів закладів, але окремої ста-

тистики цих злочинів немає. Структура сучасної зло-

чинності в Україні характеризується значною часткою 

тяжких та особливо тяжких злочинів, загальна частка 

яких у 2016 р. сягнула 35,50 ± 0,05 %. Притому вельми 

суттєвою залишається й питома вага злочинів серед-

ньої тяжкості. Залежно від об’єкта посягання тради-

ційно лідирують злочини проти власності, частка яких 

у загальній структурі злочинності у 2016 р. становила 

67,80 ± 0,06 % [1, 2, 6]. 

Медичні установи часто стають об’єктами вчинен-

ня протиправних дій через наявність наркотичних, 

спиртовмісних, цінних і рідкісних високоефективних 

лікувальних засобів, а також дорогого діагностичного 

обладнання й оргтехніки. Ситуація погіршується тим, 

що хворі й персонал у разі нападу не можуть повною 

мірою протистояти злочинним елементам [7]. Керів-

ництво ЗОЗ у першу чергу повинно передбачити охо-

рону ввірених їм установ, тобто охорону персоналу, 

пацієнтів, відвідувачів і майна, тому для забезпечення 

безпеки необхідна ретельна розробка й застосуван-

ня системи охоронних заходів [8–12]. Під охороною 

повинні перебувати: персонал, пацієнти, відвідувачі, 

медикаменти, готівкові гроші, цінні папери, мате-

ріальні ресурси, будівлі, споруди, комунікації, тери-

торії, складські приміщення, інформаційні ресурси 

тощо [13]. 

Для охорони ЗОЗ вживаються заходи різного харак-

теру, що ґрунтуються на законодавчій і нормативно-

правовій базі організації охоронної діяльності в Україні 

[8, 13–17]:

— правові: розробка наказів, розпоряджень та ін-

струкцій, спрямованих на забезпечення безпеки пер-

соналу, хворих і відвідувачів;

— фізичні: організація контрольно-пропускних 

пунктів, постових служб, патрулювання території із 

застосуванням зброї і без неї, індивідуальна охорона 

хворих у палатах, супровід цінних вантажів і персо-

налу для отримання й перевезення наркотичних ре-

човин;

— інженерно-технічні: установка охоронної і три-

вожної сигналізації, системи відеоспостереження, сис-

тема контролю й управління доступом (СКУД);

— режимні: реєстрація відвідувачів, контроль при-

буття/вибуття персоналу, встановлення порядку в’їзду/

виїзду транспорту, контроль відчинення й зачинення 

кабінетів, лабораторій, складів;

— організаційно-розпорядчі: інструктування особо-

вого складу й персоналу, проведення навчально-трену-

вальних занять, контроль повноти виконання охорон-

цями своїх посадових обов’язків.

Охоронна діяльність є специфічним, особливим 

видом діяльності, вона пов’язана з ризиком для життя 

не тільки самих працівників охорони, а й оточуючих, 

у тому числі в ЗОЗ. При її здійсненні необхідна певна 

спеціалізація і відповідний рівень підготовки фахів-

ців-охоронців для роботи в ЗОЗ, без якої протидіяти 

побутовій злочинності й кваліфікованим злочинним 

посяганням неможливо. З огляду на певну специфіку 

охоронна діяльність у сфері галузі охорони здоров’я 

виправдано викликає підвищену увагу законодавців, 

керівників правоохоронних органів і галузі охорони 

здоров’я. Це призводить до встановлення підвищених 

вимог до суб’єктів охоронної діяльності, їх кадрового 

складу, жорсткої правової регламентації її організації і 

здійснення [18–25]. 

Мета роботи — визначити особливості охоронної 

діяльності у сфері захисту ЗОЗ, провести аналіз зако-

нодавчого й нормативно-правового забезпечення ді-

яльності ліцензованих охоронних структур, а також їх 

діяльності у сфері галузі охорони здоров’я, визначити 

потреби в організації таких служб та обґрунтувати кон-

цептуальні основи побудови інтегрованих систем без-

пеки ЗОЗ.

Матеріали та методи
Проведено загальний і цілеспрямований аналіз і 

виконано оцінку законодавчої і нормативно-правової 

бази охоронної діяльності в Україні з метою можли-

вого її використання для створення служб охорони й 

забезпечення запобігання скоєнню злочинів у галузі 

охорони здоров’я на рівні ЗОЗ. Проведено аналітичне 

дослідження з опрацювання великої кількості інфор-

маційних джерел (понад 110) щодо створення й діяль-

ності служб охорони в Україні й іноземних державах із 

використанням методів Content analysis і Open Source 

Intelligence (OSINT) [26, 27].

Результати
Охоронна діяльність має значну сп ецифіку [19, 

28]. Деякі особливості її здійснення визначені в стат-

ті 6 Закону України «Про охоронну діяльність» [29] 

і Постанові КМУ «Про затвердження Ліцензійних 

умов провадження охоронної діяльності» [30]. Так, 

охоронна діяльність, здійснювана на підставі дого-

ворів, підлягає ліцензуванню в порядку, визначено-

му Законом України «Про ліцензування певних видів 

господарської діяльності» [31]. Зазначена норма не 

змінює загальний порядок ліцензування охоронної 

діяльності. Органом ліцензування визначаються кате-

горії ліцензій залежно від рівня кваліфікації, кількості 

й повноважень персоналу служби охорони. Персонал 

служби охорони вживає заходів з охорони майна за 

обов’язкової наявності ознак його приналежності від-

повідному суб’єкту охоронної діяльності й виконання 

ним функцій з охорони майна. Персонал служби охо-

рони під час виконання функціональних обов’язків 

повинен мати при собі посвідчення, зразок якого за-

тверджується органом ліцензування. Законом перед-

бачені відповідні повноваження персоналу служби 

охорони на використання під час здійснення охоро-

ни спеціальних засобів, порядок придбання, облік, 

збереження, види, типи, моделі і кількість яких ви-

значаються Кабінетом Міністрів України [32, 33]. Ви-

значено й порядок використання персоналом служби 

охорони вогнепальної зброї [34]. 
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Однак зазначене положення набуває чинності лише 

після законодавчого врегулювання Верховною Радою 

України питання поводження з вогнепальною зброєю. 

Звичайно, це питання було актуальним і раніше, але 

в будь-якому випадку його недоцільно реалізовувати, 

поки в державі не буде створений якісний склад пер-

соналу служби охорони. У свою чергу, стаття 15 Закону 

України «Про охоронну діяльність» [29] передбачає, 

що персонал служби охорони обов’язково повинен 

мати освіту за фахом, яку він отримує в навчальних за-

кладах різних форм власності або навчальних центрах, 

що утворюються суб’єктами охоронної діяльності від-

повідно до вимог Міністерства освіти і науки України. 

У даний час діяльність приватних охоронних підпри-

ємств регулюється тільки загальним Законом України 

«Про ліцензування певних видів господарської діяль-

ності» [31], але є необхідність використати напрацю-

вання законодавчої і нормативно-правової бази, а 

також досвід закордонних країн у сфері охоронної ді-

яльності [35, 36].

Останніми десятиліттями в Україні та світі відбули-

ся радикальні політичні й соціально-економічні зміни, 

що вимагають принципово нових підходів до розробки 

й вирішення питань організації комплексних заходів, 

які спрямовані на ефективну реалізацію державної по-

літики у сфері захисту ЗОЗ, медичного й немедичного 

персоналу, хворих і відвідувачів від впливу факторів те-

рористичних актів (ТА) і оперативного реагування на 

них [9]. Проаналізувавши стан розвитку внутрішньо-

політичної ситуації в Україні, Рада національної без-

пеки і оборони України відзначає, що останнім часом 

надзвичайно серйозною проблемою стає підвищення 

рівня терористичної загрози в Україні [5, 7, 11, 15]. Під 

тероризмом розуміється соціальне явище, засноване 

на використанні або загрозі використання насильства у 

вигляді терористичного акту з метою посилення атмо-

сфери страху й безвиході в суспільстві для досягнення 

цілей суб’єктів терористичної діяльності [15, 16]. За-

безпечення безпеки і працездатності ЗОЗ при ТА — це 

спільна повсякденна й постійна робота органів влади, 

департаментів та управлінь охорони здоров’я, колек-

тивна відповідальність керівництва й усього персоналу 

ЗОЗ [14].

У зв’язку з тим, що ЗОЗ відіграють визначальну 

роль в організації і наданні екстреної медичної до-

помоги (ЕМД) населенню, держава, суспільство, ме-

дичний і немедичний персонал несуть відповідаль-

ність за забезпечення їх життєздатності в умовах ТА 

[6, 9, 10, 15–17]. Крім психологічного й фізичного 

впливу на персонал і хворих, ТА призводять до руй-

нування будівель ЗОЗ і завдання шкоди всій інфра-

структурі галузі саме в той час, коли постраждале 

населення найбільше потребує екстреної кваліфі-

кованої і спеціалізованої медичної допомоги [1, 10, 

14–16, 37].

У зруйнованих ЗОЗ можуть перебувати постраж-

далі й загиблі хворі, медичні працівники й допоміж-

ний персонал. Кількість померлих від несвоєчасного 

надання ЕМД збільшується при руйнуванні ЗОЗ або 

його частковому функціонуванні. У зв’язку з цим 

ЗОЗ повинні перебувати в центрі уваги органів влади, 

департаментів і управлінь охорони здоров’я при ТА, 

оскільки при їх руйнуванні виникають організацій-

ні складнощі з наданням ЕМД. Одне з центральних 

місць у забезпеченні життєдіяльності населення посі-

дає гарантування внутрішньої безпеки у ЗОЗ і на при-

леглій до них території. Виявлена потреба у взаємо-

дії різних охоронних структур для досягнення єдиної 

мети — забезпечення всебічної безпеки, запобігання 

надзвичайним подіям, терористичним актам і роз-

криття злочинів, скоєних у ЗОЗ, досконалого захисту 

життя та здоров’я [16, 17, 38].

Актуальність теми забезпечення безпеки й охоро-

ни в галузі охорони здоров’я України підтверджується 

тим, що в більшості ЗОЗ питання безпеки й охорони 

не розглядаються в принципі, а також недостатністю, 

а інколи й відсутністю нормативно-правової бази в га-

лузі й проведення регулярних заходів, спрямованих на 

забезпечення безпеки й охорони ЗОЗ. Відповідальність 

за безпечний стан та охорону ЗОЗ покладається на ке-

рівництво цих установ. Відповідальність за безпечний 

стан та охорону в структурних підрозділах ЗОЗ (кабі-

нети, лабораторії, медпункти, склади, відділення, май-

стерні тощо) несуть керівники цих структурних підроз-

ділів [9, 14–17, 37].

Можна виділити 7 основних видів загроз: 

— проникнення сторонніх осіб у будівлю ЗОЗ;

— розкрадання матеріальних активів, майна, об-

ладнання, медикаментів, особистих речей пацієнтів і 

персоналу ЗОЗ;

— виникнення пожежі;

— пошкодження інженерних мереж ЗОЗ;

— порушення режиму діяльності ЗОЗ;

— протиправні дії на прилеглій території ЗОЗ;

— порушення лікарської таємниці.

Вирішення питання безпеки ЗОЗ із технічної точки 

зору вимагає розробки комплексних заходів за 4 голо-

вними напрямками:

— обмеження доступу в ЗОЗ;

— організація комплексного контролю ситуації як 

всередині ЗОЗ, так і на прилеглій території;

— організація забезпечення захисту інформацій-

них ресурсів ЗОЗ;

— організація оперативного реагування на надзви-

чайні ситуації, виникнення яких імовірне в ЗОЗ.

Практика показує, що недостатнє приділення уваги 

заходам хоча б за одним із цих напрямків може звести 

нанівець ефективність вкладених у захищеність ЗОЗ 

засобів і коштів. Також слід розуміти, що виключно 

технічними заходами проблему безпеки й охорони ЗОЗ 

не вирішити. Систематичний, грамотний, доступний 

інструктаж персоналу ЗОЗ, а в деяких випадках — і па-

цієнтів допоможе в разі виникнення надзвичайної си-

туації правильно організуватися й тим самим уникнути 

даремних втрат у випадку, при якому найсучасніші сис-

теми безпеки виявляться безсилі. З цього погляду най-

важливішим є грамотний інструктаж того, хто в силу 

своїх посадових обов’язків може першим зіткнутися з 

потенційною загрозою безпеці, тобто штатного варто-

вого ЗОЗ [9, 13, 14, 17, 35, 39, 40].
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Система контролю й управління доступом до ЗОЗ 

являє собою сукупність технічних засобів та організа-

ційно-адміністративних заходів, за допомогою яких 

вирішується завдання контролю й управління про-

ходом і в’їздом на територію ЗОЗ і окремі його зони. 

СКУД ЗОЗ повинні забезпечувати:

— доступ персоналу ЗОЗ до приміщень лікарні, 

у тому числі особливо охоронюваних, а також для 

в’їзду службових автомашин і автомашин персоналу 

на паркінг;

— поділ співробітників ЗОЗ за рівнями доступу до 

приміщень і присвоєння кожній групі певного статусу;

— двосторонній контроль (вхід і вихід) усіх захище-

них дверей будівлі ЗОЗ, автоматичних шлагбаумів при 

в’їзді автомашин на паркінг;

— повний контроль усіх пристроїв, що входять в 

СКУД, з одного комп’ютера поста вартового служби 

охорони;

— ведення реєстрації й надання електронних звітів 

про переміщення співробітників по ЗОЗ, дотримання 

й використання ними робочого часу (прибуття й вихід 

з роботи, обідня перерва, відлучки, запізнення тощо) 

операторами системи.

Досягнення найбільш високого рівня ефективності 

СКУД ЗОЗ можливе при реалізації таких рішень:

— установка огорожі навколо території ЗОЗ;

— монтаж електронних замкових систем на вхідні 

двері та двері до окремих підрозділів ЗОЗ;

— обладнання пропускного пункту на вході в ЗОЗ;

— установка спеціальних турнікетів і арочних ме-

талодетекторів на вході в ЗОЗ;

— використання оглядових металодетекторів і 

пристроїв виявлення вибухових речовин;

— установка охоронної сигналізації;

— установка камер відеоспостереження як у зо-

внішній зоні (території) ЗОЗ, так і у внутрішніх при-

міщеннях;

— організація пропускного режиму.

Для контролю й управління доступом у ЗОЗ кожен 

співробітник отримує в постійне користування або на 

певний термін електронний ключ — проксиміті-кар-

ту або пластикову картку з фотографією, номером та 

особистими даними, що містить індивідуальний код 

(пацієнти й відвідувачі при реєстрації отримують про-

сту пластикову картку, видатну на певний термін (від 

декількох годин) із правом одноразового або багато-

разового проходу на територію ЗОЗ). Код фіксується 

при реєстрації власника, одночасно з ним заносяться 

особисті дані — прізвище, ім’я, по батькові, посада, 

паспортні дані, фото (відеозображення), інші відомос-

ті про власника електронного ключа також заносяться 

в персональну електронну картку. Персональна елек-

тронна картка власника і код його електронного клю-

ча зв’язуються один з одним і заносяться в спеціально 

організовану комп’ютерну базу даних. Для іденти-

фікації може застосовуватися і відбиток пальця, така 

система ефективна при обмеженні доступу в особливо 

захищені приміщення ЗОЗ, наприклад кімнату з нар-

котичними засобами, сховище донорського матеріалу 

тощо [41, 42].

В умовах «привабливості» таких об’єктів, як ЗОЗ, 

для терористичних атак забезпечення візуального 

контролю території об’єктів охорони здоров’я вихо-

дить на перший план. Даний контроль здійснюється за 

допомогою систем відеоспостереження, інтегрованих 

у СКУД ЗОЗ, для доцільного застосування відео камер 

із внутрішньою цифровою обробкою сигналу, високою 

чутливістю й високою роздільною здатністю. Зокрема, 

використання камер з інфрачервоним підсвічуванням 

забезпечує отримання прийнятних кольорових зобра-

жень вдень і чорно-білих — уночі. Для здійснення спо-

стереження в темний час доби можливе застосування 

відеокамер, які мають високий рівень чутливості, що 

дозволяє здійснювати відеоспостереження без інфра-

червоного підсвічування. Сьогодні знаходять засто-

сування й системи з функціями ідентифікації особи, 

ідентифікації різких рухів, що дозволяє виявити по-

тенційно небезпечних і небажаних «відві дувачів» ЗОЗ 

[43, 44].

Основні місця розміщення відеокамер відеоспо-

стереження, інтегрованих зі СКУД ЗОЗ: прилегла до 

входу в ЗОЗ зовнішня територія, вхід у приміщення 

ЗОЗ, вестибюль, паркінг. Усі відеокамери, розташова-

ні в різних точках, пов’язані з центральним пунктом 

служби охорони ЗОЗ, де через локальну комп’ютерну 

мережу закладу здійснюється відеоспостереження. 

Важливим аспектом системи відеоспостереження є 

наявність безпосередньо спостерігача, тобто спів-

робітника служби охорони ЗОЗ. Для підвищення 

ефективності його роботи необхідно обладнати пост 

охорони (який повинен сприйматися як невід’ємна 

частина систем відеоспостереження ЗОЗ) таким чи-

ном, щоб забезпечити спостерігачеві зручність і на-

віть певний комфорт. У цілому роль безпосередньо 

охоронців у рамках СКУД ЗОЗ дуже значна. Крім 

візуального контролю, оцінки ситуації, на співробіт-

ників служби охорони ЗОЗ покладено обов’язок ре-

гулярної перевірки всіх підсистем безпеки ЗОЗ, обхід 

території, реагування на сигнали про небезпеку, що 

надходять від СКУД [45–47]. 

У більшості ЗОЗ, таких як лікарні, пологові будин-

ки, диспансери, особлива увага приділяється такому 

аспекту функціонування ЗОЗ, як режим. Цей термін 

означає не тільки час відходу пацієнтів до сну, прийому 

їжі, але й можливість переміщення пацієнтів і персона-

лу по різних зонах і приміщеннях ЗОЗ, можливість до-

ступу відвідувачів до пацієнтів тощо. Забезпечення до-

тримання режиму в ЗОЗ обумовлене й тісно пов’язане 

із запровадженням організаційно-адміністративних 

заходів і технічних засобів та ефективною роботою 

служби охорони ЗОЗ, що здійснює цілодобовий конт-

роль і управління людськими потоками, переміщен-

ням матеріалів і вантажів як усередині приміщень, так 

і на території.

Під внутрішньооб’єктовим режимом ми розуміємо 

порядок, установлений у межах ЗОЗ — об’єкта охо-

рони, що забезпечується сукупністю заходів і правил 

внутрішнього розпорядку, обов’язкових для виконан-

ня особами, які на ньому перебувають. Пропускний 

режим — це встановлений у межах ЗОЗ — об’єкта охо-
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рони порядок, який забезпечується комплексом орга-

нізаційно-правових та інженерно-технічних заходів, 

що здійснюються з метою виключення можливості 

безконтрольного переміщення осіб, транспортних за-

собів і майна на об’єкт і з об’єкта охорони.

Доцільним вважається застосування ідентифікацій-

ного ключа для переміщення осіб всередині ЗОЗ. Поді-

бний ключ служить як для відмежування повноважень 

персоналу від пацієнтів й відвідувачів, так і для роз-

межування повноважень між штатними працівника-

ми ЗОЗ. Завдяки застосуванню цієї системи можливо 

вести облік персоналу, що знаходиться в приміщеннях, 

забезпечувати контроль його переміщень, створити 

систему обліку робочого часу співробітників. У базі 

даних кожному коду відповідає інформація про права 

й обмеження переміщення всередині ЗОЗ. На осно-

ві зіставлення цієї інформації і ситуації, при якій була 

пред’явлена картка, система приймає рішення: конт-

ролер відкриває або блокує двері (замки, турнікети), 

вмикає сигнал тривоги. Електронні ключі можуть бути 

надані й особам, які з дозволу адміністрації ЗОЗ про-

тягом декількох днів перебувають у ЗОЗ, доглядаючи за 

пацієнтами, або особам, які протягом тривалого часу 

регулярно відвідують хворого [48, 49]. 

Особливе значення для ЗОЗ має те, що пацієнти 

можуть дистанційно викликати персонал (лікарів, 

чергових медсестер). Для цих цілей, як правило, ви-

користовується тривожна кнопка, розміщена біля 

ліжка хворого, у душовій кімнаті, туалеті, коридорі з 

виведенням сигналу на автоматизоване робоче місце 

(АРМ) чергової медсестри. АРМ медичного працівни-

ка складається з інформаційних блоків, що забезпечу-

ють комплексну інформаційну підтримку роботи ме-

дичної установи за основними напрямами діяльності 

відповідно до технології процесу надання медичної 

допомоги [50, 51].

Незважаючи на відносну значну вартість варіанта 

з використанням дистанційного переговорного при-

строю або консолі пацієнта (порівняно з тривожною 

кнопкою), у певних ситуаціях доцільно забезпечувати 

можливість дистанційного обміну інформацією між 

хворим і персоналом. Також важлива роль охоронців, 

які здійснюють допуск на об’єкт, обхід території ЗОЗ, 

зв’язок з черговими в різних зонах ЗОЗ. Технічно це 

здійснюється як за допомогою рацій, що входять у 

штатне оснащення кожного охоронця, так і за допо-

могою телефонного зв’язку пункту служби охорони з 

черговими. На пульті пункту служби охорони потрібен 

монітор, на який виводяться зображення з розміщених 

як по периметру, так і в приміщеннях ЗОЗ камер відео-

спостереження [32, 52].

Система відеоспостереження для контролю за до-

триманням режиму повинна забезпечувати: внутрішнє 

відеоспостереження в реальному часі приміщень ЗОЗ, 

у яких присутні люди, у тому числі палат; постійний 

цифровий запис інформаційного потоку відеоспосте-

режень, що надходять з усіх відеокамер. Використання 

відеоспостережень дозволяє фіксувати (і реєструвати) 

переміщення пацієнтів і персоналу всередині ЗОЗ, до-

тримання норм режиму конкретного ЗОЗ [53, 54].

Зростання кількості злочинів із застосуванням ви-

бухових пристроїв становить серйозну загрозу як для 

громадської безпеки в цілому, так і для галузі охорони 

здоров’я, у закладах якої скупчується велика кількість 

медичного персоналу, пацієнтів і відвідувачів. Для уне-

можливлення подібних злочинів необхідне виконання 

комплексу заходів, одним з яких є оснащення ЗОЗ су-

часними технічними засобами виявлення вибухових 

пристроїв і вибухових речовин. Грамотне застосування 

технічних засобів для пошуку вибухових речовин може 

сприяти зниженню ймовірності проведення терорис-

тичних актів із застосуванням вибухових пристроїв. 

Для цього використовуються відмінні за конструктив-

ними особливостями газоаналізатори, що застосову-

ються для виявлення й ідентифікації вибухових речо-

вин (ВР): тротилу, гексогену, октогену, нітрогліцерину, 

ТЕН і сумішей на їх основі, у тому числі пластичних 

у газовій, твердій і рідкій фазах [55]. Газоаналізатори 

спроможні виявляти в мінімальних кількостях часточ-

ки ВР на поверхнях упаковок, на одязі й руках людини 

та інших об’єктах, що дає можливість швидко й ефек-

тивно обстежити багаж, сумки, рюкзаки, одяг, елек-

тронні прилади, документи, поштові відправлення, 

автомашини й різноманітні контейнери й дозволяє за-

побігти завезенню й пронесенню ВР на територію і до 

приміщень ЗОЗ і здійсненню терористичного акту [10, 

14–17].

Співробітникам і пацієнтам ЗОЗ доводиться сти-

катися з випадками розкрадання особистого майна 

і майна, що належить ЗОЗ, обладнання, лікарських 

препаратів і навіть медичних документів. У завдання 

систем безпеки ЗОЗ у частині захисту матеріальних 

цінностей входить забезпечення їх збереження й запо-

бігання спробам розкрадання: медикаментів — з боку 

відвідувачів і персоналу; особистих речей відвідувачів 

(пацієнтів) і персоналу; незаконному виносу докумен-

тації та інших інформаційних матеріалів. Для вирішен-

ня цих завдань призначені спеціалізовані підсистеми 

комплексної системи безпеки ЗОЗ [22–25, 52]. 

СКУД — система електронних ключів дозволяє за-

побігти доступу сторонніх осіб у певні зони ЗОЗ і, як 

наслідок, запобігти розкраданню матеріальних ресур-

сів, документів, особистих речей відвідувачів, пацієн-

тів і персоналу. При відеоспостереженні за приміщен-

нями, у яких зберігаються документи, медикаменти, 

обладнання, особисті речі тощо, двері автоматично 

зачиняються, і доступ в приміщення зможе здійснити 

лише обмежене коло осіб, при цьому час, факт входу й 

виходу з приміщення персонально реєструється в елек-

тронній базі. Наявність на вході в ЗОЗ арочних метало-

детекторів дозволяє зафіксувати занесення й винесен-

ня предметів певної маси і матеріалу (металодетектори 

можна налаштовувати як на наявність металевих пред-

метів, так і на певну масу) і цим запобігти крадіжкам і 

терористичним актам [39, 49, 53, 54].

Камери відеоспостереження, розміщені в пев-

них зонах ЗОЗ, дозволяють зафіксувати факти про-

никнення сторонніх осіб і розкрадання майна й 

документів. У низці ЗОЗ застосовуються системи 

відео спостереження з функціями розпізнавання зали-
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шених або зниклих предметів, що дозволяє фіксува-

ти факт крадіжки й автоматично реагувати на нього. 

Розміщені системи тривожної сигналізації на дверях і 

вікнах приміщень автоматично вмикають сигнал про 

порушення цілісності на пульті служби охорони ЗОЗ. 

Використання акустичного сигналу, наприклад сире-

ни, небажане з низки причин у пологових будинках, 

реанімаційних відділеннях, дитячих лікарнях. Візу-

альний контроль з боку співробітників служби охо-

рони ЗОЗ (фізична охорона) також дозволяє виявити 

зловмисників [33, 39, 53].

Висновки
1. Суттєві політичні й соціально-економічні зміни, 

що відбулися в Україні упродовж останніх десятиліть, 

вимагають від держави, галузі охорони здоров’я та ке-

рівництва закладів принципово нових підходів до роз-

робки й розв’язання проблем організації комплексних 

заходів, що спрямовані на ефективну реалізацію дер-

жавної політики у сфері безпеки й охорони закладів 

галузі охорони здоров’я, захисту медичного й немедич-

ного персоналу, пацієнтів і відвідувачів від злочинних 

посягань і забезпечення надійного рівня безпеки.

2. Охорона закладів галузі охорони здоров’я і забез-

печення безпечних умов у них є не тільки актуальною 

суспільною проблемою, але і найважливішим консти-

туційним обов’язком керівництва держави, галузі, за-

кладів і завданням їх служб охорони. 

3. Охоронна діяльність є об’єктивним досягненням 

сучасного українського суспільства, без якого немож-

ливо в наш час почуватися безпечно й забезпечити на-

дійне й всебічне функціонування закладів галузі охо-

рони здоров’я.

4. Охорона закладів галузі охорони здоров’я — це 

складний комплекс заходів, який повинні організову-

вати тільки професійні охоронні організації, що ма-

ють забезпечити безпечну й ефективну діяльність усіх 

ланок медико-лікарняного процесу, безперешкодне 

професійне функціонування медичного персоналу, 

адміністративно-керівного й особового складу всіх 

служб з особливою увагою на безперебійну роботу 

систем життєзабезпечення закладу й активну участь 

у забезпеченні громадського порядку при проведенні 

евакуації.

5. У концепції побудови інтегрованих систем без-

пеки закладів галузі охорони здоров’я повинні бути ви-

значені цілі й завдання системи безпеки, принципи її 

організації, функціонування й правові основи, види за-

гроз безпеки й ресурси, що підлягають захисту, а також 

основні напрямки робіт з реалізації комплексу заходів 

забезпечення безпеки, включно з контрольно-пропус-

кним режимом.

6. При вирішенні завдання протидії тій чи ін-

шій загрозі розглядаються в сукупності всі елементи 

системи: дії підрозділів охорони, технічні рішення й 

організаційно-адміністративні заходи. Застосуван-

ня комплексного підходу на етапі розробки системи 

контрольно-пропускного режиму дозволить уникнути 

зайвих витрат часу й ресурсів при створенні інтегрова-

ної системи безпеки закладів галузі охорони здоров’я.

7. На сучасному етапі розвитку України як неза-

лежної держави особливого значення набуває рівень 

законодавчого, нормативно-правового й організацій-

ного регулювання охоронної діяльності, що зумовлює 

ступінь ефективності функціонування служб охорони 

в закладах галузі охорони здоров’я. 

8. Охоронна діяльність є специфічним, особливим 

видом діяльності, при здійсненні якої необхідні певна 

спеціалізація і відповідний рівень підготовки фахівців 

до виконання своїх обов’язків у закладах галузі охоро-

ни здоров’я, без яких протидіяти кваліфікованим зло-

чинним посяганням неможливо.

9. Охоронна діяльність пов’язана з ризиком для 

життя не тільки для самих працівників служби охо-

рони, а й для контингентів осіб, які знаходяться у за-

кладах галузі охорони здоров’я і на їх території, що 

потребує більш ретельної їх фахової підготовки й по-

кращання організації діяльності служби охорони.

10. Сферу охоронних послуг в Україні представ-

ляє Департамент поліції охорони як міжрегіональний 

територіальний орган Національної поліції і тери-

торіальні органи поліції охорони, а також декілька 

тисяч недержавних охоронних структур, що мають 

відповідні ліцензії. Розглядаючи питання щодо роз-

ширення кола повноважень недержавних охоронних 

структур чи спрощення процедури їх ліцензування, 

обов’язково слід враховувати національну соціально-

політичну обстановку й недосконале врегулювання 

особливостей діяльності в цій сфері на законодавчо-

му рівні.

11. Порівняльно-правовий аналіз регулювання й 

функціонування охоронних структур у закордонних 

державах дає підстави стверджувати, що вони посіда-

ють чільне місце в системі органів, які здійснюють за-

побігання правопорушенням, у тому числі в закладах 

галузі охорони здоров’я. 

12. Системи безпеки, призначені для захисту 

об’єктів галузі охорони здоров’я від загроз, пов’язаних 

із діями людини (терористичний акт), техногенних 

або природних сил, повинні включати систему іден-

тифікації за принципом «свій/чужий» або за рів-

нем доступу для захисту як закладів галузі охорони 

здоров’я від проникнення сторонніх осіб, так і їх кон-

тингентів — від небезпечних факторів, якщо вони є 

на об’єкті.

13. Встановлюючи й забезпечуючи порядок пе-

реміщення персоналу, пацієнтів і відвідувачів у 

приміщеннях і по території закладів галузі охорони 

здоров’я, система контрольно-пропускного режиму 

вирішує не тільки проблеми безпеки у закладах га-

лузі, а й питання дотримання встановленого режиму 

закладу й раціональної організації праці його пер-

соналу.

14. Організаційно-адміністративні заходи й інже-

нерно-технічні рішення в системі контрольно-пропус-

кного режиму не можуть ефективно діяти окремо від 

інших елементів системи безпеки закладів галузі охо-

рони здоров’я і повинні в неї органічно входити. Саме 

тому системи контролю доступу є обов’язковою струк-

турою інтегрованих систем безпеки.
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Перспективи подальших досліджень полягають у 

необхідності продовження публічного вивчення й 

обговорення всієї багатогранної проблематики ді-

яльності охоронних служб у закладах галузі охорони 

здоров’я із залученням керівників галузі й закладів 

охорони здоров’я, фахівців охоронних служб і пра-

воохоронних органів для цілеспрямованого аналізу 

й оцінки законодавчої і нормативно-правової бази 

охоронної діяльності в Україні з метою можливого її 

використання для створення служб охорони й забез-

печення запобігання скоєнню злочинів у закладах га-

лузі охорони здоров’я.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Организация охраны
медицинских учреждений

Резюме. Медицинские учреждения часто становятся объ-

ектами совершения противоправных действий из-за наличия 

наркотических, спиртосодержащих и дорогих медицинских 

препаратов, а также ценного диагностического оборудования 

и оргтехники. Ситуация осложняется тем, что медицинский и 

вспомогательный персонал, пациенты и посетители в случае 

нападения не могут в полной мере противостоять преступ-

ным элементам. Руководство учреждений здравоохранения 

в первую очередь должно обеспечить безопасность, то есть 

охрану учреждений, персонала, пациентов и посетителей, а 

потому должно выполнить необходимое планирование, тща-

тельную разработку и внедрение охранных систем вместе с 

комплексом мероприятий административного характера. 

Целью работы является определение особенностей охранной 

деятельности в сфере защиты учреждений здравоохранения, 

проведение анализа законодательного и нормативно-право-

вого обеспечения деятельности лицензированных охранных 

структур, а также их деятельности в сфере здравоохранения, 

определение потребности в организации таких служб и обо-

снование концептуальных основ построения интегриро-

ванных систем безопасности учреждений здравоохранения. 

Проведен общий и целенаправленный анализ и оценка за-

конодательной и нормативно-правовой базы охранной дея-

тельности в Украине с целью возможности ее использования 

для создания служб охраны и обеспечения предупреждения 

совершения преступлений в учреждениях здравоохранения. 

Проведено аналитическое исследование по обработке боль-

шого количества информационных источников (более 110) 

относительно создания и деятельности служб охраны в Укра-

ине и иностранных государствах с использованием методов 

Content analysis и Open Source Intelligence (OSINT). Исследо-

вана профессиональная отечественная и иностранная спе-

циальная литература, а также информация из Интернета об 

организации, деятельности, управлении и техническом осна-
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щении служб охраны в различных учреждениях, в том числе и 

в учреждениях здравоохранения. В результате исследования, 

проведенного с привлечением профессиональных экспертов 

службы охраны труда, службы безопасности, пожарной ох-

раны, Государственной службы охраны при Министерстве 

внутренних дел Украины, относительно организации и урегу-

лирования оптимального функционирования служб охраны в 

учреждениях здравоохранения выявена насущная необходи-

мость в их создании для обеспечения безопасности, защиты 

персонала и пациентов, что будет способствовать предупреж-

дению совершения противоправных действий. Рассмотрен-

ная проблематика функционирования служб охраны в учреж-

дениях здравоохранения актуальна, требует дальнейшей раз-

работки и обсуждения на страницах журнала с привлечением 

руководителей отрасли и учреждений здравоохранения, спе-

циалистов охранных служб и правоохранительных органов.

Ключевые слова: охранная деятельность; учреждение здра-

воохранения; обзор

I.V. Kochin
State Institution “Zaporizhzhia Medical Academy of Postgraduate Education of the Ministry of Health of Ukraine”,
Zaporizhzhia, Ukraine

Organization of security
of healthcare facilities

Abstract. Healthcare facilities often become objects of unlaw-

ful acts due to availability of narcotic, alcohol-containing and 

expensive medicines, as well as valuable diagnostic and office 

equipment. The situation is complicated by the fact that medical 

and support staff, patients and visitors are not able to fully resist 

the criminals in case of an attack. The management of healthcare 

facilities must first of all ensure safety, that is, protection of facili-

ties, personnel, patients and visitors, and, therefore, carry out the 

necessary planning, careful development and implementation of 

security systems, along with a set of administrative measures. The 

aim of work is to determine the characteristics of security activi-

ties in the area of security of healthcare facilities, to analyze the 

legislative and regulatory support of licensed security structures, 

as well as their activities in the health sector and to determine 

the needs for organizing such services, justify the conceptual basis 

for building integrated security systems. The author has carried 

out general and targeted analysis and assessment of the legisla-

tive and regulatory framework of security activities in Ukraine 

in the view of possibility of its use to create security services and 

ensure the prevention of crime in healthcare facilities. Analytical 

study of a large number of sources (over 110) on the foundation 

and activities of security services in Ukraine and abroad has been 

conducted with Content analysis and Open Source Intelligence 

methods. The professional domestic and foreign special literature 

is studied, as well as information from the Internet about orga-

nization, activities, management and technical equipment of 

security services in various institutions, in particular healthcare 

facilities. As a result of a study conducted with the involvement 

of professional experts from the labor protection, security service, 

fire-fighting service, and State Security Service under the Minis-

try of Internal Affairs of Ukraine, it was proved that the organiza-

tion of optimal functioning of security services in healthcare faci-

lities is urgently needed to ensure safety and to protect personnel 

and patients from commitment of unlawful acts. The considered 

range of problems regarding the functioning of security services 

in healthcare facilities is topical and requires further development 

and discussion on the pages of the journal with the involvement of 

leaders of industry and healthcare facilities, security professionals 

and law enforcement agencies.

Keywords: security activities; healthcare facilities; review
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Вступ
Останнім часом багато уваги в літературі приділя-

ється ушкодженню міокарда. Підвищення рівня тро-

поніну, орган-специфічного структурного протеїну, 

наявного тільки в серцевому м’язі понад 99-й перцен-

тиль верхньої межі норми, — чутливий лабораторний 

маркер ушкодження кардіоміоцитів, який, на жаль, 

не надає інформації щодо причини загибелі клітин. 

Серед серцевих причин ушкодження кардіоміо цитів 

найбільш очевидною є інфаркт міокарда (ІМ), а та-

кож серцева недостатність, перикардит/міокардит, 

кардіоміопатії, в тому числі кардіоміопатія такоцубо, 

порушення ритму, серцеві оперативні втручання та 

інвазивні процедури, забій серця, дисекція аорти, по-

вторні дефібриляції, інфільтрація міокарда [8, 17]. Не-

серцеві причини включають тромбоемболію легеневої 

артерії, термінальні стадії хронічної хвороби нирок, 

сепсис і критичні стани, рабдоміоліз, фізичне наван-

таження, опіки, токсичну дію деяких ліків, інсульт та 

інші стани [9]. 

Термін «гострий інфаркт міокарда» правильно за-

стосовувати за наявності гострого ушкодження міокар-

да і клінічних даних на користь гострої ішемії міокарда 

(хоча б одне з наступного: симптоми ішемії міокарда; 

нові ішемічні зміни на електрокардіограмі (ЕКГ); по-

ява патологічних зубців Q; втрата міокарда за даними 

методів візуалізації, що відповідає ішемічному уражен-

ню; виявлення внутрішньокоронарного тромбу — за 
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Резюме. В огляді подані відомості про клінічні відмінності між типами інфаркту міокарда, викла-

дені відповідно до Четвертого універсального визначення інфаркту міокарда. Показано центральне 

місце тропоніну як маркера ушкодження серцевого м’яза в сучасній діагностиці інфаркту міокарда, 

зокрема важливість контролю цього показника в динаміці. Позначено місце неішемічного ушкодження 

міокарда як стану з підвищенням тропоніну за відсутності клінічних даних на користь міокардіальної 

ішемії. Викладена патофізіологія ішемічного ушкодження як динамічного процесу, короткострокових 

змін у вигляді «ішемічного каскаду», в тому числі механізми перевантаження кардіоміоцитів кальцієм. 

Показані механізми адаптивних реакцій серця до умов ішемії — глибокого сну й оглушення міокарда, а 

також клінічні ситуації, в яких можливий розвиток цих станів. Наведено можливі причини неішеміч-

ного ушкодження серцевого м’яза, зокрема серцева недостатність, запальні захворювання, кардіоміо-

патії, порушення ритму і повторні дефібриляції, інвазивні процедури і механічне ушкодження серця, ін-

фільтрація міокарда, тромбоемболія легеневої артерії, хронічні захворювання нирок, сепсис, токсична 

дія деяких ліків, зокрема хіміопрепаратів, що застосовуються в онкологічній практиці. При серцевій 

недостатності показана можливість витоку тропоніну з ушкоджених кардіоміоцитів за відсутності 

некрозу клітин, при перерозтяганні стінки серця внаслідок перевантаження тиском і/або об’ємом. 

При сепсис-індукованій кардіоміопатії показано вплив на міокард запальних цитокінів і механізму, що 

призводять до активації індуцибельної синтази оксиду азоту, порушення функції мітохондрій, енерге-

тичного дефіциту в клітинах. На прикладі кардіоміопатії такоцубо описаний механізм ушкодження 

міокарда під дією катехоламінів, зі специфічною локалізацією зони порушеної скоротливості, яка не 

відповідає розподілу коронарного кровотоку.
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винятком інфаркту 2-го і 3-го типу) [17]. Перший тип 

ІМ відповідає механізму атеротромбозу, 2-й тип — по-

рушенню балансу потреби в кисні та його доставки (в 

тому числі за наявності фіксованих атеросклеротич-

них стенозів коронарних артерій), 3-й тип — раптовій 

серцевій смерті за наявності клінічних або патомор-

фологічних даних на користь ішемії міокарда. Типи 4 

та 5 відповідають ІМ після інвазивних втручань: 4а — 

пов’язаний з процедурою стентування, 4б — тромбоз 

стента. Тип 5 — інфаркт міокарда після аортокоронар-

ного шунтування. 

Отже, хворому з підвищеним рівнем тропоніну за 

наявності клінічних ознак міокардіальної ішемії про-

водиться диференціальна діагностика між підтипами 

інфаркту міокарда; за відсутності ознак ішемії має 

місце ушкодження міокарда [17]. Варто відмітити, 

що ушкодження міокарда може вважатись гострим 

тільки при виявленні динаміки (підвищення або зни-

ження) рівня тропоніну, тобто потрібні щонайменше 

2 послідовних визначення [18]. Сучасні лабораторні 

методи визначення тропоніну дозволяють виявляти 

загибель дуже малої кількості міокарда, що не пере-

вищує 1 грама [8]. 

Ішемічне ушкодження міокарда
При ішемії міокарда в першу чергу страждають 

енерговитратні процеси, відбувається послідовна змі-

на властивостей міокарда, яка, по суті, є адаптивною 

реакцією. Адаптацію міокарда до умов ішемії можна 

розділити на два етапи — короткочасну захисну реак-

цію і тривалу фазу виживання. Етап короткочасної за-

хисної реакції може бути поданий у вигляді «ішеміч-

ного каскаду» [5]:

— порушення коронарної перфузії і доставки кисню;

— виснаження запасів макроергічних фосфатів в 

міокарді, в першу чергу креатинфосфату. Виснаження 

основних енергетичних субстратів призводить до акти-

вації в кардіоміоцитах анаеробного гліколізу, який су-

проводжується енергетичним дефіцитом, продукцією 

лактату, накопиченням Н+ і зниженням внутрішньо-

клітинної рН;

— зміна механічних властивостей міокарда:

- порушення скоротливості міокарда. Із знижен-

ням концентрації креатинфосфату і аденозинтрифос-

фату (АТФ) в клітинах підвищується концентрація 

неорганічного фосфору, який вже через кілька секунд 

після порушення коронарної перфузії пригнічує ско-

ротливість міокарда. Скорочення м’язового волокна 

здійснюється завдяки ковзанню актинових та міози-

нових ниток одна щодо одної, а для цього викорис-

товується енергія АТФ. Тому при ішемії, в умовах 

енергодефіциту, скоротливість міокарда прогресивно 

знижується;

- порушення діастолічного розслаблення. Дефіцит 

АТФ обумовлює неефективність роботи енерговитрат-

них кальцієвих насосів, які в нормі здійснюють зворот-

ний транспорт Са2+ після скорочення кардіоміоцитів;

— зміна електричних властивостей міокарда. Ру-

шійним механізмом Na+/K+-насоса є мембранний 

транспортний білок Na+/K+-АТФаза, який розщеплює 

АТФ до аденозиндифосфату (АДФ) і фосфату. Отри-

мана енергія в нормі витрачається на транспорт іонів 

проти градієнта їх концентрацій в фазу швидкої репо-

ляризації. Про неефективність роботи Na+/K+-насоса 

свідчать зміщення сегмента ST й інверсія зубця Т на 

клінічній електрокардіограмі;

— поява ангінозного болю (можливо, через нако-

пичення в ішемізованій зоні аденозину, який утворю-

ється при розщепленні АДФ);

— некроз міокарда або реперфузія з розвитком 

пост ішемічної дисфункції. У нормі одним з механізмів 

видалення Са2+ після скорочення є Na+/Са2+-обмін, 

який не є енерговитратним і полягає в переміщенні 

електролітів згідно з градієнтом концентрацій: Na+ — 

у клітину, Са2+ — у позаклітинний простір. Надалі Na+ 

видаляється з клітки проти градієнта концентрації, 

для чого використовується енергія Na+/K+-насоса. 

При ішемії з метою підтримки рН Н+ через мембрану 

кардіо міоцитів вільно обмінюються з Na+. Після ре-

перфузії клітина містить надмірну кількість Na+, що 

знижує інтенсивність Na+/Са2+-обміну. За таких умов 

кардіоміоцит перевантажений Са2+, що призводить до 

порушення діастолічної функції міокарда. Другий етап 

(фаза виживання) забезпечує збереження міокарда 

протягом тривалого часу. Такий метаболічний захист 

проявляється особливими ішемічними станами: оглу-

шенням, глибоким сном, прекондиціонуванням [1, 3].

Оглушення (Stunning) міокарда — післяішемічна 

дисфункція міокарда у вигляді порушення процесів 

розслаблення — скорочення, клінічно виражається 

пригніченням насосної функції серця і зберігається 

протягом декількох хвилин або днів після відновлення 

коронарного кровотоку [4].

Стан оглушення міокарда може розвиватися:

— у сегментах міокарда, прилеглих до вогнищ не-

крозу;

— після тимчасового підвищення потреби міокар-

да в кисні в ділянках, що живляться від частково сте-

нозованої артерії;

— внаслідок ефективної тромболітичної терапії або 

перкутанного втручання при гострому коронарному 

синдромі;

— у міокарді передсердь після відновлення си-

нусового ритму у пацієнтів з миготливою аритмією, 

що збільшує ризик утворення тромбів у передсерді та 

зумов лює відсутність передсердного внеску в діасто-

лічне наповнення шлуночків.

Типовим клінічним проявом оглушення міокарда є 

стан «тяжкого, кам’яного серця», в основі якого лежить 

порушення діастоли лівого шлуночка — «неефективна 

діастола» [10]. Цей феномен можна пояснити:

— утворенням надмірної кількості вільних кисне-

вих радикалів після відновлення коронарного кровото-

ку, що призводить до денатурації протеїнів, інактивації 

ферментів, активації перекисного окиснення ліпідів і, 

в результаті, до апоптозу кардіоміоцитів;

— некерованим входженням Са2+ і його надмір-

ним накопиченням в цитоплазмі кардіоміоцитів в 

результаті ушкодження сарколеми перекисним окис-

ненням ліпідів після реперфузії, порушенням меха-
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нізмів його зворотного транспорту. Перевантаження 

кардіоміоцитів Са2+ може активувати ферменти, що 

викликають протеоліз міофібрил. Необхідність ре-

синтезу нових міофіламентів є одним з чинників, 

що визначають тривалість відновлення скоротливої 

функції кардіоміоцитів. Таким чином, порушення 

скоротливої функції кардіоміоцитів при оглушенні 

міокарда є наслідком накопичення надмірної кіль-

кості цитозольного Са2+ [14]. 

У підтримці оглушення міокарда беруть участь і 

мікросудинні порушення, які в більшості випадків ма-

ють вторинний характер, внаслідок агрегації формених 

елементів крові на тлі «контрактури» міокарда. Вижи-

вання клітин протягом певного періоду ішемії мож-

ливе завдяки існуванню низки захисних механізмів, 

спрямованих перш за все на обмеження витрат АТФ в 

міофібрилах, які реалізуються через зниження чутли-

вості скоротливого апарату до Са2+.

Гібернація (Hybernatin) міокарда — порушення ло-

кальної скоротливості лівого шлуночка, що швидко 

виникає у відповідь на помірне зниження коронарно-

го кровотоку. Для гібернованого міокарда характерне 

хронічне зниження скоротливої здатності кардіоміо-

цитів при збереженні їх життєздатності [4].

Мінімізація обмінних та енергетичних процесів в 

м’язі серця з метою збереження життєздатності кардіо-

міоцитів дозволила деяким дослідникам назвати цю 

ситуацію або «розумне серце» (Smart Heart), або «само-

збереження серця» (Self-preservation Heart). Італійські 

дослідники подібний стан серцевого м’яза визначили 

як «міокардіальна летаргія». Клінічними станами, при 

яких спостерігається гібернація, є стабільна і неста-

більна стенокардія, постінфарктний кардіосклероз, 

«німа» ішемія, хронічна серцева недостатність [2].

З точки зору патофізіологічних процесів адаптації 

до стресових ситуацій гібернований міокард — «ме-

ханізм саморегуляції, що адаптує функціональну ак-

тивність міокарда до умов ішемії», тобто своєрідна 

захисна реакція на неадекватне зменшення коро-

нарного кровотоку. Для гібернованого міокарда ха-

рактерні певні морфологічні зміни, які виявляються 

під час мікроскопічних досліджень. Перш за все це 

втрата кардіоміоцитами скорочувального матеріалу, 

зменшення міофібрил, заповнення глікогеном про-

стору, який займали міофіламенти, зменшення сар-

коплазматичного ретикулуму, зникнення Т-тубул, 

зморщування ядер клітин, що містять дисперсний 

гетерохроматин. Разом з тим відсутні дегенеративні 

зміни (вакуолізація, набряк, набухання мітохондрій, 

розрив мембран, жирові включення), які мають місце 

при ішемічному ушкодженні [5].

При гібернації міокарда відзначаються також деякі 

особливості метаболізму: уміст АТФ в кардіоміоцитах 

практично не змінюється, в нормальних межах збері-

гається мітохондріальна функція, але міокард більш 

активно поглинає глюкозу, і в ньому стимулюється 

синтез глікогену. Саме ці біохімічні особливості дають 

можливість виявити гібернований міокард за допо-

могою радіоізотопних методів із застосуванням F-18-

діоксиглюкози і С-11-ацетату. В цьому випадку виявля-

ють кровотік-метаболічну невідповідність: зниження 

перфузії міокарда при нормальному або підвищеному 

поглинанні глюкози. Критичною стадією глибокого 

сну може стати апоптоз міокардіоцитів, що призводить 

до зниження маси функціонуючого міокарда [5].

Неішемічне ушкодження міокарда
Описані множинні механізми ушкодження міокар-

да при серцевій недостатності. Некроз кардіоміоцитів 

може бути наслідком субендокардіальної ішемії. Тро-

понін може вивільнюватись з ушкоджених, але живих 

кардіоміоцитів через збільшення проникності мембра-

ни і витік цитозольного пулу тропоніну. Цей механізм 

пов’язаний з розтягуванням і опосередкований інте-

гринами, підвищенням переднавантаження та після-

навантаження [20]. В експерименті показано, що на-

віть короткотривале (протягом 1 години) підвищення 

артеріального тиску запускає механізм апоптозу кар-

діоміоцитів без ознак некрозу та викликає підвищен-

ня рівня тропоніну [13]. У хворих на хронічну серцеву 

недостатність високочутливий тропонін Т є потужним 

та незалежним предиктором серцево-судинної смерт-

ності та смертності від усіх причин, а також серцево-

судинних госпіталізацій [7]. 

Хворим на сепсис властива специфічна кардіоміо-

патія, що характеризується дилатацією лівого шлуноч-

ка, зниженням фракції викиду та відновленням функ-

ції міокарда через 7–10 днів. Підвищення тропоніну 

зустрічається у 43–85 % хворих з септичним шоком та 

асоційоване з вищою летальністю [16]. З експеримен-

тальних робіт відомо, що порушення функції міокар-

да при сепсисі розвивається, незважаючи на достат-

ню міо кардіальну перфузію та адекватне постачання 

кисню [11, 21]. Основними механізмами ушкодження 

міокарда вважають вплив запальних цитокінів та ен-

дотоксинів і дисфункцію мітохондрій [16]. При фаго-

цитозі патогена макрофаги секретують інтерлейкін-1 і 

фактор некрозу пухлини α, які знижують концентрації 

кальцію в саркоплазматичному ретикулумі, призводя-

чи до порушення функції кардіоміоцитів. Фактор не-

крозу пухлини α індукує синтез індуцибельної форми 

синтази оксиду азоту (iNOS) в мононуклеарах пери-

феричної крові. З цих клітин iNOS в мікровезикулах 

потрапляє в різні клітини, в тому числі кардіоміоцити, 

та синтезує в них дуже високі (токсичні) концентрації 

NO і пероксинітрит, викликаючи в експерименті при-

гнічення функції серця та гіпотензію [19]. Ендотоксе-

мія, властива сепсису, призводить до порушення функ-

ції мітохондрій, які стають джерелом продукції вільних 

радикалів. Відбувається пригнічення окиснювального 

фосфорилювання, перевантаження мітохондрій каль-

цієм, порушення утворення нових мітохондрій, що 

призводить до дефіциту енергії в клітинах [15]. В екс-

перименті порушення скоротливості міокарда корелює 

з порушенням функції мітохондрій [16].

Для кардіоміопатії такоцубо властивий гострий біль 

у грудях, зміни на ЕКГ, що імітують гострий інфаркт 

міокарда, транзиторна систолічна дисфункція лівого 

шлуночка, підвищення рівня тропоніну, але при цьому 

70–90 % хворих не мають атеросклеротичного уражен-
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ня судин; у типових випадках захворювання розвива-

ється після емоційного стресу або фізичного переванта-

ження. Можливими етіологічними факторами можуть 

бути патологія центральної нервової системи та фео-

хромоцитома, а в експерименті — введення адреномі-

метиків. Патофізіологічним механізмом захворювання 

вважають симпатичну стимуляцію міокарда; надлишок 

катехоламінів викликає оглушення міокарда. Можли-

ві механізми включають спазм міокардіальних мікро-

судин, а також пряму токсичність катехоламінів через 

перевантаження кардіоміоцита кальцієм. Стимуляція 

β-адренорецепторів здатна активізувати ендотеліальну 

NO-синтазу, що призводить до синтезу вільних радика-

лів. Щільність β-адренорецепторів найвища у верхівці 

серця, чим пояснюють типове для кардіоміопатії та-

коцубо ураження верхівки, що не відповідає басейнам 

кровопостачання коронарних артерій [12]. 

В онкологічній практиці можливе пряме ушко-

дження міокарда за рахунок компресії клітин при ін-

фільтрації міокарда, а також під впливом кардіотоксич-

них хіміопрепаратів. Ще один механізм ушкодження 

кардоміоцитів пов’язаний з надмірним розтягуванням 

стінки серця при перевантаженні тиском (артеріальна 

та легенева гіпертензія, аортальний стеноз, збільшен-

ня постнавантаження правого шлуночка) або перена-

вантаженні об’ємом (клапанна регургітація, хронічні 

захворювання нирок, що супроводжуються хронічною 

гіперактивацією ренін-ангіотензин-альдостеронової 

та симпатоадреналової систем) [9]. Відомо, що у хво-

рих на гіпертрофічну кардіоміопатію підвищення тро-

поніну корелює з показником спекл-трекінгу — гло-

бальним продольним стрейном [6].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Повреждение миокарда

Резюме. В обзоре представлены сведения о клинических 

отличиях между типами инфаркта миокарда, изложенные 

в соответствии с Четвертым универсальным определением 

инфаркта миокарда. Показано центральное место тропони-

на как маркера повреждения сердечной мышцы в современ-

ной диагностике инфаркта миокарда, в частности важность 

контроля этого показателя в динамике. Обозначено место 

неишемического повреждения миокарда как состояния с по-

вышением тропонина при отсутствии клинических данных в 

пользу миокардиальной ишемии. Изложена патофизиология 

ишемического повреждения как динамического процесса, 

краткосрочных изменений в виде «ишемического каскада», в 

том числе механизмы перегрузки кардиомиоцита кальцием. 

Показаны механизмы адаптивных реакций сердца к услови-

ям ишемии — гибернации и оглушения миокарда, а также 

клинические ситуации, в которых вероятно развитие этих 

состояний. Приведены возможные причины неишемическо-

го повреждения сердечной мышцы, в частности сердечная 

недостаточность, воспалительные заболевания, кардиомио-

патии, нарушения ритма и повторные дефибрилляции, ин-

вазивные процедуры и механическое повреждение сердца, 

инфильтрация миокарда, тромбоэмболия легочной артерии, 

хронические заболевания почек, сепсис, токсическое дей-

ствие некоторых лекарств, в частности химиопрепаратов, 

применяемых в онкологической практике. При сердечной 

недостаточности показана возможность утечки тропонина 

из поврежденных кардиомиоцитов в отсутствие некроза кле-

ток, при перерастяжении стенки сердца вследствие перегруз-

ки давлением и/или объемом. При сепсис-индуцированной 

кардиомиопатии показано влияние на миокард воспалитель-

ных цитокинов и механизма, приводящих к активации инду-

цибельной синтазы оксида азота, нарушению функции мито-

хондрий, энергетическому дефициту в клетках. На примере 

кардиомиопатии такоцубо описан механизм повреждения 

миокарда под действием катехоламинов, со специфической 

локализацией зоны нарушенной сократимости, которая не 

соответствует распределению коронарного кровотока. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда; неишемическое по-

вреждение миокарда; тропонин; септическая кардиомиопа-

тия; кардиомиопатия такоцубо; сердечная недостаточность
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Myocardial injury

Abstract. The review deals with the clinical difference between 

myocardial infarction types according to the Fourth Univer-

sal Definition of Myocardial Infarction. The troponin holds a 

central place as the marker of cardiac muscle injury in modern 

diag nostics of myocardial infarction, in particular, it is impor-

tant to control the troponin level in dynamic. The non-ischemic 

myocardial injury is described as a condition of elevated tropo-

nin level in the absence of clinical data supporting myocardial 

ischemia. The ischemic injury pathophysiology is represented 

as the dynamic process. Short-term changes, including cardio-

myocyte calcium overload, are described as “ischemic cascade”. 

The mechanisms of cardiac adaptation to the conditions of isch-

emia, myocardial hibernation and stunning, are described along 

with the clinical situations in which those conditions are likely to 

develop. Possible causes of non-ischemic cardiac muscle injury 

are provided, in particular, heart failure, inflammatory diseases, 

cardiomyopathies, arrhythmias and repeated defibrillations, in-

vasive procedures and mechanic cardiac trauma, myocardial in-

filtration, pulmonary embolism, chronic renal diseases, sepsis, 

the toxicity of some medicaments, including chemotherapy used 

in oncologic practice. In heart failure, the possible troponin lea-

kage from injured cardiomyocytes is shown at the absence of cell 

necrosis, after excessive wall stress caused by pressure and/or vol-

ume overload. In sepsis-induced cardiomyopathy, the inflamma-

tory cytokines are described to affect myocardium along with the 

mechanism leading to inducible nitric oxide synthase activation, 

mitochondrial function disturbance, cellular energy deficient. 

The mechanism of catecholamine-induced myocardial dysfunc-

tion is described by the example of Takotsubo cardiomyopathy, 

with the specific pattern of reduced contractility that does not 

correspond to the coronary flow distribution.

Keywords: myocardial infarction; non-ischemic myocardial in-

jury; troponin; sepsis-induced cardiomyopathy; Takotsubo cardio-

myopathy; heart failure
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Вступ
Зацікавленість проблемою діагностики й інтенсив-

ної терапії сепсису і септичного шоку визначається з 

2016 року та зберігається високою на даний час [1].

Згідно з третім міжнародним консенсусом «Сеп-

сис-3», присвяченим визначенню понять «сепсис» та 

«септичний шок», сепсисом вважають загрозливу для 

життя органну дисфункцію, що викликана порушен-

ням регуляції реакції організму пацієнта на інфекцію 

[2]. До клінічних критеріїв сепсису відносять підозрю-

вану або документовану інфекцію та виявлені більше 

двох критеріїв за шкалою SOFA, що обумовлює підви-

щення госпітальної летальності більш ніж на 10 %. 

За даними N. Heming et al. (2016), дуже виражена 

гетерогенність пацієнтів, які страждають від сепсису 

[3]. У версії 2016 року до Міжнародної класифікації 

УДК 616-001.17:612.887 DOI: 10.22141/2224-0586.16.1.2020.196925
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Скринінг і діагностика сепсису
при тяжких опіках

Резюме. На сьогодні багато зусиль докладається для розробки більш точної діагностики, профі-

лактики та своєчасного виявлення сепсису у хворих різних вікових груп. Незважаючи на сучасні до-

сягнення в профілактиці і лікуванні, сепсис залишається основною причиною смертності тяжкої 

опікової травми. Загроза розвитку сепсису в опікових хворих залишається до тих пір, поки рани не 

будуть повністю закриті. Мета огляду: розглянути сучасні дані літератури щодо скринінгу та ран-

ньої діагностики сепсису у хворих з опіками. У статті проведено аналіз літератури з використан-

ням PubMed, Scopus, GoogleScholar і висвітлені актуальні проблеми діагностики опікового сепсису, 

що виникає у хворих різних вікових груп. На третьому міжнародному консенсусі «Сепсис-3» у 2016 

році сепсис був визначений як загрозлива для життя органна дисфункція, яка викликає порушення 

реакції організму пацієнта на інфекцію. У статті розглянуті відмінності патофізіологічних змін у 

ранню та пізню фази перебігу опікової хвороби, коли проявляється органна недостатність. Визна-

чено, що при проведенні стратифікації сепсису для дорослих і дітей визначаються критерії високого, 

помірного та низького ризику на підставі анамнезу, змін з боку дихальної та серцево-судинної сис-

тем, шкіри, циркуляції та гідратації пацієнта. Хоча критерії розвитку опікового сепсису відповіда-

ють загальноприйнятим, проте слід враховувати розвиток системної запальної відповіді з перших 

днів тяжкої опікової хвороби, що відрізняє опіковий сепсис від сепсису в загальній популяції інтен-

сивної терапії і ускладнює діагностику і лікування. У статті розглянуті питання інформативності 

біохімічних маркерів, зокрема динаміки прокальцитоніну, С-реактивного білка, пресепсину. Зроблено 

висновок, що у хворих з термічною травмою до моменту закриття опікових ран мають місце син-

дром системної запальної відповіді, гіперметаболізму-гіперкатаболізму та можливі прояви органної 

недостатності. Тому багато наукових робот спрямовані на пошук та розробку точного алгоритму 

діагностики опікового сепсису. Розвиток генетичних методів дослідження опікового сепсису — один 

з перспективних напрямків в прогнозуванні та запобіганні тяжким ускладненням, що дозволить 

 своєчасно спрогнозувати та корегувати розвиток сепсису.
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хвороб 10-го перегляду були внесені змінами, де рубри-

ку «септицемія» замінено на 25 рубрик (із 32) «сепсис» 

із вказівкою на етіологічний чинник, додано рубрику 

септичного та ендотоксичного шоку, синдрому систем-

ної запальної відповіді (ССЗВ) інфекційного та неін-

фекційного генезу із розвитком синдрому поліорганної 

недостатності (СПОН) чи без неї [4].

Для раннього діагнозу сепсису була рекомендова-

на оцінка пацієнта за шкалою qSOFA (quickSOFA — 

швидка SOFA) у дорослих, яка включила такі крите-

рії: а) змінена свідомість; б) зниження систолічного 

артеріального тиску до 100 мм рт.ст. і менше, частота 

дихання більше за 22 в 1 хв, що забезпечить кліні-

цистів простими критеріями для ідентифікації паці-

єнта з підозрою на сепсис та з ймовірністю смерті. 

Дані за шкалою qSOFA є показником, що вказує на 

необхідність проведення лабораторної діагностики 

сепсису [5].

У липні 2016 р. побачила світ публікація [6], де на-

ведено критерії стратифікації ризику, зокрема для до-

рослих і дітей різних вікових категорій (до 5 років, 5–11 

років, 12–17 років) з підозрою на сепсис (табл. 1). 

За даними National Institute for Health and Care 

Excellence (2016), у людей похилого віку відповідь 

серцево-судинної системи на інфекцію може прояв-

лятися розвитком нової аритмії, але не тахікардією. 

Оцінюючи рівень артеріального тиску (АТ), інтер-

претацію слід проводити в контексті попереднього 

АТ хворого. Рівень АТ в межах вікової норми у дітей і 

молодих людей не виключає наявність сепсису. Щодо 

частоти серцевих скорочень, то інтерпретація серце-

вого ритму у хворого з підозрою на сепсис враховує 

вік постраждалого та наявність супутньої патології з 

можливим вживанням лікарських засобів, наприклад 

бета-блокаторів. 

Моніторинг психічного стану з підозрою на сепсис 

рекомендовано виконувати за допомогою шкали коми 

Глазго або AVPU (Alert — орієнтується, Vocal — реагує 

на голос, Pain — реагує на біль, Unresponsive — не ре-

агує на жодні подразники). Інтерпретувати психічний 

стан людини пропонують у контексті його нормаль-

ної функції. Зміни когнітивної функції дуже чутливі, 

оцінка повинна включати анамнез пацієнта та членів 

його родини, що забезпечує догляд. Рекомендовано 

взяти до уваги, що зміни у когнітивній функції можуть 

проявлятися змінами у поведінці або дратуванням як 

у дітей, так і у дорослих, що страждають від деменції. 

Необхідно звертати увагу на порушення когнітивної 

Таблиця 1. Стратифікація ризику сепсису для дорослих, дітей та молоді віком від 12 років
із підозрою на сепсис (NICE guidelines, 2016)

Категорія Критерії високого ризику
Від помірного

до високого ризику
Критерії низького 

ризику

Анамнез
Об’єктивні ознаки нового 

зміненого психічного стану

Анамнез зі слів пацієнта, друга 
або родича про нову зміну поведінки 

або психічного стану.
В анамнезі гостре погіршення 

функціональної здатності.
Порушення імунної системи

(хвороба або наркотики,
включаючи оральні стероїди).
Травми, хірургія або інвазивні 

процедури протягом останніх 6 тижнів

Нормальна 
поведінка

Респіраторна 
система

Частота дихання: 25 вдихів 
за 1 хв або більше.

Нова потреба в кисні (FiO
2
 

більше 40 %) для підтримки 
сатурації понад 92 % (або більш 

ніж 88 % за наявності відомої 
хронічної обструктивної 

хвороби легень)

Частота дихання:
21–24 за 1 хв

Немає критеріїв 
помірного 

або високого ризику

Артеріальний 
тиск

Систолічний артеріальний 
тиск 90 мм рт.ст. або менше 

або систолічний тиск на 40 мм 
рт.ст. нижче за норму

Систолічний артеріальний тиск
91–100 мм рт.ст.

Немає критеріїв 
помірного або 

високого ризику

Циркуляція 
і гідратація

Частота серцевих скорочень: 
більше 130 ударів за 1 хв.
Анурія в попередні 18 год.

Для катетеризованих пацієнтів 
діурез менше ніж 0,5 мл/кг 

за 1 год 

Частота серцевих скорочень: 91–130 
ударів за 1 хв (для вагітних жінок 

100–130 ударів за 1 хв) або вперше 
виявлена аритмія.

Анурія в попередні 12–18 год.
Для катетеризованих пацієнтів діурез 

менше ніж 0,5–1,0 мл/кг за 1 год

Немає критеріїв 
помірного або 

високого ризику

Температура Tympanic температура менше 36 °C

Шкіра 

Плямиста або попеляста 
на вигляд.

Ціаноз шкіри, губ, язика.
Висип не залишає слідів

Ознаки потенційної інфекції, вклю-
чаючи почервоніння, припухлість 

або виділення в місці операційної рани 
чи пошкодження

Висип залишає слід
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функції у людей похилого віку, що проявляються різ-

кими змінами функціональних здібностей.

Для дорослих, молодих людей та дітей старше 12 

років з підозрою на сепсис, в яких у наявності 1 або де-

кілька критеріїв ризику, рекомендовано: 

— Терміново організувати клінічний розбір для 

оцінки стану пацієнта та виключення діагнозів, аль-

тернативних сепсису.

— Провести аналіз венозної крові з визначенням:

- газового стану крові, включаючи глюкозу та лак-

тат сироватки крові;

- гемокультури;

- повного аналізу крові;

- С-реактивного білка (СРБ);

- сечовини, електролітів;

- креатиніну крові;

- часу згортання крові.

— Рекомендовано призначення антибіотиків ши-

рокого спектра дії з початкової максимальної дози 

(протягом 1 години після визначення).

— Обговорити питання з консультантом. 

До факторів ризику розвитку сепсису відносять па-

цієнтів із різним порушенням цілісності шкіри — ра-

нами, опіками та шкірними інфекціями. На сьогодні є 

загальновизнаним факт складності проведення дифе-

ренціальної діагностики між ССЗВ у пацієнтів з тяж-

кими опіками та розвитком сепсису [7].

Шкіра являє собою природній бар’єр організму, 

який містить багато рецепторів та виконує функцію 

терморегуляції. При опіковій травмі цей бар’єр пору-

шується й піддається колонізації бактеріями та гриб-

ками, що підвищує ризик розвитку раннього сепсису 

у хворих. Поряд з цим порушується цілісність бар’єра 

кишкового тракту, що призводить до транслока-

ції бактерій та ендотоксинів. У пацієнтів з опіковою 

травмою наявність катетерів, зонда та ендотрахеаль-

ної трубки підвищує ризик розвитку внутрішньошпи-

тальної інфекції.

Опікова травма більше 15 % поверхні тіла призво-

дить до розвитку гіповолемічного шоку та, як наслідок, 

системного викиду цитокінів з розвитком генералі-

зованої запальної реакції. Тривалість та вираженість 

системної запальної відповіді залежить від вікових й 

адаптивних особливостей організму, тяжкості опікової 

травми та супутніх захворювань. Системна запальна 

відповідь при великих опіках включає системне запа-

лення, реакцію ендокринного стресу та гіперметабо-

лізм, що призводить до гіпердинаміки кровообігу, під-

вищення потреби в кисні, виробництва вуглекисню, 

гліколізу, протеолізу, ліполізу та циклічної переробки 

субстрату [8].

Хворі з опіками через втрату шкіри як захисного 

бар’єра, розвиток глибоких гіперметаболічних реакцій 

схильні до сепсису весь час до повного закриття ран. 

Доведено, що ускладнений перебіг опікової хворо-

би (ОХ) асоціюється зі збільшенням площі глибоко-

го опіку (ПГО) (r = 0,373, р = 0,001). У хворих з ПГО 

20 % шанси для несприятливого перебігу ОХ вище 

у 3,47 раза порівняно з меншою площею ураження 

(р = 0,047). Подальше збільшення розміру глибоко-

го опіку підвищує ризик розвитку ускладнень ОХ при 

опіку ≥ 23 % у 4,48 раза (р = 0,018) і в 9,92 раза — при 

ПГО ≥ 26 % (р < 0,001) [9].

Ланки капілярного тромбозу при термічному ушко-

дженні тканин та органів призводять до гипоперфузії 

та гіпоксії клітин. За даних умов клітина починає пе-

реробляти піруват у лактат. Підвищення рівня лактату 

в сироватці крові є показником тривалості гіпоксії та 

гіпоперфузії, спостерігається на початку опікової трав-

ми як відображення тяжкості [10].

Опікова травма призводить до масивного викиду 

медіаторів запалення в кровотік та складної системної 

активації імунної системи з пошкоджуючим впливом 

на системи та органи. Відповідь та результат цього по-

шкодження залежить від дефектів вродженого та на-

бутого імунітету. Пошкодження тканин при опіках 

призводить до виходу сигнальних молекул небезпе-

ки — «alarmis» DAMPS, які активують вроджений іму-

нітет через toll-подібні рецептори на імунних клітинах 

(TLR) [11]. Під впливом цих процесів розвивається 

компенсаторний протизапальний синдром (CARS), 

який супроводжується імуносупресією та виробленням 

протизапальних цитокінів на тлі дефектів адаптивно-

го імунітету [12]. Кожен TLR розпізнає специфічні 

патоген-асоційовані молекулярні патерни (PAMP). 

TLR4 — рецептор розпізнання патогенів (PRR), який 

розпізнає ліпополісахарид грамнегативних бактерій, 

деякі структури грибкових та мікобактеріальних пато-

генів, ендогенних лігандів [13]. TLR2 розпізнає PAMP 

грампозитивних бактерій, мікобактерій, зимозан гри-

бів й трипаносоми [14]. Порушення експресії генів 

вродженого протимікробного імунітету впливають на 

клінічний результат захворювання. Рання діагности-

ка цих вад дозволить своєчасно та більш успішно ко-

регувати імунітет, тому що експресія гена змінюється 

залежно від тяжкості стану пацієнта, тяжкості інфекції 

та стану харчування. В опікових хворих септичний стан 

супроводжується кахексією, тому має місце ймовірне 

зниження експресії генів протимікробного імунітету, 

для кращого функціювання клітин імунної системи 

необхідна компенсація енергії, білка та інших пожив-

них речовин шляхом парентерального харчування [15].

Збільшення рівня цитокінів, ендотоксинів і проза-

пальних інтерлейкінів IL-6, IL-10 та фактора некрозу 

пухлини α індукує посилений синтез прокальцитонину 

(ПКТ) у клітинах кишечника, легень, печінки, нирках 

та адипоцитах. Підвищення рівня ПКТ на початку опі-

кової хвороби вказує на тяжкість травми та несприят-

ливий прогноз для життя [16].

Тяжкість системної запальної відповіді відобра-

жає також С-реактивний білок, який синтезується в 

печінці під впливом ендотоксинів і цитокінів. Рівень 

СРБ корелює з площею ураження та тяжкістю опіку й 

відобра жає гомеостаз пацієнтів з опіками [17].

Сучасним маркером діагностики сепсису, за дани-

ми багатьох авторів, є пресепсин, рівень якого підви-

щується за наявності бактеріальної інфекції в орга-

нізмі, що дає змогу диференціювати бактеріальне та 

небактеріальне запалення, своєчасно контролювати 

ефективність антибактеріальної терапії [18].



35Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

Гіповолемія, гіпоперфузія, гіпоксемія та стрес в 

стадії опікового шоку, а також токсемія в віддалені 

строки призводять до дегенеративно-запальних змін 

паренхіматозних органів, гострої недостатності орга-

нів, порушення всіх видів обміну, ендокринної функ-

ції печінки з підвищенням показників трансаміназ, а 

також стрес-індукованих виразок шлунково-кишко-

вого тракту [19].

СПОН — це ключовий показник сепсису, проте при 

масивній опіковій травмі з перших днів розвивається 

СПОН, що є несприятливим прогнозом для хворого. 

Патофізіологічні зміни при опіковій травмі відріз-

няються у різні фази ОХ (табл. 2). Тому у пацієнтів з 

опіками більше 10–15 % поверхні тіла є необхідність у 

періопераційному анестезіологічному менеджменті з 

урахуванням патофізіологічних змін у різні фази ОХ та 

оцінкою ефективності лікувальних заходів [20].

Погана перфузія впливає на функцію багатьох орга-

нів, призводить до зниження системного опору та збіль-

шення серцевого викиду, що, в свою чергу, перевантажує 

лівий шлуночок та призводить до дисфункції міокарда зі 

зменшенням фракції викиду, компенсаторної тахікардії 

чи дилатації шлуночків [21]. Перевантаження об’ємом, 

рефлекторний спазм судин та вивільнення великого 

об’єму ендотоксинів впливає на нервову систему та ви-

кликає набряк головного мозку чи токсичну енцефало-

патію у хворих з масивними опіками.

Хворі з тяжкою опіковою травмою, поєднаною з 

термоінгаляційною травмою, схильні до ранніх усклад-

нень з боку легеневої системи, а вихід рідини в інтер-

стиціальний простір блокує транспорт кисню з альвеол 

в капіляри, що призводить до розвитку гострого респі-

раторного дистрес-синдрому.

Групою міжнародної ініціативи з якості гострого 

діалізу (ADQI) були розроблені критерії гострого по-

шкодження нирок Acute Kidney Injury Network (AKIN), 

які розпізнають раннє пошкодження нирок в умовах 

інтенсивної терапії. AKIN включають змінення креа-

тиніну та діурезу залежно від часу [22].

Гостре порушення функції нирки є достатньо частим 

ускладненням при тяжкій опіковій травмі. Гостре по-

шкодження нирок в першу добу зумовлене насамперед 

зниженням ниркової перфузії внаслідок гіповолемії та 

ішемії ренальної паренхіми, пов’язаної з порушенням 

тонусу пре- та посткапілярів внаслідок вивільнення 

стрес-гормонів, медіаторів запалення в умовах гіпер-

Таблиця 2. Патофізіологічні зміни при опіковій травмі

Зміни
Ранні

(до 48 годин після опіку)
Пізні

(через 48 годин після опіку)

Серцево-
судинні

Серцевий викид зменшений.
Збільшення системного судинного опору.

Гіповолемія

Підвищення серцевого викиду.
Тахікардія.

Системна гіпертензія

Легеневі

Обструкція, набряк дихальних шляхів.
Отруєння оксидом вуглецю та токсичними 

ціанідами.
Набряк легень

Обмеження рухомості грудної клітки.
Стеноз трахеї.

Інфікування дихальної системи

Нирки
Зменшення гломерулярної фільтраційної 

швидкості.
Міоглобінурія

Збільшення гломерулярної фільтраційної 
швидкості.

Збільшення тубулярної дисфункції

Печінка

Зниження перфузії.
Апоптоз клітин печінки з підвищенням 

аспартатамінотрансферази, 
аланінамінотрансферази, білірубіну.

Внутрішньопечінковий набряк.
Жирова дистрофія печінки

Підвищення перфузії.
Збільшення метаболізму

Нервова 
система

Набряк головного мозку.
Підвищення внутрішньочерепного тиску

Галюцинації. 
Ментальні зміни.

Делірій. 
Апоплексичні напади.

Кома 

Ендокринна 
система
і метаболізм

Підвищення метаболічної швидкості.
Підвищення температури тіла.

Підвищення м’язового катаболізму.
Збільшення ліполізу.
Збільшення гліколізу.

Підвищення інсулінорезистентності.
Зниження гормонів щитоподібної залози.

Зниження паратгормонів

Гематологічні 
Гемоконцентрація.

Гемоліз.
Тромбоцитопенія 

Анемія 

Шлунково-
кишкові

Знижена перфузія в слизовому шарі.
Ендотоксемія 

Стрес-виразки.
Адинамічна кишкова непрохідність.

Акалькульозний холецистит
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протеїнемії, в тому числі підвищення вмісту денатурова-

ного білка. Цей механізм посилюється також невчасним 

початком протишокової інфузійної терапії [23].

Ниркова ішемія-реперфузія призводить до збіль-

шення наповнення лівого шлуночка, при цьому 

зменшуючи фракцію викиду. Двостороння ішемія 

нирок викликає прозапальні зміни в непошкодже-

них легенях, збільшуючи альвеолярну проникність. 

Також у хворих з гострим пошкодженням нирок 

спостерігається швидкий та частий розвиток бакте-

ріємії [24].

На даний час існує дуже мало публікацій стосовно 

опікового сепсису у педіатричного хворого. Консенсус 

Американської асоціації з опіків, спираючись на те, що 

показники життєдіяльності дітей залежать від віку, ви-

користав діагностичні значення, запропоновані педіа-

тричною групою з сепсису (табл. 3).

Також необхідно враховувати такі ознаки, як тахі-

кардія зі зниженням перфузії, швидке заповнення ка-

пілярів > 2 с, «мармурові» чи прохолодні кінцівки, ді-

урез < 1 мл/кг [25].

За даними Л.В. Пипи, М.М. Мургіної (2017), ПКТ 

є доступним маркером сепсису у дітей, що має високу 

чутливість та специфічність для діагностики генералі-

зованого інфекційного процесу, хоча для первинного 

виявлення наявності бактеріального запалення він має 

нижчу чутливість та специфічність [18].

Групою Галвестон було опубліковано огляд більше 

800 дітей з опіками та СПОН з використанням визна-

чень DENVER2. Вони з’ясували, що дихальна недо-

статність розвивалась в ранні строки (на 5-ту добу) після 

опікової травми. Серцева недостатність була найбільш 

частим ускладненням тяжкої опікової хвороби. Ниркова 

недостатність розвивалась в рідкісних випадках та була 

критерієм високого рівня летальності [26, 27].

Висновки
Базуючись на переглянутих нами джерелах, мож-

ливо зробити висновок, що ознаки сепсису у дорослих 

та дітей схожі та включають гіпертермію, тромбоци-

топенію, зниження діурезу та гемодинамічних по-

казників. В опікових хворих сепсис характеризується 

раптовим початком та стрімким перебігом, особливо 

у дітей, які мають більш глибокі реакції на сепсис. Усі 

пацієнти з опіками потребують ретельної уваги з огля-

ду на ймовірність розвитку сепсису до моменту повно-

го закриття ран.

На сьогодні не існує точного стандарту діагностики 

опікового сепсису, тому багато наукових робот спря-

мовані на пошук та розробку точного алгоритму діа-

гностики. Розвиток генетичних методів дослідження 

опікового сепсису — один з перспективних напрямків 

в прогнозуванні та запобіганні тяжким ускладненням, 

що дозволить своєчасно спрогнозувати та корегувати 

розвиток сепсису.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Скрининг и диагностика сепсиса
при тяжелых ожогах

Резюме. На сегодняшний день много усилий приклады-

вается для разработки более точной диагностики, профи-

лактики и своевременного выявления сепсиса у больных 

разных возрастных групп. Несмотря на современные дости-

жения в профилактике и лечении, сепсис остается основной 

причиной смертности при тяжелой ожоговой травме. Угроза 

развития сепсиса у ожоговых больных остается до тех пор, 

пока раны не будут полностью закрыты. Цель обзора: рас-

смотреть современные данные литературы по проведению 

скрининга и ранней диагностики сепсиса у больных с ожо-

гами. В статье проведен анализ литературы с использовани-

ем PubMed, Scopus, GoogleScholar и освещены актуальные 

проблемы профилактики и диагностики ожогового сепси-

са, возникающего у больных разных возрастных групп. На 

третьем международном консенсусе «Сепсис-3» в 2016 году 

сепсис был определен как угрожающая жизни органная 

дисфункция, вызывающая нарушения реакции организма 

пациента на инфекцию. В статье представлены различия па-

тофизиологических изменений в раннюю и позднюю фазы 

течения ожоговой болезни, когда развивается органная не-

достаточность. Определено, что при проведении стратифи-

кации сепсиса для взрослых и детей определяются критерии 

высокого, умеренного и низкого риска на основании анам-

неза, изменений со стороны дыхательной и сердечно-сосу-

дистой систем, кожи, циркуляции и гидратации пациента. 

Хотя критерии развития ожогового сепсиса соответствуют 

общепринятым, однако следует учитывать развитие си-

стемного воспалительного ответа с первых дней тяжелой 

ожоговой болезни, что отличает ожоговый сепсис от сеп-

сиса в общей популяции интенсивной терапии и  усложняет 

диагностику и лечение. В статье рассмотрены вопросы ин-

формативности биохимических маркеров, в частности ди-

намики прокальцитонина, С-реактивного белка, пресеп-

сина. Сделан вывод, что у больных с термической травмой 

до момента закрытия ожоговых ран имеют место синдром 

системного воспалительного ответа, гиперметаболизма-ги-

перкатаболизма и возможны проявления органной недоста-

точности. Поэтому многие научные работы направлены на 

поиск и разработку точного алгоритма диагностики ожого-

вого сепсиса. Развитие генетических методов диагностики 

ожогового сепсиса — одно из перспективных направлений в 

прогнозировании и предупреждении тяжелых осложнений, 

что позволит своевременно спрогнозировать и корректиро-

вать развитие сепсиса. 

Ключевые слова: ожоги; скрининг и диагностика сепсиса; 
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Screening and diagnosis of sepsis
in severe burns

Abstract. A large amount of effort is being applied to develop a 

more accurate diagnosis, prevention and timely detection of sep-

sis in patients of different age groups. Despite current advances 

in prevention and treatment, sepsis remains the leading cause 

of death for severe burn injury. The threat of developing sepsis 

in burn patients remains until the wounds are completely closed. 

The study aimed to review the current literature on screening and 

early diagnosis of sepsis in burn patients. This article analyzes the 

literature using PubMed, Scopus, GoogleScholar and highlights 

the current problems of the prevention and diagnosis of burn sep-

sis that occurs in patients of different age groups. At the third in-

ternational consensus (Sepsis-3) in 2016, sepsis was defined as a 

life-threatening organ dysfunction, causing a disturbance in the 

patient’s response to infection. The article presents the diffe-

rences of pathophysiological changes in the wound and late phase 

of burn disease, when manifestations of organ failure develop. 

The criteria for high, moderate and low risk based on anam nesis, 

changes in respiratory and cardiovascular systems, skin, circu-

lation and hydration of the patient were determined during the 

stratification of sepsis for adults and children. Although the cri-

teria for the development of burn sepsis are consistent with gene-

rally accepted, however, the development of a systemic inflam-

matory response from the first days of severe burn disease should 

be taken into account, which distinguishes burn sepsis from sep-

sis in the general intensive care population and complicates the 

diagnosis and treatment. The article deals with the expediency 

of biochemical markers, in particular the dynamics of procal-

citonin, C-reactive protein, and presepsin. It is concluded that 

patients with thermal trauma until the moment of the closure of 

burn wounds have a systemic inflammatory response syndrome, 

hypermetabolism-hypercatabolism and possible manifestations 

of organ failure. Therefore, many scientific papers are aimed at 

finding and developing an accurate algorithm for the diagnosis of 

burn sepsis. The development of genetic methods for the study of 

burn sepsis is one of the promising directions in the prediction 

and prevention of serious complications, which will allow timely 

prognosis and correction of the development of sepsis.

Keywords: burns; screening and diagnosis of sepsis; review
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Ежегодно в мире тратятся миллиарды долларов на 

биомедицинские исcледования с целью раскрыть па-

тогенетические механизмы многих заболеваний и их 

осложнений, особенно критических состояний. Стро-

ятся детальные математические модели и разрабатыва-

ются компьютерные симуляции для проверки разных 

гипотез, в то время когда непонятно, почему клетки 

реагируют именно так. Ответы, часто противоречивые 

и понятные лишь узкому кругу исследователей, лежат 

в плоскости разных дисциплин: биохимии, молекуляр-

ной биологии, химии и др. Редкий исследователь мо-

жет быть компетентным во всех этих областях науки, 
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Лысенко В.И.
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков, Украина

Оксидативный стресс
как неспецифический фактор

патогенеза органных повреждений
(обзор литературы

и собственных исследований)

Резюме. В обзоре освещены современные литературные данные и собственные исследования в области 
клинической медицины и биологии молекулярных механизмов оксидативного стресса, его роль в патогенезе 
многих заболеваний и органных повреждений. Представлены новые данные об общебиологических законо-
мерностях гибели клетки, органа или организма в целом. Установлено, что одним из центральных неспеци-
фических механизмов стрессорного повреждения является стимуляция свободнорадикальных процессов в 
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Раскрываются причины и механизмы нарушений окислительно-восстановительных реакций в дыхатель-
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предела аэробной производительности. Важная роль отводится саморегулирующей, так называемой ква-
зизакрытой системе организма, которая работает против энтропии. В клинических исследованиях уста-
новлены пути катастрофического накопления свободных радикалов и цитотоксических метаболитов их 
катаболизма, триггерные механизмы оксидативного стресса и его роль в развитии апоптоза и тяжелых 
послеоперационных осложнений. Снижение активности ферментов катаболизма эндогенных альдегидов в 
тканях и субклеточных фракциях уменьшает адаптационные возможности организма. Определение уров-
ня ферментов катаболизма эндогенных альдегидов может служить одним из критериев тяжести стресса 
и митохондриального дисгомеостаза в критических состояниях. Указана роль оксидазного и оксигеназного 
окисления в микросомах при гипоксемии/гипоксии и воздействии ксенобиотиков. Приведены данные о регу-
ляторном и адаптивном влиянии свободнорадикальных продуктов (АФК и азота) на регуляцию экспрессии 
генов и усиление продукции антистрессорных белков, стимуляцию биогенеза митохондрий и нормализа-
цию энергетического обмена. Обращено внимание на причины недостаточной клинической эффективности 
применяемых антиоксидантов и пути метаболической адаптации в критических состояниях. 
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с пониманием общебиологических закономерностей 

гибели клетки, органа или организма в целом. Вопрос 

о механизме гибели клеток, органов и всего организма 

является одной из важнейших проблем биологии и ме-

дицины [1, 2, 5, 6, 13, 27, 59]. Если рассматривать ор-

ганизм как сложную самоуправляемую и управляемую 

систему клеток, то смерть большей или меньшей сово-

купности клеток, а затем органа и целой физиологиче-

ской системы организма и будет предпосылкой смерти 

всего организма. Клиницисты и ученые в последние 

десятилетия проявляют большой интерес к этим про-

блемам, пытаясь получить на них ответ. Одним из цен-

тральных неспецифических механизмов стрессорного 

повреждения является стимуляция свободнорадикаль-

ных процессов (оксидативный стресс). Понимание 

основ патогенеза оксидативного стресса, хотя и пред-

ставляет определенные трудности для врача-клини-

циста, необходимо, чтобы идентифицировать группы 

пациентов с более высоким риском при появлении 

первых признаков полиорганной дисфункции, что по-

зволит применять персонифицированный подход к за-

щите органов. 

Гибель клетки происходит в результате некроза 

либо апоптоза. Механизмы некроза клетки достаточно 

изучены в отличие от апоптоза, в индукции которого 

важная роль принадлежит оксидативному стрессу, ког-

да образуется избыточное количество свободных ради-

калов [1, 2, 5, 11 и др.]. Свободные радикалы (СР) — это 

активные формы кислорода (АФК), которые в неболь-

шом количестве постоянно образуются в организме в 

процессе дыхания. СР — атом или молекула с одним 

непарным электроном, которые являются химически 

реактивными. Основное свойство СР — цепные реак-

ции в клеточных мембранах, в значительной степени 

состоящих из липидов, которые вызывают их пере-

окисление. Известны следующие основные формы су-

ществования СР: 

— ОН+ — свободный радикал, называемый гидро-

ксильным радикалом (ГР), который относится к числу 

самых реакционноспособных химических частиц, об-

разующийся из О
2

– и перекиси водорода, атакующий 

любые клеточные структуры без избирательности дей-

ствия со скоростью, приближающейся к скорости их 

диффузии, и остановить его практически невозможно 

[10, 11]. Условием его синтеза служит наличие ионов 

переходных металлов. Продолжительность жизни ги-

дроксильного радикала составляет несколько нано-

секунд, поэтому он не распространяется более чем 

на несколько нанометров от места своего образова-

ния. Короткий период жизни не позволяет предпола-

гать, что ОН+ является участником сигнальных путей 

[34, 40, 46, 55]; 

— пероксид водорода (ПВ) еще опаснее ГР: про-

никая в клетку и даже в ядро, он смешивается с ДНК 

и в присутствии железа превращается в активный ГР. 

При встрече ПВ с железосодержащими белками (в том 

числе с гемоглобином) они мгновенно теряют актив-

ность. Перекись водорода способна длительное вре-

мя находиться в клетке и продвигаться на достаточно 

большие расстояния от мест появления. Считают, что 

Н
2
О

2
 способна выполнять функцию сигнальной моле-

кулы в большей степени, чем разрушать структурные 

элементы клеток [11, 12, 15]; 

— супероксидный радикал (О
2

–) не столь активный, 

но также имеет сродство к железу. Однако супероксид 

достаточно быстро дисмутирует в перекись водорода и 

эффективно удаляется различными формами суперок-

сиддисмутазы [5, 9, 11]. Поскольку он образуется в ми-

тохондриях клеток при «соскальзывании» электронов 

в процессе сложного функционирования дыхательной 

цепи, многие исследователи отводят ему роль пусково-

го механизма развития оксидативного стресса. 

Эти три промежуточных соединения на пути между 

водой и О
2
 высвобождают запасенное железо, перево-

дя его в растворимую форму, и атакуют любые белки, 

жиры и ДНК, инициируя деструктивные цепные реак-

ции, нарушающие функции клеток. Поскольку АФК 

имеют свободный заряд, они неустойчивы и способ-

ны стремительно вступать в реакции с образованием 

других активных форм кислорода, поэтому опреде-

лить главного «виновника» окислительного стресса не 

представляется возможным. Исследуя пути развития 

окислительного стресса, не выделяют отдельные фор-

мы свободнорадикального кислорода, а принимают во 

внимание все известные варианты окисляющих аген-

тов [18]. 

Сегодня известны несколько путей катастрофиче-

ского накопления свободных радикалов: 

— при гипоксии в клетках накапливаются продукты 

патологического метаболизма, которые после восста-

новления кислородного потока приводят к массивной 

генерации СР. При умеренной гипоксемии/гипоксии 

включаются адаптационные механизмы и восстанав-

ливается функциональная состоятельность элементов 

дыхательной цепи, особенно в клетках тканей, кото-

рые не имеют кислородных буферных систем (миогло-

бин — один из примеров элементов буферной систе-

мы) [5, 11]; 

— реоксигенация приводит к неполному (одноэлек-

тронному) восстановлению кислорода из компонен-

тов дыхательной цепи, и дыхательная цепь становится 

генератором новых активных форм кислорода из-за 

сброса электронов на кислород [11]; 

— при гипероксии могут генерироваться СР, что обу-

словлено ускорением потока электронов в дыхательной 

цепи митохондрий и увеличением вероятности их утеч-

ки на кислород, минуя терминальную оксидазу [11]; 

— при нормоксии в клетках могут наблюдаться вос-

палительные изменения, что обусловлено активацией 

фагоцитарных NADPH-оксидазных систем, и выброс 

СР оказывает свое деструктивное действие на клетки, 

на которые направлен иммунный ответ; 

— генетический механизм программы клеточной 

гибели — путь генерации СР [1, 2, 10, 11]. Образование 

кислорода со свободной валентностью из молекуляр-

ного кислорода является реакцией первого порядка. 

Основу патогенеза оксидативного стресса определяет 

истощение и/или невозможность адекватного функ-

ционирования антиоксидантных систем, призванных 

обеспечивать защиту клеток от избытка свободных 
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радикалов. Дыхательная цепь и последовательность 

окислительно-восстановительных реакций связа-

ны с уровнем метаболизма. Э. Пфлюгер еще в 1870 г. 

 утверждал, что дыхание происходит внутри клеток 

тела, тогда как Бенджамин Ф. Кингсбери в 1912 г. свя-

зывал это с митохондриями (МХ), и лишь в 1949 г., ког-

да Юджин Кеннеди и Альберт Ленниджер показали, 

что в МХ локализуются дыхательные ферменты, это 

было признано учеными. 

В МХ все реакции, при помощи которых организм 

производит энергию, являются окислительно-восста-

новительными. Попадающий в легкие кислород транс-

портируется практически во все 15 триллионов клеток 

нашего тела, где используется для расщепления глюко-

зы при клеточном дыхании. Гемоглобин (пигмент, при-

дающий красный цвет эритроцитам) содержит железо и 

обратимо связывается с О
2
. Дэвид Кейлин (1925) назвал 

эти пигменты цитохромами (клеточными пигментами) 

и обозначил их буквами «а», «b» и «с». Однако ни один 

из цитохромов не взаимодействовал непосредственно 

с О
2
. Предложенную им концепцию дыхательной цепи 

удалось подтвердить в 1930-х годах Варбургу, который 

открыл дополнительные небелковые компоненты (ко-

ферменты) этой цепи. Атомы водорода связываются с 

коферментами и поступают в дыхательную цепь, где 

их разделяют на электроны и протоны, которые затем 

расходятся. В клетках электроны переносятся специа-

лизированными белками дыхательных цепей, которые 

используют поток электронов для закачки протонов 

через мембрану, а источником электронов является 

пища. С помощью переносчиков электронов они пере-

даются по всей длине дыхательной цепи со скоростью 

 1 электрон за 5–20 миллисекунд. Каждый переносчик 

сначала восстанавливается (приобретает электрон), а 

затем окисляется (теряет электроны, передавая их сле-

дующему звену цепи). Дыхательная цепь образует по-

следовательность связанных окислительно-восстано-

вительных реакций, а высвобождаемая энергия может 

быть направлена на совершение работы, т.е. реакции 

являются экзергоническими. На заключительном эта-

пе электроны переходят от цито хрома С к О
2
, где вос-

соединяются с протонами, образуя воду. Эта реакция 

происходит с участием цитохромоксидазы. В цикле 

Кребса атомы углерода и кислорода отщепляются и 

выводятся в виде побочного продукта — углекислого 

газа. Сегодня известно, что дыхательная цепь органи-

зована в четыре гигантских молекулярных комплекса, 

встроенных во внутреннюю мембрану митохондрии. 

Все эти комплексы интегрированы в мембрану по от-

дельности. Убихинон (кофермент Q) передает электро-

ны к комплексу III, а цитохром С — к комплексу IV. 

Как известно, энергия и жизнь взаимо связаны, и все 

фундаментальные свойства жизни являются следстви-

ем неравновесных процессов (принцип устойчивого 

неравновесия Э.С. Бауэра). Обмен веществ и энергии 

определяет формирование метаболических потреб-

ностей организма. А. Сент-Дьерди считал, что в ос-

нове энергетических процессов лежат сложные пере-

мещения электронов. Все формы жизни производят 

энергию путем трансмембранной закачки протонов 

(хемиосмотическая сила — концепция Митчелла). 

Трансмембранная разница в концентрации протонов 

соответствует электрическому заряду  в 150 мВ. Воз-

никающая при этом протон-движущая сила приво-

дит в действие АТФазу, и происходит наработка АТФ 

[19]. АТФаза — поразительный пример природных 

нанотехнологий, который работает по принципу ро-

торного двигателя [11]. Специальные грибовидные 

белки митохондриальных мембран обуздывают энер-

гию протонов, запасая ее в форме АТФ. Этот ключевой 

биологический механизм не менее важен для жизни, 

чем сама ДНК (Лэйн Н., 2016). В организме средне-

статистического человека за день образуется и исполь-

зуется  65 кг АТФ. Часть энергии используется для 

совершения полезной работы, другая — рассеивается 

в виде тепла, характеризуя меру термодинамической 

неупорядоченности системы — энтропию (второй за-

кон термодинамики). Однако живые организмы, об-

ладая саморегуляцией, работают против энтропии и 

представляют так называемые квазизакрытые системы 

(Пригожин И.Р., Стенгерс И.). Когда же протонный 

градиент рассеивается ради теплоотдачи (дыхание 

разобщается), транспорт электронов и закачка прото-

нов идут как обычно, но синтеза АТФ не происходит. 

Вместо этого протоны проходят через поры в мембра-

не, рассеивая энергию протонного градиента в виде 

тепла. Этот важный механизм позволяет поддерживать 

ток электронов в периоды низкой нагрузки, когда «за-

стоявшиеся» электроны имеют тенденцию покидать 

дыхательную цепь и взаимодействовать с О
2
, образуя 

разрушительные СР [11]. Если мембрана повреждена, 

дыхание разобщается, и хотя окисление глюкозы че-

рез дыхательную цепь продолжается как прежде, АТФ 

не образуется, а выделившаяся энергия рассеивается в 

виде тепла. Образовавшаяся энергия используется для 

движения, теплопродукции и поглощения молекул. 

Низкая концентрация натрия в клетке обеспечивается 

частичным рассеиванием протонного градиента, а не 

энергией АТФ. Разобщение дыхания может быть свя-

зано не только с механическим повреждением мембра-

ны, но и с действием целого ряда ядовитых веществ, 

бактериальных токсинов, а также лекарственных пре-

паратов. Разобщителями дыхания являются слабые 

кислоты, растворяющие липиды мембраны. Скорость 

дыхания очень чувствительна к меняющимся услови-

ям (состояние покоя или резкая физическая нагрузка). 

Поэтому из-за этих изменений активности МХ долж-

ны определенным образом подстраивать свою деятель-

ность на молекулярном уровне. Для этого МХ должны 

поддерживать работу генетической станции на месте, 

потому что окислительно-восстановительные реакции 

в митохондриальных мембранах должны четко регу-

лироваться генами локально (Райт А. с соавт., 2004). 

Так что скорость дыхания по большому счету зависит 

от спроса, то есть потребления АТФ. Если кислорода 

недостаточно (гипоксемия/гипоксия), поток электро-

нов по цепи замедляется, потому что в конце им не-

куда деваться, и это похоже на ситуацию с нехваткой 

АДФ. А если мало субстратов (голодание), то число 

поступающих в цепь электронов и протонов ограни-
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чено, и поток электронов тоже замедляется. Но в ус-

ловиях голода или нехватки кислорода, а может быть, 

и метаболической нехватки сырья скорость дыхания 

отражает не спрос, а предложение. Однако в обоих 

случаях общая скорость дыхания отражается в скоро-

сти, с которой электроны текут по дыхательной цепи. 

Если электроны текут быстро, быстро потребляются 

глюкоза и кислород, и дыхание тоже происходит бы-

стро. Третий фактор, влияющий на скорость дыхания, 

связан не со спросом и предложением, а с качеством 

проводки, то есть с компонентами самой дыхательной 

цепи [11]. Компоненты электрон-транспортных цепей 

могут находиться в одном из двух состояний: окислен-

ном (когда у них нет электрона) или восстановленном 

(когда электрон есть). Промежуточный вариант невоз-

можен — или электрон есть, или его нет. Это означает, 

что общая скорость дыхания зависит от динамического 

равновесия между окислением и восстановлением.

Известно, что скорость дыхания будет макси-

мальной, когда 50 % переносчиков в этих цепях будут 

окислены (готовы принять электроны от предыдущих 

переносчиков), а 50 % — восстановлены (готовы пере-

дать электроны следующим). В руководствах по био-

химии скорость дыхания математически описывается 

кривой нормального распределения. Указывается, что 

дыхание происходит быстрее всего на вершине этой 

кривой и резко замедляется по сторонам, то есть ког-

да переносчики более окислены или восстановлены. 

Точка оптимального баланса, то есть вершина кривой, 

называется окислительно-восстановительным равно-

весием. Отклонение от него замедляет производство 

энергии. Если дыхание происходит нормально, каж-

дый переносчик передает свои элетроны следующему в 

цепи, но если он занят, цепь блокируется и повышается 

риск того, что переносчики передадут электроны «на 

сторону» — с наибольшей вероятностью О
2
, с образо-

ванием высокотоксичного супероксидного радикала. 

Организм стремится к поддержанию высокой скоро-

сти дыхания и снижению утечки химически активных 

СР. Но равновесие зависит также от относительного 

числа переносчиков в цепях, которое варьирует, так 

как они постоянно сменяются. Если в дыхательной 

цепи будет мало переносчиков, проход электронов 

по ней замедляется, а если их слишком много в сере-

дине, они будут накапливать электроны быстрее, чем 

передавать их дальше, и в середине возникнет затор 

[11]. В таких случаях дыхание замедляется из-за от-

сутствия баланса между переносчиками в дыхательных 

цепях, а не из-за нехватки необходимых материалов. 

Когда концентрация любого из переносчиков не со-

ответствует требованиям дыхания, оно замедляется, и 

тогда СР способны оказывать свое пагубное действие. 

Каковы бы ни были пути накопления свободных ради-

калов, их количество напрямую зависит от содержа-

ния кислорода в клетке. В клетках тканей с большой 

скоростью метаболизма (мозг, серце, печень и др.) на 

фоне снижения содержания кислорода очень быстро 

наступает гипоксемия/гипоксия. Если параллельно 

нарушается доставка питательных субстратов в ре-

зультате остановки или недостаточности кровотока, 

развивается ишемия [6, 10]. Необратимые изменения, 

наступающие вследствие ишемии, развиваются в раз-

личных тканях в разные сроки. Известно, что клетки 

почек и миокарда способны пережить эпизод ишемии 

в течение минуты, десятка минут, а иногда — до одного 

часа, тогда как при сохраняющейся гипоксии в мозге 

из клеток высвобождаются токсичные дозы глутама-

та, превращаясь в молекулу — убийцу нейронов, через 

систему, опосредуемую митохондриями [18], и клеточ-

ные повреждения наблюдаются уже через пару минут 

[1, 17]. В состоянии покоя наш уровень метаболизма 

не может быть ограничен доставкой О
2
 и питательных 

веществ, поскольку в таком случае мы не могли бы 

встать и побежать, а только сидели бы на месте [11]. 

Максимальный уровень метаболизма, определяемый 

как предел аэробной производительности, несомнен-

но, ограничен скростью доставки О
2
 и все-таки из-

меняется пропорционально массе, только показатель 

степени при этом выше 0,75 (0,88). Удвоив массу тела 

(число клеток), мы почти удвоим максимальный уро-

вень метаболизма. Очевидно, аэробный диапазон рас-

тет с увеличением размеров тела, как и разница между 

уровнем метаболизма в состоянии покоя и максималь-

ным уровнем метаболизма. Поскольку О
2
 токсичен, 

его содержание в тканях должно быть низким, а более 

высокие потребности ткани обеспечиваются за счет 

быстрого потока и относительно постоянного числа 

эритроцитов и гемоглобина. А вот плотность капилля-

ров может изменяться и коррелирует с уровнем мета-

болизма. Потребности контролирует сеть, а сеть — по-

требности. В состоянии покоя кислород потребляют 

в основном такие органы, как печень, почки, сердце, 

мозг, диафрагма и др. Функционирование печени свя-

зывают с потребностями мышц, а не с теплоотдачей. 

От 1 до 2 % поглощенного клетками в покое кислорода 

выделяется в виде супероксидных радикалов, а при фи-

зической активности этот показатель может достигать 

10 % [11]. Известно, что потребление О
2
 может повы-

ситься в 5 и даже в 20 раз на короткий период времени у 

тренированных спортсменов и у молодых мужчин при 

физических нагрузках. Важно отметить, что большее 

количество активных форм кислорода генерируется в 

тех тканях, где большая концентрация молекулярно-

го кислорода. Однако это происходит в определенном 

интервале парциального напряжения кислорода в ус-

ловиях, когда потребление кислорода начинает превы-

шать его доставку, и при достижении гипоксического 

минимума, различного для каждой ткани; дальнейшее 

уменьшение рО
2
 приводит к парадоксальному увеличе-

нию концентрации свободнорадикальных форм [21]. 

Повышенная генерация АФК в условиях гипоксии 

определяется как кислородный парадокс, и это требует 

от анестезиолога-реаниматолога проведения энергич-

ных упреждающих мер, так как время переносимой 

ишемии может оказаться значительно короче теорети-

чески допустимого. Клетки нашего тела обычно содер-

жат множество митохондрий (точное число зависит от 

метаболических запросов конкретной клетки). Мета-

болически активные клетки (в печени, почках, серце, 

мышцах, мозге) содержат сотни и даже тысячи МХ, за-
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нимающих до 40 % цитоплазмы. Яйцеклетка содержит 

и передает следующему поколению около ста тысяч 

МХ, а сперматозоид обычно содержит менее 100 МХ 

[11]. Взрослый человек содержит 1 млн миллиардов 

МХ, которые вместе составляют около 10 % от массы 

его тела. Большая доля общего уровня метаболизма 

связана с мышечными клетками, а уровень их метабо-

лизма изменяется пропорционально массе в степени 

1. Поэтому уровень метаболизма находится примерно 

в границах между уровнем покоя (масса3/4) и уровнем 

мышечной активности (масса1). Из этого следует, что 

общий уровень метаболизма никогда не изменяется 

прямо пропорционально массе, потому что в него всег-

да вносят некоторый вклад органы, а у них показатель 

степени ниже. 

Молекулярные механизмы 
оксидативного стресса

Современной молекулярной биологии известно 

несколько механизмов клеточного повреждения ак-

тивными формами кислорода. К ним относятся пере-

кисное окисление фосфолипидного слоя клеточных 

мембран и липидов плазмы крови; свободнорадикаль-

ное разрушение ДНК клеток и ДНК митохндрий, из-

менение редокс-потенциала клеток [2, 11, 14, 18, 64]. 

Смерть клетки может осуществляться двумя пу-

тями: путем так называемого суицида (апоптоз) и в 

результате воздействия внешних факторов (обстоя-

тельств), то есть путем формирования так называемого 

sick cell syndrom, в котором непосредственный меха-

низм смерти клеток, а далее и всего организма, то есть 

танатогенез, обусловлен гипоксией, экзо- и эндоток-

сикозом и иммунным конфликтом. Эти варианты ха-

рактеризуются различными морфологическими и мо-

лекулярными явлениями и различным воздействием 

на окружающие ткани [3, 6, 10, 14, 18]. Апоптоз в корне 

отличается от некроза, который является острым про-

цессом гибели клеток путем быстрого разрыва клеточ-

ной мембраны и дезинтеграции всей клетки. Апоптоз 

запускается состоянием ядерного материала, сжатием 

и обезвоживанием клетки, которые заканчиваются ее 

фрагментацией и выбросом пузырьков, апоптичных 

тел. Последние увлекаются фагоцитами без сопрово-

ждения реакции воспаления и соединительнотканного 

замещения [29]. Этот процесс осуществляется строго 

определенными механизмами и жестко контролиру-

ется специфическими внутриклеточными система-

ми. Выходные сигналы могут иметь внутриклеточное 

происхождение, связанное с действием фармакологи-

ческих препаратов и токсинов при функциональных 

нарушениях, сопряженных с процессами ишемии-ре-

перфузии. Ключевыми элементами апоптоза являются 

гибель имеющихся белков путем протеолиза и реак-

ции расщепления каспазы (цистеин-аспартатпротеаза 

(ЦАП)), которая используется в протеолизе. В апопто-

зе участвуют 2 каскада ЦАП: каскад, который запуска-

ется при гибели рецепторов на поверхности мембраны, 

и каскад, который инициируется стрессовой альтера-

цией в митохондриях. Первый каскад инициируется 

при связывании погибшего сигнального участка с ре-

цептором погибшей на поверхности мембраны клетки. 

Такая цепь связывания индуцирует олигомеризацию 

рецепторов, действует на внутриклеточные белки, свя-

занные с рецепторами, которые формируют комплекс, 

имеющий информацию (сигнал) о гибели клетки, и за-

пускает эшафотную активацию каскадной цепи ЦАП. 

Вторая каскадная цепь начинается со стимуляции 

(присутствует при стрессе), не приводит к связыванию 

рецепторов, но заставляет митохондрии выбрасывать 

цитохромы. Проапоптозные и антиапоптозные аген-

ты — белки семейства Вс1-2 и р53 [14, 24] регулируют 

выработку цитохрома С. В цитоплазме цитохром С 

создает комплекс с цитоплазматическими факторами 

и специальным белком Араf-1, связывается и гидро-

лизует АТФ. Этот комплекс активирует ЦАП (восходя-

щий и нисходящий каскады). Белок р53 ликвидирует 

кальциевый барьер, и ионы Са в большом количестве 

проникают в клетки, где активируют Са-зависимую 

эндонуклеазу, которая расщепляет ДНК [1, 11], а так-

же кальцийзависимые протеиназы — кальпаины I и II. 

Последние, в свою очередь, активируют протеинкина-

зы С, а также расщепляют белки цитоскелета. Предпо-

лагается, что активация этих протеиназ опосредуется 

р53 [18, 24]. Таким образом, ДНК фрагментируется, 

а жизненно важные белки клеток погибают. Процесс 

апоптоза завершается за 3–12 часов [18, 25, 46]. На раз-

ных уровнях каскадной цепи апоптоза действуют раз-

личные механизмы регуляции, но процессами регуля-

ции активации каскада являются фосфорилирование 

и дефосфорилирование протеинкиназы и фосфатазы. 

Основными эндогенными источниками АФК явля-

ются продукты активации реакций с участием таких 

ферментов, как НАДФ-оксидаза, NO-ситетаза, ксан-

тин-оксидаза, цепь транспорта электронов в мито-

хондрии, метаболизм арахидоновой кислоты и актив-

ность цитохрома Р450. В норме АФК образуется мало, 

митохондриями расходуется около 2 % кислорода на 

образование супероксида иона и продукта его дисму-

тации — пероксида водорода, и находится под контро-

лем антиоксидантной системы. Цитоплазма в физио-

логических условиях представляется основной средой 

за счет присутствия в ней глутатиона (ГТИ), НАД/

НАДФ, особенно в лейкоцитах. Нарушение равно-

весия между оксидантами и восстановителем (РОО) в 

клетках быстро приводит к запуску механизмов пере-

носа сигнальной информации, и главная роль в этом 

принадлежит функции SH-групп. Функции SH-групп 

легко нарушаются в результате окислительных реакций 

и являются идеальной мишенью АФК. Физиологиче-

ская роль АФК заключается в изменении РОО за счет 

потребления основных молекул (ГТИ, НАД, НАДФ) 

или вследствие оксидазной модификации структуры 

белков. Окислительные повреждения белков позво-

ляют последним взаимодействовать с рецепторами, 

менять истинную ферментативную активность или 

связываться со специфическими мишенями на ДНК, 

запуская, таким образом, перенос сигнальной инфор-

мации и генные проявления. В лейкоцитах нарушения 

РОО возможно представить переменой переноса ин-

формации. Несмотря на разнообразные триггерные 
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механизмы, все они приводят к активации каскада 

каспаз, а поэтому характер апоптоза во всех случаях 

очень похож. Одним из главных пусковых механиз-

мов апоптоза является деполяризация внутренней ми-

тохондриальной мембраны с потерей ее потенциала, 

увеличением числа СР, выход в цитозоль цитохрома С 

и других белков, которые активируют определенные 

ферменты и уничтожают клетку. При апоптозе цито-

хром С, попадая в клетку, связывается с несколькими 

другими молекулами и образует апоптосому, которая 

уже активирует каспазу. Выход цитохрома С из МХ 

приводит к смерти клетки. Вопрос смерти от апопто-

за — жить клетке или погибнуть — решают митохон-

дрии [11]. Периодичность обновления всех митохон-

дрий в клетке составляет примерно несколько недель. 

Дефектные митохондрии либо делятся, если произ-

водство энергии нарушено лишь в мягкой форме, либо 

погибают, разбираются на части и перерабатываются. 

Многие стрессовые воздействия в клетках развивают-

ся по одинаковому патологическому пути, и поэтому 

одни и те же механизмы могут защищать от разных ви-

дов стресса [11]. 

Клинические исследования
Образование АФК является основным феноменом 

in vivo, который точно регулируется и обусловливает 

нормальный клеточный метаболизм. Изучение пато-

логического влияния активных метаболитов кисло-

рода началось во второй половине ХХ столетия. Тот 

факт, что АФК образуются не только в клетках со сни-

женным количествм кислорода, но и во всех аэробных 

клетках, не позволял напрямую связывать избыток 

АФК с развитием патологических процессов. Считает-

ся, что важную роль в патогенезе послеоперационных 

осложнений и полиорганной дисфункции/недостаточ-

ности играет оксидативный стресс (ОС) — токсическое 

действие свободных радикалов, которые чрезмерно 

продуцируются митохондриями. 

Оксидативный стресс и апоптоз индуцируют: ги-

поксия/ишемия, реперфузия, сепсис, синдром систем-

ного воспалительного ответа с высоким уровнем цито-

кинов, стрессовые ситуации, трансплантации органов, 

ишемии при середечно-сосудистых заболеваниях, 

многие химиотерапевтические препараты, токсины, 

гипертермические реакции и другие критические со-

стояния [5, 7, 21, 33, 35, 37, 45, 53, 60, 62]. Причиной 

этого может стать неадекватная анестезия с проок-

сидантным эффектом гиперкатехоламинемии и/или 

тканевая гипоксия, канцерогенез, гиперэнергизация, 

химические ингибиторы дыхательных ферментов. Хи-

рургическая агрессия в сочетании с искусственным 

кровообращением при прохождении крови через экс-

тракорпоральный контур выступает триггером актива-

ции полиморфно-ядерных лейкоцитов, которые явля-

ются одним из источников АФК, повреждает структуру 

клеточной поверхности эритроцитов и приводит к ано-

мальному накоплению внутриклеточных катионов [27]. 

Активированные нейтрофилы теряют стабильность 

мембран с усилением активности белков — интегри-

нов, ответственных за контакт с эндотелием, интакт-

ным в норме [26, 30]. Периоперационная трансфузия 

консервированной крови влечет за собой истощение 

аденозинтрифосфата в эритроцитах и усиливает пере-

кисное окисление липидов (ПОЛ) [27]; мембраны эри-

троцитов становятся склонными к гемолизу, что ведет 

к накоплению в плазме крови свободного гемоглобина 

и железа, которые в присутствии Н
2
О

2
 могут выступать 

в качестве пероксидазы, а также к утечке гемоглобина. 

Недавние исследования показали связь ОС и такого 

серьезного осложнения периоперационного периода, 

как фибрилляции предсердий (ФП). Повышенная про-

дукции АФК в митохондриях кардиомиоцитов ушка 

предсердий ассоциирована с более высоким риском 

ФП [31]. Кроме того, в ткани миокарда предсердий, 

взятой у пациентов с мерцательной аритмией, обнару-

жено повышение активности митохондриальных фер-

ментов и усиление чувствительности к открытию мито-

хондриальной поры неспецифической проницаемости 

[12, 18]. Доказано, что практически все заболевания 

сердца (гиперхолестеринемия [32], атеросклероз [33] 

гипертоническая болезнь [34], сердечная недостаточ-

ность [35, 56]), а также такие сопутствующие заболева-

ния, как сахарный диабет, почечные и респираторные 

дисфункции, связаны с окислительным стрессом [18] 

и воспалением [37, 62]. Нарушение кровоснабжения 

миокарда кислородом приводит к ишемии, дисба-

лансу окислительно-восстановительного состояния, 

перепроизводству молочной кислоты и изменению 

клеточного гомеостаза с потерей градиента ионов че-

рез мембраны клеток [6, 11], образованию большого 

количества АФК, что значительно увеличивает их по-

вреждающую способность [18]. В результате уменьша-

ется уровень АТФ, снижается внутриклеточный pH, 

повышаются концентрации внутриклеточного натрия 

и кальция [20, 35]; кардиомиоциты производят про-

воспалительные цитокины, вызывающие адгезию лей-

коцитов и накопление нейтрофилов в миокарде, кото-

рые, в свою очередь, производят дополнительные АФК 

и различные протеолитические ферменты [16]. 

Необходимым условием для сохранения жизни па-

циента является восстановление адекватного кровото-

ка, но многочисленные исследования свидетельствуют, 

что пусковым механизмом, приводящим к развитию 

окислительного стресса, является не ишемия (дизок-

сия), а сменяющая ее адекватная перфузия, которая и 

запускает процесс, ведущий к страданию или гибели 

реоксигенированных клеток и функциональной несо-

стоятельности органов [31, 38]. Гипоперфузия, каким 

бы ни был ее генез, с тяжелыми нарушениями макро- 

и/или микроциркуляции приводит к ишемии органов 

и тканей, при последующем восстановлении кровото-

ка развивается реперфузия [6, 38]. Более глубокая ише-

мия органа и распространенность дефицита кровотока 

вызывет более тяжелое протекание реперфузионного 

периода [10, 39]. Гипероксия, возникающая вследствие 

реперфузии, обусловливает продукцию токсичных 

радикалов, способных принимать электроны от ши-

рокого спектра молекул с образованием новых ради-

калов, что вызывает цепную реакцию появления все 

большего количества активных форм кислорода [11]. 



46 Том 16, № 1, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

АФК способны повреждать митохондрии, стимулируя 

открытие митохондриальной поры неспецифической 

проницаемости (МПНП), приводящей к проникнове-

нию содержимого цитозоля через внешнюю и внутрен-

нюю мембраны в матрикс митохондрий, что влечет за 

собой дальнейший рост производства АФК и форми-

рование петли положительной обратной связи, приво-

дящей к еще большему открытию МПНП [40, 64]. От-

крытие МПНП способствует набуханию митохондрий, 

повреждению митохондриальной мембраны и гибели 

клеток вследствие апоптоза или некроза [2, 18]. Цито-

токсическое действие АФК, когда развивается окисли-

тельный стресс, обусловливает разрушение структур-

ных элементов клетки и нарушает их функциональную 

состоятельность. Прежде всего это окислительное по-

вреждение белковых молекул и входящих в их состав 

нуклеиновых кислот, перекисное окисление липидов 

[2, 18, 21]. Известно, что белки одними из первых под-

вергаются повреждению в результате свободноради-

кального окисления. Их аминокислотные остатки кар-

бонилируются, появляются альдегидные или кетонные 

группы [8, 17], развиваются функциональные и струк-

турные повреждения белков, часть из которых может 

подвергаться биодеградации протеазами и восстанав-

ливать свою функцию, тогда как более карбонилиро-

ванные протеины образуют нерастворимые агрегаты, 

разрушающие клетки и ткани [25, 29]. Считают, что 

определение уровня карбонилированных пептидов в 

плазме крови отражает выраженность окислительного 

стресса [8, 17, 24], будучи продуктом патологического 

метаболизма при дизоксии [24, 53]. Установлено, что 

наиболее информативным является показатель уров-

ня карбонилов, измеренного сразу после окончания 

операции. В исследованиях [41, 42] показана взаимо-

обусловленность ОС и острого почечного поврежде-

ния у пациентов после кардиохирургических операций 

с ИК по динамике концентрации конечных продуктов 

окисления белков (advanced oxidation protein products 

(AOPP)). В исследовании Ж.С. Филипповской (2018) 

AUC для ОПП, полученного для AOPP, установлена 

более высокая чувствительность и специфичность этих 

тестов при таких операциях [42]. Отмечено, что «АОРР» 

и «карбонилированные белки» — не идентичные по-

нятия [18, 42]. Карбонилы могут образовываться при 

взаимодействии с АФК, а также в результате множе-

ственных других непрямых реакций и считаются био-

молекулами, более окисленными информативными 

маркерами — предикторами ОПП и других послеопе-

рационных осложнений, в том числе в кардиохирургии 

[42, 54]. Пептидные элементы клетки подвергаются 

разрушению радикалами кислорода путем окисления 

аминокислот (цистеина, серина и тирозина). При этом 

происходят изменение геометрической формы белка, 

ингибирование функционально активных элементов 

ферментов и потеря способности взаимодействия с 

другими белками. 

Установлено, что в основе развития молекулярной 

патологии клеток при воздействии на живые организ-

мы различных по химической структуре ксенобио-

тиков лежит образование свободных радикалов раз-

личной молекулярной природы [2, 44, 47]. К наиболее 

важным биохимическим механизмам образования 

свободных радикалов в условиях интоксикации раз-

личными ксенобиотиками относятся реакции их био-

трансформации, протекающие с участием цитохрома 

Р450-зависимых монооксигеназ гепатоцитов и клеток 

других тканей [2, 48, 49]. К числу ксенобиотиков, спо-

собных образовывать в качестве метаболитов высоко-

токсичные свободные радикалы, которые вызывают 

некрозодистрофичные повреждения клеток печени, 

миокарда, головного мозга, почек, легких и др., отно-

сятся некоторые широко применяемые лекарственные 

средства (галотан, метоксифлуран, энфлуран, бар-

битураты, парацетамол, фуросемид, особенно хлор и 

циклофосфамид и др.) и фосфорорганические соеди-

нения [2, 7, 11, 47], токсины бледной поганки, тяже-

лые металлы. В условиях отравлений ксенобиотиками 

особое место занимают реакции перекисного окисле-

ния липидов, которые наиболее интенсивно осущест-

вляются в мембранах эндоплазматического ретикулу-

ма и митохондриях печени [2, 3, 14, 47]. Повреждения 

липидного матрикса биомембран приводят к значи-

тельным изменениям ферментативных и ион-транс-

портирующих свойств мембран, наиболее критиче-

ским среди которых является нарушение мембранного 

транспорта кальция [2, 20, 37]. Так что в основе токси-

ческого дисгомеостаза лежат нарушения функций раз-

личных биохимических структур, которые приводят к 

первичным нарушениям многих метаболических путей 

в цитоплазме и митохондриях, инициируют комплекс 

патологических изменений клеточных структур прак-

тически одновременно с поступлением в организм яда. 

Метаболическая адаптация, как и быстрое выведение 

токсинов из организма, является главным механизмом 

детоксикации.

Значительное количество работ посвящено изуче-

нию перекисного окисления липидов, однако остано-

вить его пока не удается [11]. Процесс перекисного 

окисления липидов инициируется взаимодействием 

АФК с ненасыщенными жирными кислотами, состав-

ляющими фосфолипидный слой мембран. Свободный 

кислородный радикал забирает из молекулы жирной 

кислоты положительно заряженный атом водорода и 

запускает новую цепную реакцию с накоплением ряда 

новых агрессивных молекул в геометрической прогрес-

сии [10, 14, 21], нарушается баланс в системе «АФК — 

антиоксиданты», повреждаются структуры ДНК, бел-

ков, мембран органелл и клеток, развивается ОС [1, 2, 

7, 21, 44]. Представление ПОЛ только в патологическом 

аспекте под действием экстремальных патогенных фак-

торов привело к эмпирическому использованию анти-

оксидантов при различных заболеваниях без должного 

обоснования причин нарушения соотношения проок-

сидантно-антиоксидантного равновесия и механизмов, 

которые, по сути, определяют антиоксидантный ста-

тус целого организма. Интересно, что появляется все 

больше сообщений о неэффективности применения 

антиоксидантов в клинике [7, 8, 11] и двойном эффекте 

почти всех антиоксидантов в зависимости от дозы. В то 

же время нужно различать оксидазный стресс и изме-
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нения равновесия между оксидантами и восстановите-

лями при появлении физиологических доз АФК. Как 

известно, кислород в организме используется не только 

в процессах окислительного фосфорилирования (ок-

сидазное окисление), существует также и оксигеназ-

ное окисление, которое забирает около 5 % кислорода, 

поступающего в организм, и протекает в основном в 

микросомах [7, 11, 47]. Паренхима печени принимает 

на этот путь около 40 % поступающего в нее кислоро-

да. При гипоксических состояниях именно этот путь 

является наиболее повреждающим и страдает первым. 

Оксидазное окисление как бы забирает кислород на 

энергетические нужды. Поэтому, в частности, функция 

печени начинает страдать задолго до клинических про-

явлений цитолиза гепатоцитов [47, 50]. Одним из цен-

тральных органов, клетки которого генерируют NO, 

особенно при критических состояниях, является пе-

чень, где проходят основные метаболические и иммун-

ные процессы с участием этого медиатора. Он влияет на 

синтез белков, ингибирует глюконеогенез и гликолиз, 

вызывает накопление цГМФ в гепатоцитах, способен 

ингибировать активность цитохрома Р450 и подавлять 

их экспрессию при воспалениях, играет важную роль в 

нарушениях функции печени при ишемии и реперфу-

зии и при других патологических состояниях [10, 21, 

37, 43, 47, 62]. В патогенезе системной воспалительной 

реакции основная роль принадлежит окисленным фор-

мам NO, образующимся в присутствии избыточного 

количества активных форм кислорода с образовани-

ем нитротирозина, который оказывает повреждающее 

действие на ряд биологических молекул и запускает 

дополнительные каскады синтеза активных радикалов, 

усугубляя окислительный стресс. NO способен прони-

кать через мембраны клеток, распространяясь от источ-

ника активации на расстояния, в несколько раз превы-

шающие размеры клетки, и достигать там своих целей, 

что значительно увеличивает его повреждающую спо-

собность [9, 48, 51, 52]. 

Итак, исследования последнего десятилетия по-

казали четкую взаимосвязь оксидантного стресса и 

системного воспалительного ответа, дальнейшее из-

учение которой может помочь в понимании основных 

патогенетических механизмов развития послеопера-

ционных осложнений; поиске путей подавления из-

быточной генерации АФК, уменьшения степени воз-

действия повреждающих факторов, а также указать 

направление поиска фармакологических препаратов, 

способных прервать патологическую активность сво-

бодных радикалов и, как следствие, окислительного 

стресса [37, 53, 57, 62, 64]. Вероятность того, что клет-

ка не справится, зависит от общего метаболического 

статуса клетки, настройка которого, как предполага-

ют, происходит за счет утечки свободных радикалов 

из митохондрий. Однако в процессе реализации этого 

адаптивного механизма в клетках возникают цитоток-

сические продукты катаболизма свободнорадикальных 

метаболитов, особенно альдегидов с высокой реакци-

онной способностью, следствием накопления кото-

рых становится так называемый карбонильный стресс. 

Установлено, что при стрессе происходит уменьшение 

активности ферментов катаболизма эндогенных альде-

гидов в различных тканях и их субклеточных фракциях 

(глутатионтрансферазы, альдегиддегидрогеназы и аль-

дегидредуктазы) с понижением адаптационных воз-

можностей организма [8]. Поэтому определение уров-

ня ферментов катаболизма эндогенных альдегидов 

может служить одним из критериев тяжести митохон-

дриального дисгомеостаза в критических состояниях, а 

также адекватности анестезии и их коррекции. 

Этот общий патологический путь представляет со-

бой окислительный стресс — нарушение равновесия 

между производством СР и антиоксидантной защитой 

[1, 2, 6, 7, 11–13, 18, 55]. 

Механизмы компенсации 
метаболического дисгомеостаза

Свободные радикалы несут не только смерть и раз-

рушение. Взгляд на роль свободнорадикального окис-

ления в последние годы существенно изменился — с 

патогенной на адаптивную. С одной стороны, свобод-

норадикальные формы кислорода усиливают ишемиче-

ские повреждения мембран нейронов, а с другой — игра-

ют роль нейротрансмиттеров и адаптируют нейроны к 

новым условиям. Имеются также данные о регулятор-

ном и адаптивном влиянии свободнорадикальных про-

дуктов (АФК и азота) на регуляцию экспрессии генов и 

усиление продукции антистрессорных белков (белков 

теплового шока, антиоксидантных ферментов и др.), 

стимуляцию биогенеза митохондрий и нормализацию 

энергетического обмена [6, 9, 11, 12, 18, 44, 55, 58, 65]. 

Утечка свободных радикалов является сигналом к кор-

рекции настроек и улучшению эффективности работы. 

Высокий уровень утечки свидетельствует о низкой эф-

фективности дыхания. СР, выполняя роль сигнала тре-

воги, не допускают бесконтрольного катастрофическо-

го повреждения клеток, и это объясняет, почему клетка 

не накапливает слишком много антиоксидантов. Их 

должно быть ровно столько, сколько нужно для обеспе-

чения чувствительности к изменениям окислительно-

восстановительного состояния факторов транскрипции 

[11]. Многие факторы транскрипции окисляются сво-

бодными радикалами и снова восстанавливаются спе-

циальными ферментами. Сначала окисляется не клетка 

в целом, а факторы транскрипции. Их окисление за-

пускает изменения, необходимые для предотвращения 

дальнейшего окисления. Динамическое равновесие 

между этими двумя состояниями определяет их актив-

ность. Дефектные митохондрии сигнализируют в ядро 

за счет ретроградной регуляции, что позволяет клетке 

скомпенсировать нарушения метаболической недоста-

точности путем перевода производства энергии на ана-

эробный путь и в дальнейшем стимулирует увеличение 

числа митохондрий. Это повышает устойчивость клетки 

к стрессу и восполняет энергию только за счет образо-

вания новых митохондрий [11, 46]. Постоянно проис-

ходит процесс совершенствующейся адаптации к скры-

тым метаболическим запросам клетки.

Лидирующим патогенетическим механизмом 

большинства этих состояний является гипоксия с на-

рушением тканевого дыхания, что инициирует дис-
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координацию и дезинтеграцию энергетического и пла-

стического обмена [1, 7, 11, 45, 64, 57]. 

Без кислорода не образуется энергия, но без энергии 

не усвоится и кислород, то есть гипоксия — это энерго-

зависимое состояние. Восстановление метаболического 

гомеостаза у таких больных возможно при включении 

сложной цепи адаптационно-компенсаторных метабо-

лических механизмов с переходом организма на новый, 

более высокий уровень интенсивности обмена с ростом 

динамической неуравновешенности биосистемы, от 

стресс-реакции — к адаптации [40, 45, 59, 64]. Одним из 

существенных и быстродействующих механизмов этого 

процесса является модуляция стадий энергопродукции, 

в основном локализованных в функциональных струк-

турах митохондрий, метаболическое состояние которых 

обеспечивается кислородом и субстратами [7, 11, 19, 

40, 45, 57]. Интенсификация окислительных процес-

сов обеспечивает перестройку анаэробного и аэробного 

энергетического обмена с включением трансаминазно-

го цикла окисления субстратов в клетках. 

В условиях гипоксемии/гипоксии наблюдается 

компенсаторная активация сукцинатдегидрогеназного 

пути окисления янтарной кислоты в первые 8, а ино-

гда и 12 ч [7], что позволяет некоторое время сохранять 

энергосинтезирующие функции митохондрий даже 

при нарушении NADH-зависимого дыхания клеток 

[40, 45]. Однако продолжение цитотоксического дей-

ствия яда и гипоксии в следующие 12 часов приводит к 

достоверному истощению этого компенсаторного ме-

таболического пути, повышению активности свобод-

норадикальных процессов, накоплению АФК, кото-

рые активируют ПОЛ и нарушение дыхательной цепи 

на субстратном участке (митохондриального фермент-

ного комплекса), а затем — к угнетению активности 

NADH-оксидазного пути окисления с распростране-

нием на митохондриальные цитохром в-с-оксидазы. 

Такой энергетический дисбаланс в митохондриях при-

водит к снижению синтеза АТФ, усилению генерации 

АФК, развитию окислительного стресса, цитотокси-

ческого повреждения мембран, ДНК и, как следствие, 

к гибели клеток [18, 21]. Сравнительный анализ лите-

ратурных данных показывает, что препараты, которые 

осуществляют свой антигипоксический эффект пре-

имущественно за счет тормозных влияний в ЦНС, что 

происходит на фоне сниженного основного обмена 

и температуры тела, приводят к снижению функцио-

нальной лабильности и потере адаптационных воз-

можностей функциональных систем, а также угнетают 

репарацию и обновление структурно-функциональной 

активности организма в постгипоксическом периоде 

[7, 12]. Следует отметить, что пентобарбитал является 

ингибитором комплекса I дыхательной цепи. С повы-

шением уровня его содержания в крови он частично 

блокирует проход электронов по дыхательным цепям. 

Все чаще отмечается, что при коррекции гипоксиче-

ских состояний существенный защитный эффект до-

стигается с помощью препаратов, которые активируют 

окислительно-восстановительные процессы и поддер-

живают энергетический и пластический обмен [45, 57, 

59, 64]. Следует вспомнить такие известные и широ-

ко используемые препараты, как оксибутират натрия 

(ГОМК), пирацетам, средства, содержащие сукцинат 

(реамбирин, цитофлавин, ремаксол), и коферменты. 

Необходимы дальнейшие исследования изменения 

субстратного энергетического обеспечения аэробно-

го и анаэробного энергетического обмена различных 

функциональных систем, когда в результате вовлече-

ния в свободнорадикальные и перекисные реакции 

Н
2
О образуется эндогенный кислород для поддержа-

ния равновесия между поступлением и потребностью 

клеток в конкретной метаболической ситуации [64], а 

также возможностью утилилизации конечних метабо-

литов ПОЛ в окислительно-восстановительных мито-

хондриальных реакциях [55, 64]. 

Недавние исследования показали важную роль свя-

зи гипоксии с активацией гипоксии индуцирующего 

фактора (НIF), который активирует гены-мишени НIF 

[58], что способствует развитию адаптивного ответа 

при низких концентрациях кислорода (однако при от-

сутствии физиологического поражения) и дефиците 

энергетического субстрата, в частности, сукцината — 

основного субстрата II комплекса дыхательной цепи. 

Известны два варианта нацеливания на НIF-путь для 

защиты органов. Во-первых, это лекарственные сред-

ства, которые способствуют стабилизации НIF, что 

проявляется в игибировании пролилгидроксилазы. 

Во-вторых, гены-мишени НIF (такие как рецепторы 

аденозина) могут быть активированы напрямую. Од-

нако исследования свидетельствуют о том, что период 

ранней адаптации к гипоксии предшествует наруше-

ниям гемодинамики, а поэтому устранять митохондри-

альную дисфункцию следует в ранние сроки, до гемо-

динамических расстройств [60]. 

Многие считают, что именно под влиянием кон-

цепции об адаптационной энергии возникло представ-

ление о стрессе как о «результате определенной степе-

ни изнашивания» (Селье Г., 1960; Меерсон Ф.З., 1981; 

Меерсон Ф.З., Пшенникова М.Г., 1988; Платонов В.Н., 

1988 и др.). Известно предположение Г. Селье (1960) об 

«определенной связи между нормальной старостью и 

«преждевременным старением», обусловленным жиз-

нью при стрессорных обстоятельствах». Несмотря на 

то, что, как он пишет, «стресс не идентичен старению», 

далее следует парадоксальный вывод: «быстрота изна-

шивания выше у активного ребенка, чем у спокойного 

взрослого». В исследованиях Г. Селье (1960) отмечается 

факт, свидетельствующий о том, что «в зависимости от 

обстоятельств стресс может не только увеличивать, но 

и уменьшать неспецифическую резистентность», но не 

делается вывод, что, возможно, это обусловлено прин-

ципиально разными реакциями организма (исходной 

резистентностью) и относительностью неспецифи-

ческих свойств действующего фактора (Павлов С.Е., 

Кузнецова Т.Н., 1998; Павлов С.Е., 1999). Сигнальную 

роль свободных радикалов связывают с искоренени-

ем вредоносных митохондриальных мутаций, и в этом 

суть новой митохондриальной теории старения [11], а 

продолжительность жизни действительно коррелиру-

ет со скоростью утечки свободных радикалов из ды-

хательных цепей (Лэйн Н.). Дефектные митохондрии 
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либо делятся, либо погибают и удаляются из клеток. За 

счет такой постоянной коррекции клетки могут про-

длевать себе жизнь почти бесконечно. Нейроны чело-

века стареют вместе с ним и почти не заменяются но-

выми, но их ждет почти незаметное угасание. 

Таким образом, раскрытие механизмов формирова-

ния повреждения и адаптации в условиях оксидантного 

стресса даст возможность обоснованно применять ми-

нимально необходимые препараты с учетом уровня их 

рецепторного и метаболического воздействия и их эф-

фективности в профилактике органных повреждений. 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов при подготовке данного обзора. 

Список литературы
1. Зоров Д.Б., Плотников Е.Ю., Янкаускас С.С. и др. Фе-

ноптозная проблема: от чего гибнет организм? Уроки по почеч-

ной недостаточности. Биохимия. 2013. Т. 77. № 7. С. 893-906. 

2. Губский Ю.И. Токсическая гибель клетки: свобод-

но-радикальное повреждение ДНК и апоптоз. Лікування та 

діагностика. 2001. № 4. С. 8-13.

3. Chaudhari N., Talwar P., Parimisetty A. et al. A molecular 

web: endoplasmic reticulum stress, inflammation, and oxidative stress. 

Frontiers in Cellular Neuroscience. 2014. Vol. 8. P. 165-172.

4. Plotnikov E.Y., Kazachenko A.V., Vyssokikh M.Y. et al. Su-

peroxide reacts with nitric oxide to nitrate tyrosine at physiological pH 

via peroxynitrite.  J. Biol. Chem. 2000. Vol. 275. P. 32460-32466. 

5. Ball L., Costantino F., Pelosi P. Postoperative complications of 

patients undergoing cardiac surgery. Current Opinion in Critical Care. 

2016. Vol. 4. № 22. P. 386-392.

6. Honda H.M., Korge P., Weiss J. N. Mitochondria and isch-

emia/reperfusion injury. Annals of the New York Academy of Sciences. 

2005. Vol. 1047. P. 248-258.

7. Лисенко В.Й. Загальна концепція токсичного дисгомео-

стазу та критичного стану при хімічній травмі. Медицина 

неотложных состояний. 2017. № 4(75). С. 72-78.

8. Давыдов В.В., Божков А.И. Карбонильный стресс как 

неспецифический фактор патогенеза. Журнал НАМН України. 

2018. Т. 20. № 1. С. 25-34. 

9.  Зоров Д.Б., Банникова С.Ю., Белоусов В.В. и др. Актив-

ные формы кислорода и азота: друзья или враги? Биохимия. 2005. 

Т. 70. № 45. С. 215-221. 

10. Гребенчиков О.А., Лихванцев В.В., Плотников Е.Ю. 

и др. Молекулярные механизмы развития и адресная терапия 

синдрома ишемии-реперфузии. Анестезиология и реаниматоло-

гия. 2014. № 3. С. 59-67. 

11. Лэйн Н. Энергия, секс, самоубийство. Митохондрии и 

смысл жизни: пер. с англ. СПб.: Династия, 2016. 373 с.

12. Плотников Е.Ю. Митохондрии как центральное звено 

повреждающих и защитных сигнальных путей при развитии по-

чечной недостаточности. Дис. ... на соискание ученой степени 

доктора биологических наук: спец. 03.00.25-03. «Гистология, ци-

тология, клеточная биология». МГУ. Москва, 2009. 325 с. 

13. Bartels K., Karhausen J., Clambey E. et al. Perioperative Or-

gan Injury. Anesthesiology. 2013. Vol. 119. № 6. P. 1474-1489.

14. Barzegar A.O., Schiesser C.H., Taylor M.K. New reagents for 

detecting free radicals and oxidative stress. Organic & Biomolecular 

Chemistry. 2014. Vol. 12. P. 6757-6766.

15. Barrett W.C., DeGnore J.P., Keng Y.F. et al. Roles of su-

peroxide radical anion in signal transduction mediated by reversible 

regulation of protein-tyrosine phosphatase 1B. J. Biol. Chem. 1999. 

Vol. 274. P. 343-346. 

16. Cadenas E., Sies H. Oxidative stress: excited oxygen species 

and enzyme activity. Adv. Enzyme Regul. 1985. 23. Р. 217-37. 

17. Ca peillere-Blandin C., Gausson V., Descamps-Latscha B. 

et al. Biochemical and spectrophotometric significance of advanced 

oxidized protein products. Biochim. Biophys. Acta. 2004. Vol. 1689. 

P. 91-102. 

18. Noctor G., Lelarge-Trouverie C., Mhamdi A. The metabo-

lomics of oxidative stress. Phytochemistry. 2014. Vol. 112. P. 33-53.

19. Mitchell P., Moyle J. Chemiosmotic hypothesis of oxidative 

phosphorylation. Nature. 1967. Vol. 213. P. 137-139.

20. Isaev N.K., Zorov D.B., Stelmashook E.V. et al. Neuro-

toxic glutamate treatment of cultured cerebellar granule cells indu-

ces Ca2+-dependent collapse of mitochondrial membrane potential 

and ultrastructural alterations of mitochondria. FEBS Lett. 2015. 

Vol. 392. P. 143-147.

21. Schumacker P.T. Hypoxia, anoxia, and O
2
 sensing: the 

search continues. Am. J. Physiol. Lung Cell. Mol. Physiol. 2002. 

Vol. 283. P. 918-921.

22. Gadaleta D., Fahey A.L., Verma M. et al.Neutrophil leukot-

riene generation increases after cardiopulmonary bypass. The Jour-

nal of Thoracic and Cardiovascular Surgery. 1994. Vol. 108. № 4. 

P. 642-647.

23. Gu Y.J., Schoen P., Tigchelaar I., Loef B.G. et al. In-

creased neutrophil priming and sensitization before commencing 

сardiopulmonary bypass in cardiac surgical patients. Ann. Thorac. 

Surg. 2002. Vol. 74. P. 1173-1179.

24. Kamata H., Honda S.-I., Maeda S., Chang L. et al.Reactive 

oxygen species promote TNFα-induced death and sustained JNK ac-

tivation by inhibiting MAP kinase phosphatases. Cell. 2005. Vol. 120. 

№ 5. P. 649-661.

25. Albina J.E., Reichner J.S. Role of nitric oxide in mediation 

of macrophage cytotoxicity and apoptosis. Cancer. Metastasis. Rev. 

1998. Vol. 17. P. 39-53. 

26. Lopez Farre A., Casado S. Heart failure, redox alterations, 

and endothelial dysfunction. Нypertension. 2001. Vol. 38. P. 1400-

1405.

27. Karkouti K. Transfusion and risk of acute kidney injury in 

cardiac surgery. British Journal of Anaesthesia. 2014. Vol. 109. № 1. 

P. 29-33. 

28. Kawahito K., Kobayashi E., Ohmori M. et al. Enhanced re-

sponsiveness of circulatory neutrophils after cardiopulmonary bypass: 

increased aggregability and superoxide producing capacity. Artificial 

Organs. 2000. Vol. 24. № 1. P. 37-42.

29. Chello M., Mastroroberto P., Quirino A .et al. Inhibition of 

neutrophil apoptosis after coronary bypass operation with cardiopul-

monary bypass. Ann. Thorac. Surg. 2002. Vol. 73. P. 123-130. 

30. Kerr S., Brosnan M.J., McIntyre M. et al. Superoxide anion 

production is increased in a model of genetic hypertension: role of the 

endothelium. Hypertension. 1999. Vol. 33. P. 1353-1358. 

31. Kim Y.M., Kattach H., Ratnatunga C. et al. Association of 

atrial nicotinamide adenine dinucleotide phosphate oxidase activity 

with the development of atrial fibrillation after cardiac surgery. Journal 

of the American College of Cardiology. 2008. Vol. 51. № 1. P. 68-74.

32. Ohara Y., Peterson T.E., Harrison D.G. Hypercholesterole-

mia increases endothelial superoxide anion production. J. Clin. Invest. 

1993. Vol. 91. P. 2546-2551. 



50 Том 16, № 1, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

33. Gonenc A., Hacisevki A., Griffiths H. et al. Free radical reac-

tion products and antioxidant capacity in beating heart coronary ar-

tery surgery compared to conventional bypass. Biochemistry (Mosc.). 

2013. Vol. 76.  P. 677-685.

34. Biglioli Р. Biological effects of off-pump vs. on-pump coro-

nary artery surgery: focus on inflammation, hemostasis and oxidative 

stress. European Journal of Cardiothoracic Surgery. 2003. Vol. 24. 

P. 260-269.

35. Tarvasmäki T., Harjola V.P., Nieminen M.S. et al. Acute 

heart failure with and without concomitant acute coronary syndromes: 

patient characteristics, management, and survival. FINN-AKVA 

Study Group. J. Card. Fail. 2014. Vol. 20. № 10. Р. 723-30.

36. Yokoyama T., Baumgartner F.J., Gheissari A. et al. Off-

pump versus on-pump coronary bypass in high-risk subgroups. Ann. 

Thorac. Surg. 2000. Vol. 70. P. 1546-1550. 

37. Потапов А.Л. Синдром системного воспалительного 

ответа и антиэндотоксиновый иммунитет после операций на 

органах брюшной полости. Клiнiчна хiрургiя. 2008. № 1. С. 22-24. 

38. Ascione R., Lloyd C.T., Underwood M.J. et al. Inflammatory 

response after coronary revascularization with or without cardiopul-

monary bypass. Ann. Thorac. Surg. 2000. Vol. 69. P. 1198-1204.

39. Nashef S., Roques F., Sharples L. et al. EuroSCORE II. Eur. 

J. Cardiothorac. Surg. 2012. Vol. 41. P. 734-745. 

40. Лукьянова Л.Д. Современные проблемы адаптации к ги-

поксии. Сигнальные механизмы и их роль в системной регуляции. 

Патол. физиол. и экспер. терапия. 2011. № 1. С. 3-19. 

41. Dalle-Donne I., Aldini G., Carini M. et al. Protein carbony-

lation, cellular dysfunction, and disease progression. J. Cell. Mol. 

Med. 2006. Vol. 10. P. 389-406

42. Филлиповская Ж.С. Оксидативный стресс в кардио-

хирургии: новые маркеры-предикторы развития осложнений: 

автореф. дис. ... канд. мед. наук: спец. 14.01.20 «Анестезиология 

и реаниматология». Москва, 2018. 25 с.

43. Pearson T.A., Mensah G.A., Alexander R.W. et al. Mar kers 

оf inflammation and cardiovascular disease: application to clinical 

and public health practice: a statement for healthcare professionals 

from the centers for disease control and prevention and the American 

Heart Association. Circulation. 2003. Vol. 107. № 3. P. 499-511.

44. Лысенко В.И. Механизмы метаболического дисгомео-

стаза при токсикогипоксических комах. Проблемы токсиколо-

гии лекарственных средств и клинической токсикологии. 2011. 

№ 5(55). С. 136-137.

45. Лисенко В.Й. Особливості патогенезу та інтенсив-

ної терапії токсикогіпоксичних і метаболічних порушень в 

критичн их станах при отруєннях нейротропними речовинами: 

автореф. дис. ... на здобуття наук. ступеня док. мед. наук: спец. 

14.01.30 «Анестезіологія та інтенсивна терапія». Дніпропе-

тровськ, 2005. 40 с.

46. Okamoto K. Permissive hypoxemia: another strategy. Journal 

of the Japanese Society of Intensive Care Medicine. 2016. Vol. 23. 

№ 2. Р. 113-116. 

47. Элленхорн М.Дж. Медицинская токсикология: Диаг-

ностика и лечение отравлений у человека. Т. 1. М.: Медицина, 

2003. С. 235-259.

48. Zhang Z., Naudhton D., Winyard P.G., Symons M.C.R. 

Redox potentials of milk xanthinedehydrogenase. Biochem. Biophys. 

Res. Commun. 1998. Vol. 249. P. 767-772.

49. Zweier I.L., Wang P., Samouilov A., Kuppusamy P. Charac-

terization of free radical generation by xanthine oxidas. Natur. Med. 

1995. Vol. 1. P. 804-809.

50. Brass E.P., Vetter W.H. Mechanism of activation of rat liver 

microsomal glutatione transpherase by noradrenaline and xanthine 

oxidase. Pharmacol. And Toxicol. 1993. Vol. 262. P. 5020-5027. 

51. Zhang Y.H., Jin C.Z., Jang J.H. et al. Molecular mechanisms 

of neuronal nitric oxide synthase in cardiac function and pathophy-

siology. The Journal of Physiology. 2014. Vol. 592. P. 3189-3200.

52. Cavalca V., Tremoli E., Porro B. et al. Oxidative stress and 

nitric oxide pathway in adult patients who are candidates for cardiac 

surgery: patterns and differences. Interactive CardioVascular and 

Thoracic Surgery. 2013. Vol. 17. № 6. P. 923-930. 

53. Nowicki R., Saczko J., Kulbacka J. et al. The estimation of 

oxidative stress markers and apoptosis in right atrium auricles cardio-

myocytes of patients undergoing surgical heart revascularization with 

the use of warm blood cardioplegia. Folia Histochemica et Cytobio-

logica. 2010. Vol. 48. № 2. P. 202-207. 

54. Ghorbel M.T., Patel N.N., Sheikh M. et al. Changes in renal 

medulla gene expression in a pre-clinical model of post cardiopulmo-

nary bypass acute kidney injury. BMC Genomics. 2014. Vol. 15. № 1. 

P. 118-129. 

55. Плотников Е.Ю., Силачев Д.Н., Чупыркина А.А. и др. 

Новое поколение Скулачев-ионов, обладающих выраженным не-

фро- и нейропротекторным действием. Биохимия. 2013. Т. 75. 

№ 2. С. 177-184.

56. Andrews D.T., Sutherland J., Dawson P. et al. L-arginine 

cardioplegia reduces oxidative stress and preserves diastolic function 

in patients with low ejection fraction undergoing coronary artery sur-

gery. Anaesthesia and Intensive Care. 2013. Vol. 40. № 1. P. 99-106.

57. Усенко Л.В., Царев А.В. Современные возможности 

энергопротекции при критических состояниях. Медицина неот-

ложных состояний. 2016. № 4(75). С. 72-78. 

58. Xiaoyi Yuan, Ph.D., Jae W. Lee, M.D., Jessica L. Bowser, Ph.D., 

Viola Neudecker, M.D., Srikanth Sridhar, M.D., Holger K. Eltzschig, 

M.D., Ph.D. Targeting Hypoxia Signaling for Perioperative Organ Injury. 

Anesth. Analg. 2018 January. 126(1). Р. 308-321. doi: 10.1213/ANE.

59. Шифрин Г.А. Энергоресуститация. Біль, знеболювання і 

інтенсивна терапія. 2003. № 2(д). С. 257-259 
60. Protti A., Singer M. Potential Strategies to protect or revers 

mitochondrial dysfunction in sepsis-induced organ failure. Crit. Care 

Med. 2006. Vol. 10(5). P. 228-232.

61. Gupta, R.K., Patel A.K., Shah N. Oxidative stress and an-

tioxidants in disease and cancer: a review. Asian Pacific Journal of 

Cancer Prevention. 2014. Vol. 15. P. 4405-4409. 

62. Шано В.П., Гюльмамедов Ф.И., Нестеренко А.Н. и др. 

Варианты лечения критических состояний с учетом патогенеза 

SIRS-синдрома системного воспалительного ответа. Анесте-

зиология и реаниматология. 1997. № 6. С. 48-53. 

63. Wu Y.S., Antony J.L. et al. Molecular mechanisms under-

lying chronic inflammation-associated cancers. Cancer Letters. 2014. 

Vol. 345. № 2. Р. 164-173.

64. Тимочко М.Ф., Єлісєєва О.П., Кобилінська Л.І., Тимоч-

ко І.Ф. Метаболічні аспекті формування кисневого гомеостазу в 

екстремальних станах. Львів: Місіонер, 1998. 142 с.

65. Wang H.L. Subanesthetic isoflurane reduces zymosan-in-

duced inflammation in murine Kupffer cells by inhibiting ROS-acti-

vated p38 MAPK/NF-κB signaling. OxidativeMedicine and Cellular 

Longevity. 2014. Vol. 2014. Article ID 851692. Р. 13. 

Получено/Received 03.09.2019

Рецензировано/Revised 01.10.2019

Принято в печать/Accepted 12.11.2019 



51Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

Лисенко В.Й.
Харківська медична академія післядипломної освіти, м. Харків, Україна

Оксидативний стрес як неспецифічний фактор патогенезу органних ушкоджень
(огляд літератури і власних досліджень)

Резюме. В огляді висвітлені сучасні літературні дані та 

власні дослідження в галузі клінічної медицини та біології 

молекулярних механізмів оксидативного стресу, його роль у 

патогенезі багатьох захворювань та органних ушкоджень. По-

дані нові дані про загальнобіологічні закономірності загибелі 

клітин, органу й організму взагалі. Установлено, що одним із 

центральних неспецифічних механізмів стресорного пошко-

дження є стимуляція вільнорадикальних процесів внаслідок 

досить частої супутньої гіпоксемії/гіпоксії та прооксидантних 

ефектів катехоламінів. Розкриваються причини та механізми 

порушень окисно-відновних реакцій у дихальному ланцюзі 

мітохондрій. Встановлено, що окисно-відновні реакції в мі-

тохондріальних мембранах чітко регулюються генами локаль-

но. Роз’єднання дихання пов’язують не тільки з механічним 

пошкодженням мембран, але й також із впливом цілої низки 

отруйних речовин, бактеріальних токсинів і лікарських пре-

паратів на цей процес. Розглянуто зв’язок загальної швидко-

сті дихання та межі аеробної продуктивності. Важлива роль 

відводиться саморегулюючій, так званій квазізакритій систе-

мі організму, що діє проти ентропії. У клінічних дослідженнях 

установлені шляхи катастрофічного накопичення вільнора-

дикальних і цитотоксичних метаболітів їх катаболізму, три-

герні механізми оксидативного стресу та його роль у розвитку 

апоптозу й тяжких післяопераційних ускладнень. Зниження 

активності ферментів катаболізму ендогенних альдегідів у 

тканинах і субклітинних фракціях зменшує адаптаційні мож-

ливості організму. Визначення рівня ферментів катаболізму 

ендогенних альдегідів може бути одним із критеріїв тяжкості 

стресу та мітохондріального дисгомеостазу у критичних ста-

нах. Визначено роль оксидазного й оксигеназного окислення 

в мікросомах при гіпоксії та під впливом ксенобіотиків. На-

водяться дані про регуляторний та адаптивний вплив вільно-

радикальних продуктів (АФК та азоту) на регуляцію експресії 

генів і посилення продукції антистресорних білків, стимуля-

цію біогенеза мітохондрій і нормалізацію енергообміну. Звер-

нено увагу на причини недостатньої клінічної ефективності 

застосування антиоксидантів і шляхи метаболічної адаптації 

у критичних станах.

Ключові слова: вільні радикали; гіпоксія; мітохондрії; окси-

дативний стрес; апоптоз; органні ушкодження; огляд

V.I. Lysenko 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Oxidative stress as a non-specific factor of organ damage pathogenesis
(review of literature and own data)

Abstract. The review highlights current literature and our own 

researches in the field of clinical medicine and biology of the mo-

lecular mechanisms of oxidative stress, its role in the pathogenesis 

of many diseases and organ damages. New data on general bio-

logical patterns of cell, organ, or organism death as a whole are 

presented. One of the central non-specific mechanisms of stress 

injury has been found to be the stimulation of free-radical pro-

cesses as a result of the frequent concomitant hypoxemia/hypo-

xia and the prooxidant effects of catecholamines. The causes and 

mechanisms of disturbances of redox reactions in the respiratory 

chain of mitochondria are revealed. It has been found that redox 

reactions in mitochondrial membranes are clearly regulated by 

genes locally. Respiratory unbundling is associated not only with 

mechanical damage to the membrane, but also with the action of 

a number of poisonous substances, bacterial toxins and drugs on 

this process. The dependence of the total respiratory rate and the 

limit of aerobic performance are considered. An important role 

is played by the self-regulating, so-called quasi-closed system of 

the body, which works against entropy. In clinical studies, the 

pathways of catastrophic accumulation of free radicals and cyto-

toxic metabolites of their catabolism, the triggering mechanisms 

of oxidative stress and its role in the development of apoptosis 

and severe postoperative complications have been established. 

A decrease in the activity of endogenous aldehyde catabolism 

enzymes in tissues and subcellular fractions reduces the adaptive 

capacity of the body. Determination of the level of catabolism 

enzymes of endogenous aldehydes can serve as one of the crite-

ria for the severity of stress and mitochondrial dyshomeostasis in 

critical conditions. The role of oxidase and oxygenase oxidation 

in microsomes during hypoxemia/hypoxia and exposure to xe-

nobiotics is indicated. Data on the regulatory and adaptive effect 

of free radical products (reactive oxygen species and nitrogen) 

on the regulation of gene expression and increased production of 

antistress proteins, stimulation of mitochondrial biogenesis and 

normalization of energy metabolism are presented. Attention is 

drawn to the causes of the insufficient clinical effectiveness of 

the antioxidants used and the pathways of metabolic adaptation 

in critical conditions.

Keywords: free radicals; hypoxia; mitochondria; oxidative stress; 

apoptosis; organ damages; review
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Энтеральная толерантность
у критических пациентов

(обзор литературы)

Резюме. Энтеральное питание (ЭП) у критических пациентов лучше поддерживает структуру и 

функцию слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), чем парентеральное питание. 

Трудности и осложнения, связанные с ЭП, включают нарушение обмена веществ, желудочно-кишечные 

осложнения. Независимо от пути введения ЭП желудочно-кишечные расстройства могут быть вызва-

ны основным заболеванием, режимом механической вентиляции, приемом медикаментозных препаратов 

и т.д. Большую роль играет кишечная непереносимость ЭП. Механизмы расстройств со стороны ЖКТ 

у критически больных и послеоперационных пациентов можно классифицировать как недостаточность 

слизистых барьеров, ослабление перистальтики, атрофию слизистой оболочки кишечника, уменьшение 

кишечной ткани, связанной с лимфатической системой, и т.д. Чтобы избежать осложнений со стороны 

ЖКТ, ЭП следует начинать с небольшого количества питательной смеси и постепенно увеличивать объ-

ем. Меры по снижению риска рефлюкса и аспирации включают: подъем головного конца кровати (от 30 

до 45°), переключение на постоянное введение ЭП, введение прокинетиков или наркотических антаго-

нистов для повышения моторики ЖКТ, переключение ЭП на постпилорический путь. Важен контроль 

движения кишечника. Как критерии диареи используются частота дефекации > 3–5 раз в сутки или 

объем дефекации > 200–300 г/сут. Длительная диарея может вызвать: уменьшение объема циркулиру-

ющей крови; метаболический ацидоз с потерей электролитов и бикарбоната путем выведения большого 

количества пищеварительных соков; нарушения электролитного баланса с потерей калия, магния, цин-

ка; контаминацию хирургических ран и пролежней, увеличение смертности. Важно установить причину 

диареи, которая часто возникает после начала ЭП в зависимости от методов введения, количества, 

скорости потока, типа формулы питательной смеси. Меры по профилактике диареи, связанной с ЭП, 

включают: переход с прерывистой инфузии на постоянную; изменение маршрута кормления с постпи-

лорического на желудочный; детальную настройку агентов, улучшающих перистальтику ЖКТ; приме-

нение фитотерапии или противодиарейных препаратов; изменение типа формулы ЭП, которая должна 

включать пищевые волокна, гипоосмотический раствор, пептид в качестве источника азота; не долж-

на содержать жир, лактозу или молочный белок. К предполагаемым причинам и факторам риска диа-

реи, не связанной с ЭП, относят: передозировку гиперосмотического препарата; применение антибио-

тиков широкого спектра действия; псевдомембранозный энтерит, вызванный Clostridioides (Clostridium 

difficile); воспалительные заболевания кишечника; трансплантацию гемопоэтических стволовых кле-

ток; применение противоопухолевых препаратов; лихорадку или переохлаждение; наличие инфекции; 

гипоальбуминемию; сепсис; синдром полиорганной недостаточности; предыдущее общее парентеральное 

питание. ЭП не следует без необходимости останавливать, а необходимо продолжать в небольших ко-

личествах. Если диарея не разрешается при соответствующем лечении, ЭП должно быть прекращено 

или прервано и начато парентеральное питание.

Ключевые слова: энтеральное питание; толерантность;, непереносимость; желудочно-кишечные 

расстройства; диарея; обзор
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Целью настоящего обзора литературы является 

анализ критериев: кишечной непереносимости, под-

тверждения перистальтики желудочно-кишечного 

тракта; инициирования протокола энтерального пи-

тания (ЭП); классификации, оценки, осложнений, 

проблематики, связанных с диареей; профилактики и 

лечения диареи у критически больных пациентов.

Кишечная непереносимость и подтверждение пери-
стальтики желудочно-кишечного тракта. Трудности и 

 осложнения, связанные с энтеральным питанием, вклю-

чают нарушения обмена веществ, такие как повышение 

уровня глюкозы в крови, электролитный дисбаланс. Но 

в этой статье в основном будут описаны желудочно-ки-

шечные осложнения, в частности рвота и расстройства 

кишечника (то есть диарея и запор), которые часто на-

блюдаются во время ЭП. Независимо от пути введения 

питательной смеси (ПС) некоторые желудочно-кишеч-

ные расстройства и симптомы могут быть вызваны та-

кими факторами, как основное заболевание, метаболи-

ческие нарушения, режим механической вентиляции 

легких, прием медикаментозных препаратов [1]. Боль-

шую роль играет кишечная непереносимость ЭП. Ме-

ханизмы желудочно-кишечных расстройств у крити-

ческих или послеоперационных пациентов могут быть 

классифицированы как недостаточность слизистых ба-

рьеров, ослабление перистальтики желудочно-кишеч-

ного тракта, атрофия слизистой оболочки кишечника; 

уменьшение кишечной ткани, связанной с лимфатиче-

ской системой, и т.д. [2]. Ранее прием пищи можно было 

начинать только после подтверждения перистальтики, 

дефекации или появления газов. Однако в настоящее 

время раннее ЭП в течение 48 часов после поступления 

в отделение интенсивной терапии (ОИТ) может быть 

безопасно инициировано без подтверждения этих при-

знаков [3–8]. Наличие звуков кишечника обычно ис-

пользовалось в качестве критерия для инициации ЭП. 

Однако звуки кишечника отражают движение газа в ки-

шечнике, и почти те же звуки можно услышать, когда 

вода вводится через зонд, вставленный в двенадцати-

перстную кишку [9]. Иными словами, звуки кишечника 

не могут подтвердить нормальное функционирование 

кишечника, его целостность, барьеры слизистой обо-

лочки и сохранение кишечной абсорбции. Поэтому 

важно начать с небольшого количества ЭП. Причем на-

чинать ЭП следует как можно скорее, потому что оно 

может способствовать перистальтике кишечника. Есть 

и другие причины для поддержки раннего ЭП. Раннее 

начало ЭП, включая клетчатку, может предотвратить 

атрофию слизистой оболочки кишечника и ослабление 

перистальтики желудочно-кишечного тракта, потому 

что энергетические субстраты для слизистой оболочки 

кишечника частично поставляются через его просвет. 

Более того, считается, что раннее начало ЭП может пре-

дотвратить бактериальную транслокацию.

Мониторинг кишечной непереносимости. Симптомы 

непереносимости энтерального питания различны. 

Важно всесторонне контролировать боль, вздутие жи-

вота, дефекацию и другие клинические симптомы, что-

бы принять решение о продолжении ЭП или избежать 

ненадлежащего его прекращения [8]. Показано, что 

остаточный объем желудка (GRV) коррелирует с ча-

стотой пневмонии [10–12], способностью опорожне-

ния желудка [13–15] и частотой регургитации и аспи-

рации [16]. Уменьшение пороговой величины GRV 

не поможет избежать этих осложнений и может при-

вести к ненадлежащему прерыванию, прекращению 

или уменьшению количества вводимого ЭП [10]. Если 

GRV составляет менее 500 мл, ЭП не следует преры-

вать без каких-либо дополнительных симптомов, ко-

торые указывают на непереносимость кишечником 

ЭП [17]. Если GRV ограничен в пределах 200–500 мл, 

следует продолжать ЭП и принять меры по снижению 

риска аспирации. J. Reignier et al. [18] считают, что мо-

ниторинг GRV (менее 250 мл) не влияет на смертность 

и частоту развития пневмонии и инфекции, связанных 

с искусственной вентиляцией легких. 

F. Poulard et al. [19] сообщили о той же частоте 

 осложнений, но частота кишечной непереносимо-

сти была значительно ниже в группе без мониторинга 

GRV. Что касается критериев измерения GRV, четыре 

рандомизированных контролируемых исследования 

(РКИ) показали, что частота рефлюкса, аспирации и 

пневмонии не увеличивалась при повышении порога 

для GRV с 50–150 до 250–500 мл [10–12, 17]. Хотя ин-

тервал измерения GRV часто устанавливался в 4–6 ч, 

некоторые отчеты показали, что нет установленного 

стандарта. Кроме того, показатель GRV может уве-

личить риск окклюзии зонда для кормления, непра-

вильного прекращения ЭП и частоты осложнений 

из-за уменьшения количества введенной ПС [10, 20]. 

Для решения вышеупомянутых проблем руководящие 

принципы SCCM/ASPEN 2016 года предлагали не 

включать мониторинг GRV в качестве части ежеднев-

ного ухода [21]. В клинической практике некоторые 

учреждения все еще используют GRV в качестве од-

ного из критериев для подтверждения кишечной не-

переносимости и для определения продолжения или 

прерывания ЭП. N.A. Metheny et al. [22] сообщили, 

что более 97 % медсестер оценивали непереносимость 

исключительно путем измерения GRV. В частности, 

важно уточнить стандарты для каждого учреждения и 

избежать неуместного прерывания и отмены ЭП, ког-

да GRV находится в пределах 500 мл. Hiroomi Tatsumi 

(2019) устанавливает показатель GRV < 300 мл/день в 

качестве руководства для непереносимости ЭП. Если 

GRV превышает 300 мл/день, авторы применяют рик-

кунсито для улучшения опорожнения желудка. 

Длительный кишечный покой может продлить за-

тухание перистальтики желудочно-кишечного тракта. 

Поскольку несоответствующее голодание или прекра-

щение ЭП могут вызывать пролонгацию и удлинение 

паралитической кишечной непроходимости, важно 

минимизировать продолжительность голодания для 

диагностических и лечебных процедур. Сообщалось, 

что непереносимость кишечником составляет одну 

треть причин прерывания ЭП [23], но истинная непе-

реносимость наблюдалась только в половине этих слу-

чаев [21, 23]. Следовательно, надлежащая диагностика 

кишечной толерантности медицинским персоналом 

может уменьшить ненужную отмену ЭП.
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Как упоминалось выше, не существует единствен-

ного полезного и рекомендуемого метода для монито-

ринга кишечной непереносимости. Во время управле-

ния энтеральным питанием важно всегда наблюдать 

за всеми желудочно-кишечными функциями и под-

тверждать, что они не нарушены.

Инициирование протокола энтерального питания. ЭП 

подходит для применения у пациентов с легкой или 

умеренной паралитической кишечной непроходимо-

стью, при условии что гемодинамический статус паци-

ента стабилен [24]. Сообщалось, что показатель дости-

жения целевого количества ЭП в течение 72 ч составлял 

от 30 до 85 %, когда ЭП начинали после стабилизации 

гемодинамики, даже до подтверждения наличия пери-

стальтических звуков. С другой стороны, R.A. Kozar 

et al. сообщили, что этот показатель достиг 70–85 % 

от целевого количества ЭП, когда использовался про-

токол ЭП в зависимости от особенностей каждого па-

циента [25]. Критерии оценки гемодинамической ста-

билизации варьируют в зависимости от учреждения. 

Hiroomi Tatsumi (2019) в критерии включает требуемую 

дозу инотропных агентов (например,  0,1 мкг/кг/мин 

норэпинефрина) или время, когда можно уменьшить 

количество вводимых инотропных агентов.

1. Увеличение объема ЭП и кишечная толерант-

ность. Рекомендуется использовать протокол ЭП для 

достижения целевого количества ЭП [8]. Факторы, 

которые должны быть установлены в протоколе, раз-

нообразны (приведены ниже), но сообщалось, что 

скорость достижения целевого количества ЭП увели-

чилась, когда сотрудники отделения интенсивной те-

рапии использовали протокол, который учитывал эти 

факторы [10, 25–29]. После раннего инициирования 

ЭП следующим шагом является определение того, 

можно ли систематически увеличивать ЭП для дости-

жения целевого уровня. Как правило, у пациентов в 

критическом состоянии количество ЭП, вводимого 

в течение первой недели, составляет около 80 % от 

целевого количества [30]. При активном увеличении 

объема ЭП желательно создание протокола, который 

подходит для реальной ситуации у каждого пациен-

та и должен учитывать другие протоколы, о которых 

сообщалось ранее [31, 32]. Однако цель должна за-

ключаться в корректировке количества ЭП вместе 

с протоколом, чтобы не строго соблюдать протокол 

и надлежащим образом увеличивать количество ЭП 

[33, 34]. Развитие желудочно-кишечных расстройств 

из-за несоответствующего увеличения количества ЭП 

или скорости потока для достижения целевого коли-

чества может привести к необходимости прерывания 

ЭП и потребует времени для достижения целевого ко-

личества путем осторожного повторного запуска ЭП с 

небольшим количеством ПС. Таким образом, медлен-

ный запуск и непрерывное введение ЭП с отсрочен-

ным увеличением и/или уменьшением количества ПС 

может помочь избежать нежелательного прерывания 

и прекращения ЭП, что позволит на раннем этапе до-

стичь целевого уровня. Факторы, которые необходи-

мо учитывать в протоколе ЭП [8]: критерии, условия и 

противопоказания для начала энтерального питания; 

путь инфузии (желудок/постпилорический отдел); 

метод инфузии (прерывистый или непрерывный); це-

левое количество формулы ЭП; выбор типа формулы 

ЭП; расход при запуске и изменения расхода; оценка 

желудочно-кишечной непереносимости (остаточный 

объем желудка или рентген брюшной полости); меры 

профилактики  осложнений (изменение метода инфу-

зии или типа формулы ЭП); управление маршрутом 

ЭП (промывание зондов и т.д.).

2. Меры по снижению риска рефлюкса и аспирации. 

Во время введения ЭП риск рефлюкса и аспирации 

следует оценивать и предотвращать. Факторы высоко-

го риска аспирации: неспособность защитить дыха-

тельные пути; наличие назоинтестинального доступа; 

механическая вентиляция легких; возраст > 70 лет; по-

ниженный уровень сознания; плохой уход за полостью 

рта; неадекватное отношение медсестры к пациенту; 

положение лежа на спине; неврологический дефицит; 

гастроэзофагеальный рефлюкс; транспортировка из 

реанимации; использование болюсного прерывистого 

ЭП [17].

а) Подъем головного конца кровати (от 30 до 45°). 

У критически больных пациентов подъем головного 

конца кровати является мерой для снижения риска 

аспирации не только во время проведения ЭП, но так-

же во время искусственной вентиляции легких и т.д. 

[35–37]. Было показано, что по сравнению с положе-

ниями лежа на спине или полулежа подъем головного 

конца кровати на 30–45° значительно снижает частоту 

возникновения пневмонии [35]. Примечательно, что в 

действительности угол часто остается менее 30°, даже 

если верхняя часть кровати поднята, поэтому важно 

регулярно проверять угол подъема. Управление пози-

цией, как сообщалось, было тщательным, когда врач 

четко указывал угол подъема [38]. Важно знать, что 

длительное возвышение головного конца кровати во 

время непрерывного введения ЭП может увеличить 

риск развития сакральных пролежней.

b) Непрерывная инфузия ЭП. Показано, что пре-

рывистая инфузия ЭП увеличивает риск аспираци-

онной пневмонии [34]. J.B. MacLeod et al. сообщили, 

что, хотя частота случаев инфицирования не разли-

чалась при непрерывной и прерывистой инфузии, 

смертность в ОИТ значительно снижалась при посто-

янной инфузии (7,4 против 13,9 %) [39]. Другие РКИ 

показали, что непрерывная инфузия имела сходные 

результаты с прерывистой инфузией, включая смерт-

ность, частоту инфекций и длительность пребывания 

в стационаре [40–44], но позволяла значительно рань-

ше достичь целевого количества ЭП [42]. Непрерыв-

ное вливание снижает нетерпимость к ЭП. Таким об-

разом, переход на постоянную инфузию может стать 

одной из мер по снижению риска рефлюкса и аспира-

ции у пациентов с высоким риском или у пациентов 

с непереносимостью желудочного ЭП. Частота рвоты 

может увеличиваться при непрерывной желудочной 

инфузии ЭП, поскольку GRV не может быть измерен. 

Желательно устанавливать короткое прерывание по-

стоянной инфузии ЭП на регулярной основе и изме-

рять GRV по мере необходимости.
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c) Прокинетические препараты и/или наркоти-

ческие антагонисты для стимулирования кишечника. 

C.M. Booth et al. показали, что введение прокинети-

ческих средств, таких как метоклопрамид или эри-

тромицин, улучшает опорожнение желудка и кишеч-

ную переносимость [45]. Пять РКИ выявили эффекты 

метоклопрамида или эритромицина в сравнении с 

плацебо [46–50]. В метаанализе трех из них [48–50] 

сообщалось, что прием прокинетических препара-

тов снижал GRV [21]. Другое исследование показало, 

что как метоклопрамид, так и эритромицин снижали 

GRV при сходной эффективности [51]. Более того, по 

сравнению с одним только метоклопрамидом комби-

нированная терапия метоклопрамидом и эритроми-

цином значительно снижала GRV [52]. Но ни одно из 

исследований не показало различий в смертности и 

заболеваемости пневмонией между двумя препарата-

ми. Прокинетические агенты могут быть эффектив-

ны у пациентов с высоким риском аспирации или с 

непереносимостью желудочного ЭП. С другой сторо-

ны, и метоклопрамид, и эритромицин были связаны 

с удлинением интервала QT, которое предрасполага-

ет к сердечной аритмии [53, 54]. Кроме того, следует 

иметь в виду, что метоклопрамид был связан с небла-

гоприятными осложнениями в виде экстрапирамид-

ных симптомов и поздней дискинезии, а эритроми-

цин может способствовать ненужному применению 

антибиотиков; более того, введение эритромицина для 

улучшения моторики желудочно-кишечного тракта не 

покрывается страховкой в Японии. Таким образом, на-

значение этих препаратов должно быть прекращено, 

если они не доказали свою эффективность. Наркоти-

ческие анальгетики могут подавлять перистальтику 

желудочно-кишечного тракта. Введение налоксона 

через желудочный зонд для противодействия этому 

неблагоприятному эффекту может уменьшить частоту 

пневмонии, связанной с искусственной вентиляцией 

легких, снизить GRV и увеличить количество инфузии 

ЭП [55]. Следовательно, наркотические антагонисты 

могут снизить риск рефлюкса или аспирации. Эти пре-

параты не показали улучшения результатов, включая 

смертность, продолжительность искусственной венти-

ляции легких и длительность пребывания в отделении 

интенсивной терапии. Кроме того, различные агенты 

используются для улучшения перистальтики желу-

дочно-кишечного тракта в Японии [8]. В частности, 

rikkunshito и mosapride citrate для стимуляции опорож-

нения желудка, daikenchuto и prostaglandin F2α для сти-

муляции перистальтики кишечника, sodium picosulfate 

и magnesium oxide для стимуляции движения кишеч-

ника; в основе назначения этих препаратов лежат их 

фармакологические эффекты и опыт врача.

d) Переход на постпилорический доступ. S.J. Faylor 

et al., C.W. Hsu et al., J. Acosta-Escribano et al. было до-

казано, что переключение пути инфузии ЭП с желу-

дочного доступа на постпилорический снижает часто-

ту рефлюкса [56, 57], аспирации и пневмонии [10, 58, 

59]. Метаанализ 12 РКИ [3, 10, 58–67] показал, что, по 

сравнению с желудочным вариантом ЭП постпилори-

ческий маршрут значительно уменьшает частоту пнев-

монии. Другой метаанализ, включавший 7 РКИ [58–60, 

65–68], свидетельствовал, что при постпилорическом 

доступе увеличивается темп введения и  объем пита-

тельной смеси в тонком кишечнике [21]. Следователь-

но, переключение инфузии ЭП с желудочного досту-

па на постпилорический может стать одной из мер по 

снижению риска рефлюкса и аспирации у пациентов, 

угрожаемых по развитию данных осложнений. Тем не 

менее увеличение темпа ЭП и опорожнение желудка с 

помощью постпилорического ЭП ограничивалось па-

циентами с высокой степенью тяжести [68] и оказыва-

ло незначительный эффект [69–71]. Более того, раннее 

постпилорическое ЭП, как сообщалось, не снижало ча-

стоту пневмонии [67]. С другой стороны, желудочный 

путь ЭП сокращает продолжительность пребывания в 

ОИТ [3, 63] и частоту инфекционных  осложнений [58, 

61]. В руководствах ESPEN настоятельно рекомендует-

ся выбирать желудочный доступ для начала ЭП и пере-

ходить к постпилорическому доступу, когда у пациен-

тов развивается непереносимость, несмотря на прием 

прокинетических препаратов, или у пациентов с высо-

ким риском аспирации [64, 72–76].

Критерии, классификация и оценка диареи. У па-

циентов, находящихся в критическом состоянии, 

контроль движения кишечника чрезвычайно важен 

для интенсивной терапии. Бактериальная транслока-

ция вследствие ослабления перистальтики желудоч-

но-кишечного тракта и застоя кишечного содержимо-

го может вызывать сепсис или синдром полиорганной 

недостаточности [77, 78]. Кроме того, сама диарея 

может вызвать несколько проблем и осложнений, 

как описано ниже. Во время раннего введения ЭП 

наблюдение за функциональным состоянием ки-

шечника необходимо для достижения максимальной 

эффективности. Хотя нет определенных критериев 

диареи, обычно используются такие показатели: ча-

стота дефекации > 3–5 раз/сут или объем дефекации 

> 200–300 г/сут [79, 80]. У критически больных паци-

ентов различные факторы, в том числе основные и 

сопутствующие заболевания; введение лекарств, та-

ких как антибиотики; тип формулы ЭП, могут влиять 

на свойства и  объем испражнений. Чтобы определить 

свойства и объем движения кишечника, используются 

такие варианты оценки: Бристольская шкала формы 

кала [81] или диаграмма стула Кинга [82]. Поскольку 

тяжелобольные пациенты длительно сохраняют не-

подвижность и не могут принимать позу дефекации 

подобно здоровому человеку, дефекация считается за-

труднительной, если свойства кала не являются более 

мягкими, чем обычно. Следовательно, у пациентов в 

критическом состоянии мягкий кал должен быть раз-

решен, избегая водянистости, а движение кишечника 

должно регулироваться по Бристольской шкале в пре-

делах 4 или выше. Исходя из патофизиологических 

особенностей диарея может быть классифицирована 

как осмотическая, экссудативная, секреторная или 

моторная [79, 80]. Кроме того, диарея также может 

быть классифицирована как инфекционная или не-

инфекционная, поэтому лечение варьирует в зависи-

мости от наличия или отсутствия инфекции.
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Осложнения и проблемы, связанные с диареей. Дли-

тельная диарея может привести к дефициту усвоения 

питательных веществ, недоеданию, увеличению смерт-

ности [80]; вызвать уменьшение объема циркулирующей 

крови; метаболический ацидоз с потерей электролитов 

и бикарбоната путем выведения большого количества 

пищеварительных соков; нарушение электролитного 

баланса с потерей калия, магния, цинка; контаминацию 

хирургических ран и пролежней [80, 83]. R.J. Strack van 

Schijndel et al. сообщили, что объем дефекации > 250 г/сут 

может являться показателем недостаточности питания 

[84]. Кроме того, N.J. Wierdsma et al. [85] считают, что по-

теря питательных веществ с калом увеличивалась с объ-

емом дефекации и что ежедневное измерение объема де-

фекации важно, потому что у пациентов с увеличением 

объема дефекации растет риск дефицита белка и энергии. 

Ограничение движения кишечника в некоторой степе-

ни важно для лечения энтеральной недостаточности у 

критически больных пациентов, поскольку длительная 

диарея напрямую связана с дефицитом энергии и отри-

цательным энергетическим балансом [86]. Вызванное 

этим недоедание может нарушать иммунную функцию, 

увеличивать риск инфекционных осложнений, повы-

шать смертность. Поэтому протокол управления объ-

емом дефекации должен быть составлен в соответствии 

с фактическими обстоятельствами каждого учреждения, 

аналогично протоколам инициирования ЭП и уменьше-

ния риска аспирации. В протокол должно быть включено 

введение прокинетических препаратов [87]. 

Поскольку ЭП лучше поддерживает структуру и 

функцию слизистой оболочки ЖКТ, чем парентераль-

ное питание (ПП), должны проводиться мероприятия 

по профилактике и/или купированию диареи. Тем не 

менее диарея часто возникает после начала ЭП, в за-

висимости от методов введения, количества, скорости 

потока и типа формулы ЭП. Если диарея возникла, 

важно определить ее причину и факторы риска.

Причины диареи. Причины диареи, не связанной 

с ЭП: передозировка гиперосмотического препарата 

(сорбитол и др.); применение антибиотиков широкого 

спектра действия; псевдомембранозный энтерит, вы-

званный Clostridioides (Clostridium difficile); кишечные 

инфекции (MRSA-энтерит, CMV-энтерит и др.); вос-

палительные заболевания кишечника; кишечная бо-

лезнь «трансплантат против хозяина» после трансплан-

тации гемопоэтических стволовых клеток; применение 

противоопухолевых средств. Факторы риска диареи, не 

связанной с ЭП: лихорадка или переохлаждение; на-

личие инфекции; недоедание или гипоальбуминемия; 

сепсис или полиорганная недостаточность; открытый 

контейнер; предыдущее общее парентеральное пита-

ние. В частности, следует избегать диареи из-за приема 

антибиотиков. Ряд авторов сообщали о различных фак-

торах риска диареи, ассоциированной с Clostridioides 

(Clostridium difficyle) [88–93]. Факторы риска диареи, 

ассоциированной с Clostridioides (Clostridium): недавняя 

или текущая терапия антибиотиками; длительное пре-

бывание в отделении интенсивной терапии; использо-

вание ИЦП; пол (чаще у женщин); тяжесть основных 

заболеваний; энтеральное питание (особенно в пост-

пилорическом питании) [88, 94]. Кроме того, частота 

возникновения диареи варьирует в зависимости от типа 

антибиотиков: высокий риск для хинолонов и цефало-

споринов и низкий — для макролидов [88, 94].

Диарея и энтеральное питание. Сообщалось, что ча-

стота диареи, связанной с ЭП, одинакова независимо 

от пути введения — желудочного или постпилори-

ческого. Однако теоретически считается, что диарея 

встречается чаще при прямом введении гиперосмоти-

ческой формулы ЭП в тощую кишку. Непрерывная ин-

фузия с использованием ЭП-насоса подавляет разви-

тие диареи по сравнению с прерывистой инфузией [41, 

73, 96], но этот эффект трудно оценить после развития 

диареи [41, 96]. Факторами, связанными с развитием 

диареи, являются: содержание и состав питательных 

веществ в ЭП, таких как углеводы, наличие или отсут-

ствие и тип липида, тип источника азота, наличие или 

отсутствие лактозы и молочного белка, наличие или 

отсутствие пищевых волокон и осмотическое давле-

ние. Однако данных о влиянии содержания и состава 

питательных веществ ЭП недостаточно. Большинство 

доступных испытаний были основаны на исследова-

нии формулы ЭП, а не одного ингредиента.

Профилактика и лечение диареи. Общее симптома-

тическое лечение диареи включает введение опиоидов, 

антихолинергических препаратов и замещение жидко-

Таблица 1. Меры по профилактике диареи, связанной с энтеральным питанием

Начало ЭП Начните с небольшого количества и постепенно увеличивайте ЭП

Скорость потока инфузии ЭП Переключите прерывистую инфузию на непрерывную инфузию ЭП

Маршрут ЭП Переключить постпилорический маршрут ЭП на желудочный

Использование 
медикаментозной терапии

1) детальная настройка агентов, улучшающих перистальтику ЖКТ;
2)  применение фитотерапии или противодиарейных препаратов

(после исключения других причин диареи)

Изменение типа формулы ЭП

Требования к формуле ЭП: 
— содержит пищевые волокна;
— содержит пептид в качестве источника азота (олигомерная диета);
— не содержит жир, лактозу или молочный белок;
— гипоосмотическй вариант

Модификация формулы ЭП

1)  Перейдите на формулу ЭП (Hine E-Gel®), которая может достигать полу-
твердого состояния в желудке;

2)  перейдите на жидкую пищу с регулируемой вязкостью (Meiflow® и т.д.);
3)  добавьте загуститель (REF-P1®), чтобы сделать ЭП в ЖКТ полутвердым;
4)  перейдите на полутвердый тип формулы ЭП (пациент с гастростомией)
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сти. Если причиной диареи, по-видимому, не является 

ЭП и предполагаемая причина устраняется надлежа-

щим образом, ЭП не следует останавливать без необ-

ходимости. Меры по профилактике диареи, связанной 

с ЭП, приведены в табл. 1.

Элементарная диета, в которой источник азота на-

ходится в виде аминокислот, является гиперосмоти-

ческой и может легко вызывать диарею. С другой сто-

роны, олигомерная диета, в которой источник азота 

находится в виде пептида, не может вызвать диарею, но 

доказательств ее эффективности недостаточно. В не-

которых случаях переход на формулу ЭП без лактозы, 

молочного белка и липидов приводит к купированию 

диареи. Это отчетливо выражено у пациентов, которые 

перенесли панкреатодуоденэктомию, после которой 

особенности в секреции пищеварительных ферментов 

приводят к изменению функции пищеварения и вса-

сывания и вызывают диарею.

Водорастворимые пищевые волокна по сравнению 

с нерастворимыми более эффективны в профилак-

тике диареи: пектин и гуаровая камедь увеличивают 

вязкость, задерживают выведение из желудка и всасы-

вание в тонкой кишке, уменьшают скорость потока в 

желудочно-кишечном тракте содержимого, сопротив-

ляясь перистальтике.

Поскольку увеличение вязкости желудочно-ки-

шечного содержимого купирует диарею, полутвердый 

тип формулы ЭП может быть эффективным у паци-

ентов с гастростомией. Однако у пациентов, находя-

щихся в критическом состоянии, формулу ЭП трудно 

превратить в полутвердую, поскольку ПС вводится 

через питательный зонд малого диаметра. Сейчас Hine 

E-Gel® стал коммерчески доступным; это жидкая сре-

да высокой плотности, которая включает пектин, пре-

вращается в гелевую форму в результате реакции с же-

лудочным соком и достигает полутвердого состояния 

в желудке. Жидкий пищевой продукт с регулируемой 

вязкостью, такой как Meiflow® (Meiji Co., Ltd., Токио, 

Япония), который вводится через зонд малого диаме-

тра, также может предотвратить диарею. При этом в 

исследовании M.R. Mainous et al. (1995) сообщалось, 

что введение обогащенной клетчаткой формулы ЭП не 

показало эффективности у пациентов в критическом 

состоянии. Нет достаточных доказательств эффектив-

ности пре-/про-/synbiotics в поддержании бактериаль-

ной флоры. Требуются дальнейшие исследования.

В последние годы при таких заболеваниях, как псев-

домембранозный энтерит и воспалительные заболевания 

кишечника, проводится трансплантация фекальной ми-

кробиоты. Это уменьшает частоту дефекации и улучшает 

свойства кала. Трансплантация фекальной микробиоты у 

критически больных пациентов должна привлечь боль-

ше внимания в дальнейшем, потому что нормализация 

желудочно-кишечной функции и бактериальной флоры 

предотвращает бактериальную транслокацию и начало 

сепсиса или недостаточности органов [99, 100].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов при подго-

товке данной статьи.
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Ентеральна толерантність у критичних пацієнтів
(огляд літератури)

Резюме. Ентеральне харчування (ЕХ) у критичних пацієн-

тів краще підтримує структуру та функцію слизової оболон-

ки шлунково-кишкового тракту (ШКТ), ніж парентераль-

не харчування. Труднощі та ускладнення, пов’язані з ЕХ, 

включають порушення обміну речовин, шлунково-кишкові 

ускладнення. Незалежно від шляху введення ЕХ шлунко-

во-кишкові розлади можуть бути викликані основним за-

хворюванням, режимом штучної вентиляції, прийомом 

лікарських препаратів і т.д. Велику роль відіграє кишкова 

непереносимість ЕХ. Механізми розладів ШКТ у критич-

них хворих та післяопераційних пацієнтів можна класи-

фікувати як недостатність слизових бар’єрів, послаблення 

перистальтики, атрофію слизової оболонки кишечнику, 

зменшення кишкової тканини, пов’язаної з лімфатичною 

системою, і т.д. Щоб уникнути ускладнень з боку ШКТ, ЕХ 

слід починати з невеликої кількості поживної суміші та по-

стійно збільшувати об’єм ЕХ. Заходи для зменшення ризи-

ку рефлюкса та аспірації включають: піднятий головний кі-

нець ліжка (від 30 до 45°), переведення на постійне введен-

ня ЕХ, введення прокінетиків або наркотичних антагоністів 

для підвищення моторики ШКТ, переведення ЕХ на постпі-

лоричний шлях. Важливо контролювати перистальтику ки-

шечника. Як критерій діареї враховується частота дефекації 

> 3–5 разів на добу або об’єм дефекації > 200–300 г/добу. 

Тривала діарея може викликати: зменшення об’єму цирку-

люючої крові; метаболічний ацидоз із втратою електролітів 

та бікарбоната шляхом виведення великої кількості травних 

соків; порушення електролітного балансу з втратою калію, 

магнію, цинку; контамінацію хірургічних ран і пролежнів, 

збільшення смертності. Важливо встановити причину діа-

реї, остання часто виникає після початку ЕХ залежно від 

методів введення, кількості, швидкості потоку, типу фор-

мули поживної суміші. Заходи щодо профілактики діареї, 

пов’язаної з ЕХ, включають: переведення з періодичної 

інфузії на постійну, зміну маршруту годування з постпі-

лоричного на шлунковий, детальну настройку агентів, що 

покращують перистальтику ШКТ; застосування фітоте-

рапії або протидіарейних препаратів; зміну типу формули 

ЕХ, яка повинна містити харчові волокна, гіпоосмолярний 

розчин, пептид як джерело азоту, не повинна містити жир, 

лактозу або молочний білок. До можливих причин і факто-

рів ризику діареї, не пов’язаної з ЕХ, відносять: передозу-

вання гіперосмолярного препарату; застосування антибіо-

тиків широкого спектра дії; псевдомембранозний ентерит, 

викликаний Clostridioides (Clostridium) difficile; запальні за-

хворювання кишечника; трансплантацію гемопоетичних 

стовбурових клітин; застосування протипухлинних препа-

ратів; лихоманку або переохолодження; наявність інфекції; 

гіпоальбумінемію; сепсис; синдром поліорганної недостат-

ності; попереднє загальне парентеральне харчування. ЕХ не 

слід без необхідності зупиняти,  продовжувати в невеликих 

кількостях. Якщо діарея не припиняється при відповідному 

лікуванні, ЕХ повинно бути припинено та розпочато парен-

теральне харчування.

Ключові слова: ентеральне харчування; толерантність; не-

переносимість; шлунково-кишкові розлади; діарея; огляд
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Enteral tolerance in critically ill patients
(literature review)

Abstract. Enteral nutrition (EN) in critically ill patients better 

supports the structure and function of the gastrointestinal mucosa 

than parenteral nutrition. Difficulties and complications associ-

ated with EN include metabolic disorders, gastrointestinal compli-

cations. Regardless of the route of administration, gastrointestinal 

disorders can be caused by underlying disease, mechanical ventila-

tion mode, use of certain medicines. Intestinal intolerance of EN is 

of particular importance. Mechanisms responsible for gastrointes-

tinal disorders can be classified as mucous membrane insufficiency, 

decreased peristalsis, gastrointestinal mucous membrane atrophy, 

and intestinal tissue reduction related to lymphatic system. In order 

to avoid gastrointestinal complications, EN should be started with 

a small amount of nutritional mixture, and the volume should be 

increased gradually. Measures to reduce the risk of aspiration in-

clude: head elevation (from 30 to 45°), switching to continued ad-

ministration of EN, administration of prokinetic agents or opioid 

antagonists in order to increase gastrointestinal motility, postpy-

loric feeding. As diarrhea criteria, frequency of defecations (more 

then 3–5 per day) or amount of faeces (more than 200–300 g per 

day) are used. Prolonged diarrhea can cause: blood volume reduc-

tion; metabolic acidosis due to loss of electrolytes and bicarbonate; 

electrolyte imbalance with the loss of potassium, magnesium, zinc; 

contamination of surgical wounds and pressure ulcers; increased 

mortality. It is important to establish the cause of diarrhea, which 

often occurs after EN initiation and depends on the route, amount 

and rate of administration. Measures to prevent diarrhea associ-

ated with EN are as follows: shift from intermittent to continued 

infusion; changing the route of administration from postpyloric to 

gastric one; thoughtful selection of prokinetic agents; use of phy-

totherapy and antidiarrheals; formula must include fibers, hypoos-

molar solution, peptide as a source of nitrogen, and should not in-

clude fat, lactose or milk proteins. Causes and factors of diarrhea 

that is not associated with EN: hyperosmolar medicine overdose; 

use of broad spectrum antibiotics; pseudomembranous enteri-

tis caused by Clostridioides (Clostridium difficile); inflammatory 

bowel diseases; bone marrow transplantation; application of anti-

tumor agents; fever or hypothermia; infection; hypoalbuminemia; 

sepsis; multiple organ dysfunction syndrome. EN should not be 

terminated without serious reasons and should be continued in a 

small amount. If diarrhea is not resolved despite appropriate treat-

ment, EN should be stopped or interrupted, and parenteral nutri-

tion must be initiated.

Keywords: enteral nutrition; tolerance; intolerance; gastrointes-

tinal disorders; diarrhea; review
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Вступ
Відповідно до сучасного перегляду діагностичних 

критеріїв інфаркту міокарда (ІМ) його верифікація  

ґрунтується на виявленні підвищення рівня серцевих 

тропонінів (Тп) Т і I у крові за наявності клінічних й 

електрокардіографічних симптомів ішемії міокарда [4]. 

Це спричинило визнання ролі Тп Т і I як переконливих 

біохімічних маркерів ІМ і зменшення значення МВ-

фракції креатинфосфокінази (КФК). Причиною пріо-

ритетного використання серцевих Тп у діагностичному 

алгоритмі ІМ є їх висока специфічність навіть у випад-

ках незначного некрозу міокарда [52].

Відповідно до чинних рекомендацій діагноз гостро-

го ІМ може бути встановлений на підставі підвищення 

Тп у крові вище 99-го перцентиля нормальних значень 
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при поєднанні із симптомами ішемії міокарда. У ре-

зультаті збільшилася кількість діагностованих невели-

ких уражень міокарда, які не могли бути виявлені при 

використанні МВ-КФК. Окрім того, згідно з резуль-

татами численних великих досліджень і метааналізів, 

доведено негативне прогностичне значення підвище-

ного рівня Тп. Так, у метааналізі, проведеному F. Ottani 

et al., встановлено, що відносний ризик смерті і розви-

тку ІМ протягом 30 днів виявився в 3,44 раза вищим 

серед пацієнтів із позитивним тропоніновим тестом 

порівняно з тропоніннегативними пацієнтами із не-

стабільною стенокардією [5]. У деяких дослідженнях 

показано, що наявність і розміри коронарного тром-

бу прямо пропорційні концентрації Тп у крові. Тому 

у даний час підвищення рівня Тп може розглядатися 
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Серцеві тропоніни
в клінічній практиці

Резюме. Мета нашого літературного огляду полягає в описі причин і механізмів, що лежать в осно-

ві підвищення рівня кардіальних тропонінів у пацієнтів без встановленого інфаркту міокарда. Широко-

масштабне впровадження високочутливих аналізів для визначення тропонінів у повсякденну практику, 

що досягло найбільшого поширення у країнах Європи, спричинило значне прискорення лікувально-діа-

гностичного процесу і покращення прогнозу пацієнтів. Проте є і негативна сторона методів із підви-

щеною чутливістю: чим вища здатність із виявлення тропонінів, тим нижча специфічність, що може 

ускладнити і/або призвести до помилок диференціальної діагностики, особливо в тому випадку, якщо 

лікарі-клініцисти будуть покладатися на одні лише лабораторні дані. Актуальним напрямком для покра-

щення диференціальної діагностики є встановлення точних механізмів підвищення рівня тропонінів для 

оцінки порівняльної кінетики концентрації, що, безумовно, слід враховувати для удосконалення швид-

ких алгоритмів діагностики гострого коронарного синдрому. Огляд присвячений клініко-діагностичному 

значенню і механізмам підвищення рівня кардіальних тропонінів при станах, не пов’язаних із гострим 

коронарним синдромом: інсультах, розшаровуючій аневризмі аорти, запальних захворюваннях міокарда, 

тромбоемболії легеневої артерії, артеріальній гіпотензії, серцевій недостатності, синдромі такоцубо, 

закритій травмі грудної клітки, гострому респіраторному дистрес-синдромі, хронічній нирковій недо-

статності, сепсисі, рабдоміолізі, кровотечах із верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, хірургічних 

втручаннях, фізичному навантаженні.
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як маркер нестабільної атеросклеротичної бляшки і 

тромбозу коронарних артерій [5]. Інтенсивна антикоа-

гулянтна й антитромботична терапія, а також раннє за-

стосування інвазивних втручань у тропонінпозитивних 

хворих асоціюється з кращими результатами лікування 

і прогнозом.

Підвищення рівня Тп у периферичній крові у 

хворих з ІМ реєструється через 6 годин після по-

чатку ангінозного нападу, тому проведення тесту в 

перші години недоцільно. Оптимальним є дворазове 

визначення рівня Тп через 6 і 12 годин від початку 

захворювання. Протягом 2 тижнів від початку ІМ 

концентрація Тп у крові поступово повертається до 

вихідного рівня. У цей період інформативність Тп 

для діагностики рецидивів ІМ може бути невисокою 

і вимагати проведення повторних досліджень у ди-

наміці [55].

Незважаючи на те, що в багатьох дослідженнях 

підтверджується висока чутливість та специфічність 

тропонінових тестів у діагностиці ІМ, є низка станів, 

які не пов’язані з атеротромбозом коронарних арте-

рій, проте супроводжуються підвищенням рівня Тп у 

крові.

Гострі порушення мозкового 
кровообігу

Підвищення рівня Тп відзначено при усіх типах ін-

сульту у хворих із виключеним ішемічним пошкоджен-

ням серця [44]. Хоча етіологія підвищення рівня Тп 

при цереброваскулярних захворюваннях не повністю 

встановлена, сучасні дослідження вказують на те, що 

надмірний викид катехоламінів (який, ймовірно, від-

бувається в корі острівцевої частки) спричиняє пере-

вантаження кардіоміоцитів кальцієм і подальшу обер-

нену дисфункцію міокарда. Інше пояснення полягає в 

тому, що викид катехоламінів відіграє роль стрес-тесту 

для міокарда за наявності стенозуючого атеросклерозу 

коронарних судин [1, 22]. Більшість дослідників [3, 21, 

44] пов’язують підвищення рівня Тп при інсульті з не-

сприятливим прогнозом.

Гостре розшарування аорти
При гострому розшаруванні аорти рівень Тп може 

бути підвищений більше ніж у 18 % пацієнтів, що може 

спричинити подовження в 3–4 рази часу постановки 

діагнозу [43]. При обстеженні 66 пацієнтів із діагнозом 

гострого розшарування аорти в 7 (11 %) визначався 

підвищений рівень Тп, а ураження коронарних артерій 

внаслідок розшарування аорти було виявлено тільки в 

4 хворих (6 %) [1, 17].

Запальні захворювання серця
Ендокардит асоційований із високою частотою 

(65 % [42] і 81 % [23]) виявлення підвищеного рів-

ня Тп. У хворих з ендокардитом і підвищеним рівнем 

Тп установлено несприятливий прогноз, у них вища 

смертність, частота виникнення абсцесів й ураження 

центральної нервової системи [1].

У пацієнтів із міокардитом часто підвищений 

рівень Тп (близько 34 %) [10], і в цих випадках чут-

ливість становить 53 %, специфічність — 94 %, про-

гностична цінність позитивного результату — 93 %, 

прогностична цінність негативного результату — 56 % 

[26]. Ендоміокардіальна біопсія підтверджує діагноз 

міокардиту (інфільтрація лімфоцитами і міоцитоліз) 

лише в 10–25 % випадків, тому підвищення рівня Тп є 

більш чутливим показником і може використовувати-

ся як критерій як наявності, так і розміру пошкоджен-

ня клітин міокарда [10].

Тромбоемболія легеневої артерії 
При тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) збіль-

шення рівня Тп відзначається в 32–50 % випадків 

[14]. Вивільнення Тп відбувається через пошкоджен-

ня дилатованого правого шлуночка в результаті різ-

кого збільшення тиску в легеневій артерії. Іншими 

можливими причинами підвищення Тп при ТЕЛА є 

зменшення коронарної перфузії і гіпоксемія як наслі-

док порушення процесів перфузії і вентиляції. Проте 

концентрація Тп при ТЕЛА значно нижча і зберігаєть-

ся коротший час, ніж при ІМ. У пацієнтів із ТЕЛА і 

підвищеним рівнем Тп у крові ризик несприятливо-

го результату зростає в 10 разів. Визначення рівня Тп 

було включено в алгоритм оцінки тяжкості ТЕЛА [14]. 

Підвищений рівень Тп може бути корисний при ве-

денні пацієнтів із ТЕЛА. З його допомогою можна ви-

явити пацієнтів із групи високого ризику, яким може 

знадобитися агресивне лікування (тромболізис або 

емболектомія) [53].

Артеріальна гіпотензія
Гіпотензія може викликати пошкодження серця і 

вихід Тп у кров у тяжкохворих пацієнтів із некардіо-

логічними захворюваннями. У 55 % пацієнтів із сис-

толічним АТ < 90 мм рт.ст. рівень Тп виявився підви-

щеним, тоді як тільки в 17 % пацієнтів із нормальним 

АТ рівень Тп був підвищеним [1, 24]. Серед хворих ре-

анімаційних відділень гіпотензія частіше (5 з 6 проти 

2 із 11 пацієнтів) спостерігалася в тих, у кого згодом 

відзначалося підвищення рівня Тп. При цьому в біль-

шості пацієнтів ніяких змін на електрокардіограмі не 

виявлено. Підвищений рівень Тп також асоційований 

із несприятливим прогнозом у хворих із гіпотензією 

[24, 30, 31].

Серцева недостатність 
Короткочасні підвищення Тп при СН пов’язані з 

порушенням скоротливості міокарда і корелюють із 

тяжкістю СН і прогнозом. Прогресування СН у ре-

зультаті некрозу й апоптозу кардіоміоцитів, актива-

ції ренін-ангіотензин-альдостеронової та симпатич-

ної нервової системи, викиду медіаторів запалення 

також асоціюється з персистуючим пошкодженням 

міокарда з поступовою заміною загиблих клітин фі-

брозною тканиною [36]. При декомпенсованій СН 

підвищення рівня Тп є наслідком надмірного на-

пруження стінок міокарда, що виникає в результаті 

перевантаження об’ємом й опором. Все це спричи-

няє субендокардіальну ішемію і пояснює появу Тп у 

крові [39].
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Кардіоміопатія такоцубо
При стресіндукованій кардіоміопатії підвищується 

рівень Тп, що часто імітує гострий коронарний син-

дром. Проте це підвищення зазвичай незначне, не від-

повідає тяжким гемодинамічним порушенням і швид-

ко минає, не впливаючи на довгостроковий прогноз [1, 

41]. У систематичному огляді досліджень, в яких ви-

вчали рівень Тп при кардіоміопатії Такоцубо, виявлено 

його підвищення у 86 % пацієнтів. Рівень Тп коливався 

від 0,01 до 5,2 нг/мл [15].

Закрита травма грудної клітки
Точний відсоток забою серця при закритій травмі 

грудної клітки невідомий, але приблизно коливаєть-

ся від 3 до 56 % [20]. Чутливість тесту на Тп при за-

бої серця складає 12–23 %, специфічність 97–100 %, 

а прогностична цінність негативного результату — 

74–100 %. У пацієнтів без змін на ЕКГ і з негатив-

ними тропоніновими тестами не відзначено важких 

ускладнень [47]. З цього випливає, що у разі закритої 

травми грудної клітки і під час відсутності інших по-

шкоджень або нестабільності гемодинаміки пацієн-

ти, у яких ЕКГ і рівень Тп I знаходяться у межах нор-

ми, можуть бути виписані. Таким чином, підвищення 

рівня Тп дозволяє виявити хворих з підвищеним ри-

зиком смерті [1, 9].

Гострий респіраторний
дистрес-синдром 

Даний стан характеризується легеневим і систем-

ним запаленням із пошкодженням епітелію і запо-

вненням альвеол рідиною, що спричиняє дихальну 

недостатність [6]. У цих умовах часто виникають вазо-

констрикція і тромбоз, що може викликати легеневу 

гіпертензію, перевантаження правого шлуночка і по-

шкодження міокарда [48]. Прогресування захворюван-

ня погіршує ситуацію. Штучна вентиляція легень може 

підвищити внутрішньогрудний тиск і вплинути на 

функцію міокарда [6]. У пацієнтів із гострим респіра-

торним дистрес-синдромом (ГРДС) часто пошкоджу-

ється міокард і, як наслідок, підвищується рівень Тп. В 

одному з досліджень у 89 (35 %) із 248 пацієнтів із ГРДС 

визначався підвищений рівень Тп. Підвищення рівня 

Тп було асоційоване з високою 60-денною смертністю 

і розвитком поліорганної недостатності. Слід зазначи-

ти, що цей ефект був більш чітко виражений у менш 

тяжких хворих. Приховане пошкодження міокарда 

може визначати захворюваність і смертність у хворих 

із ГРДС [1, 6].

Хронічна ниркова недостатність 
Поширеність підвищеного рівня Тп у пацієнтів із 

хронічною нирковою недостатністю (ХНН) за від-

сутності клінічних ознак ішемії міокарда становить 

понад 50 %. Хоча етіологія підвищення рівня Тп у 

пацієнтів із ХНН остаточно не з’ясована, основною 

причиною вважається знижений нирковий кліренс 

(малі концентрації Тп постійно визначаються в кро-

ві, а при ХНН відбувається пропорційне його зрос-

тання). Іншою причиною може бути постійне по-

шкодження міоцитів (тяжка ХСН, гіпертрофія лівого 

шлуночка спричиняють субендокардіальну ішемію) 

[12] або безсимптомні мікроінфаркти [2, 38]. У більш 

ранніх дослідженнях виявлено підвищення рівня 

Тп Т більше ніж у 71 % пацієнтів із безсимптомною 

термінальною стадією ХНН, що зв’язується з пере-

хресної реакцією з Тп Т і Тп скелетних м’язів. Не-

щодавні дослідження показали, що Тп Т виявлявся 

в 17 % пацієнтів, тоді як Тп I — лише в 7 % пацієнтів 

із безсимптомною термінальною стадією ХНН. Ця 

знахідка дозволила припустити, що Тп I — більш спе-

цифічний маркер пошкодження міокарда у хворих із 

термінальною стадією ХНН. Проте в низці великих 

досліджень чітко показано, що підвищення концен-

трації Тп Т у пацієнтів із термінальною стадією ХНН 

є цінним, незалежним коротко- та довгостроковим 

прогностичним чинником смерті від кардіологічних 

причин [1].

Сепсис
За даними низки досліджень [34], майже в 50 % 

хворих, які надходять у ВРІТ із тяжким сепсисом і 

септичним шоком, але без ознак гострої коронарної 

патології, підвищений рівень Тп. Причиною виходу 

Тп у кров може слугувати порушення співвідношення 

між потребою в кисні і його доставкою. Внаслідок ли-

хоманки і тахікардії підвищується споживання кисню 

міокардом, проте одночасно з цим воно зменшується 

через гіпоксемію в результаті дихальної недостатнос-

ті, порушення мікроциркуляції, гіпотензії [1]. Свою 

роль можуть відігравати і транзиторне підвищення 

проникності мембран [13], прямий вплив цитокінів й 

ендотоксинів. Дисфункція міокарда — часте усклад-

нення у хворих із сепсисом, що є несприятливою про-

гностичною ознакою [34], особливо в літніх пацієнтів 

із захворюваннями серця [58]. У хворих із сепсисом і 

підвищеним рівнем Тп відзначається високий ризик 

смерті. У Тп-позитивних хворих смертність стано-

вила 63 і 83 % на відміну від Тп-негативних хворих 

(24 і 37 %) [35, 50].

Рабдоміоліз
Поширеність збільшення рівня Тп у разі рабдоміо-

лізу у хворих без гострого коронарного синдрому ста-

новить більше 17 %, і ця ознака асоційована з підви-

щеними захворюваністю і смертністю [1, 27].

Кровотеча з верхніх відділів
шлунково-кишкового тракту

Кровотечі з верхніх відділів шлунково-кишкового 

тракту (ШКТ) суттєво впливають на смертність і три-

валість перебування хворих у відділеннях реанімації 

та інтенсивної терапії [1, 8]. Більше ніж у 19 % паці-

єнтів із кровотечею з верхніх відділів ШКТ рівень Тп 

був підвищений, що свідчило про пошкодження сер-

ця [19]. Установлено, що в пацієнтів із досить тяжкою 

кровотечею підвищення рівня Тп Т було пов’язане 

зі смертністю у віддаленому періоді [57]. Пацієнтам 

із кровотечею з верхніх відділів ШКТ і підвищеним 

рівнем Тп потрібно більше переливань еритроцитної 
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маси, у них також збільшується тривалість перебуван-

ня в стаціонарі [59]. Можна припустити, що Тп може 

використовуватися як прогностичний показник для 

хворих, особливо з нестабільною гемодинамікою і в 

літніх пацієнтів [19].

Кардіоверсія
Є припущення, що кардіоверсія може викликати 

пошкодження міокарда. При вивченні даних 48 па-

цієнтів із постійною формою фібриляції передсердь, 

яким була проведена кардіоверсія монофазним роз-

рядом, виявлено значне підвищення в плазмі кон-

центрації Тп I через 24 год (p < 0,04) [25]. У той же 

час у рандомізованому випробуванні 141 пацієнту 

проведено моно- і біфазну кардіоверсію для усунен-

ня надшлуночкової тахікардії; при цьому значних 

підйомів рівня Тп не виявлено [48]. Підвищення рів-

ня Тп після повторних дефібриляції або непрямого 

масажу серця, найімовірніше, вказує на гострий ін-

фаркт міокарда, який ускладнився загрозливими для 

життя аритміями, а не на пошкодження міокарда че-

рез кардіоверсію [1].

Радіочастотна катетерна абляція 
Установлено, що радіочастотна катетерна абляція 

(РЧА) викликає пошкодження міокарда в тому місці, 

де кінчик катетера контактує з тканиною. Це пошко-

дження може включати руйнування ліпідної мембра-

ни та метаболічну і структурну інактивацію білків, їх 

денатурацію, а також пошкодження ядра [18, 32]. При 

обстеженні 60 пацієнтів після РЧА у кожного було ви-

явлено, що рівень Тп перевищував діагностичний по-

ріг для гострого інфаркту міокарда [16]. Моніторинг 

концентрації Тп I — кращий спосіб кількісної оцінки 

об’єму некрозу міокарда після РЧА [1, 33].

Черезшкірні коронарні втручання 
Після успішного проведення черезшкірного коро-

нарного втручання (ЧКВ) (ангіопластика, стентуван-

ня) може відзначатися незначне підвищення рівня Тп 

у 24–40 % хворих на хронічну ішемічну хворобу серця. 

В даний час немає сумнівів, що поява Тп після коро-

нарних втручань має серцеве походження. Причиною 

підвищення Тп у таких ситуаціях служить транзиторна 

ішемія, викликана інтракоронарним роздуттям бало-

на, втручанням на артерії, дисекцією коронарних арте-

рій, мікроемболізацією дистального русла матеріалом 

бляшок. При цьому Тп виявився більш чутливим для 

діагностики малих пошкоджень міокарда при інтра-

коронарних втручаннях, ніж креатинфосфокіназа та її 

МВ-фракція [40]. Результати проведених досліджень 

свідчать про несприятливий прогноз Тп-позитивних 

пацієнтів у плані ризику розвитку серцево-судинних 

катастроф [45]. На питання, який же рівень Тп пови-

нен бути підставою для встановлення діагнозу інфарк-

ту міокарда після ЧКВ, однозначної відповіді не існує. 

Низка експертів пропонує встановлювати діагноз ін-

фаркту міокарда у випадках, коли рівень Тп у 3 і більше 

рази перевищує нормальні значення (99-й перцентиль, 

вказаний в інструкції до реагентів).

Хірургічні втручання
Рівень Тп завжди підвищується після оперативних 

втручань на серці внаслідок недосконалої кардіопро-

текції, реперфузійного пошкодження міокарда і прямої 

травми серця під час операції. Однак підвищення Тп 

необов’язково свідчить про періопераційний інфаркт мі-

окарда. З огляду на те, що кількість Тп, що потрапляють 

у кровотік, залежить від обсягу операції, зареєстрований 

рівень даного маркера не може служити надійним кри-

терієм інфаркту міокарда. Діагноз «інфаркт міокарда» 

повинен виставлятися на підставі комплексного клініко-

інструментального дослідження, включаючи електро-

кардіограму й ехокардіографію. У той же час значення Тп 

крові, що в 5 і більше разів перевищують нормальні, вка-

зують на високу ймовірність періопераційного інфаркту 

міокарда. У дослідженнях установлено, що незалежно 

від наявності або відсутності періопераційного інфарк-

ту міокарда існує прямий зв’язок між постопераційним 

підвищенням Тп і збільшенням смертності [28].

При резекції легені підвищення рівня Тп є неза-

лежним чинником ризику смерті [29]. У 8 % випадків 

після проведення ендоскопічної ретроградної холецис-

топанкреатографії відмічено підвищення рівня Тп [11].

Інтенсивне фізичне навантаження 
і спорт

Підвищення кардіальних біомаркерів у спортсменів 

після вправ може ускладнювати диференціальну діаг-

ностику [46]. Через кілька годин після фінішу змагань 

на витривалість серед 105 досліджуваних без будь-яких 

симптомів було виявлено підвищення концентрації Тп 

Т у 23 % пацієнтів, Тп I — у 33 %. Через 3 місяці після 

змагань 21 пацієнт із позитивним результатом тесту на 

Тп пройшов ретельне кардіологічне обстеження, і в усіх, 

крім одного (він страждав від ішемічної хвороби серця), 

не було ознак пошкодження серця [56]. У пацієнтів, які 

брали участь у Бостонському марафоні, підвищена кон-

центрація Тп була пов’язана з порушеннями розміру і 

функції правого шлуночка на ехокардіографії. Концен-

трація Тп Т обернено пропорційна кількості тренувань 

до марафону. Вважається, що задовільна адаптація сер-

цево-судинної системи дозволяє серцю бути більш стій-

ким при тяжких фізичних вправах [1, 37]. Дослідження 

досі переконливо не показали, чи є некроз міокарда 

причиною підвищення рівня Тп у даному випадку. Це 

підвищення зазвичай невисоке і нетривале (нормаліза-

ція відзначається через 24 години) і може бути ознакою 

підвищення проникності кардіоміоцитів із виходом Тп 

із цитоплазматичного депо. Проте не варто забувати, 

що підвищення рівня Тп у даному випадку може бути 

проявом прихованої хвороби серця в субклінічній фор-

мі під маскою надмірних вправ.

Вплив факторів навколишнього 
середовища

Зафіксовані поодинокі випадки підвищення рівня 

Тп у результаті впливу несприятливих факторів навко-

лишнього середовища (чадний газ, сірководень), але 

діагностична та прогностична цінність у даних випад-

ках невідома [7, 54, 60, 61].
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Висновки
Використання специфічних кількісних показ-

ників, якими є рівні серцевих Тп, значно підвищує 

оперативність і точність діагностики інфаркту міо-

карда, що дозволяє раціоналізувати ведення пацієн-

тів у гострому і віддаленому періодах захворювання. 

Необхідність більш широкого застосування тропоні-

нових тестів особливо актуальна для України, де як 

біохімічні маркери некрозу міокарда до сьогодні ши-

роко використовуються ферменти, які не включені в 

міжнародні рекомендації через низьку специфічність 

(наприклад, аланінамінотрансфераза, аспартатаміно-

трансфераза, лактатдегідрогеназа, загальний пул кре-

атинфосфокінази).

Тропонін має тканинну специфічність і є харак-

терною ознакою пошкодження міокарда, проте не 

кожне підвищення концентрації Тп у хворих повин-

но діагностуватися і лікуватися як гострий коронар-

ний синдром. Існує необхідність у діагностичних 

критеріях і створенні оптимальної тактики ведення 

пацієнтів із підвищеною концентрацією Тп. Так, 

неправильна інтерпретація даних змін може спри-

чинити постановку некоректного діагнозу, а отже, 

призначення найчастіше непотрібних дорогих до-

сліджень і, що найголовніше, неадекватне лікування 

хворих із підвищеним рівнем Тп (а іноді і смертельно 

небезпечне, як, наприклад, проведення антитром-

ботичної терапії у хворого з гострим розшаруванням 

аорти).

У багатьох дослідженнях показано, що підвищення 

рівня Тп не пов’язане з гострим коронарним синдро-

мом і серцевою недостатністю, має негативне прогнос-

тичне значення. При виключенні гострого коронар-

ного синдрому не варто ігнорувати підвищений рівень 

Тп, а слід шукати причину таких змін.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Сердечные тропонины в клинической практике

Резюме. Цель нашего литературного обзора заключается 

в описании причин и механизмов, лежащих в основе по-

вышения уровня кардиальных тропонинов у пациентов без 

установленного инфаркта миокарда. Широкомасштабное 

внедрение высокочувствительных анализов для определе-

ния тропонинов в повседневную практику, которое достиг-

ло наибольшего распространения в странах Европы, при-

вело к значительному ускорению лечебно-диагностиче-

ского процесса и улучшению прогноза пациентов. Однако 

существует и отрицательная сторона методов с повышен-

ной чувствительностью: чем выше способность по обнару-

жению тропонинов, тем ниже специфичность, что может 

затруднить и/или привести к ошибкам дифференциаль-

ной диагностики, особенно в том случае, если врачи-кли-

ницисты будут полагаться на одни только лабораторные 

данные. Актуальным направлением для улучшения диф-

ференциальной диагностики служит установление точных 

механизмов повышения уровня тропонинов для оценки 

сравнительной кинетики концентрации, что, безусловно, 

необходимо учитывать для совершенствования быстрых 

алгоритмов диагностики острого коронарного синдрома. 

Обзор посвящен клинико-диагностическому значению и 

механизмам повышения уровня кардиальных тропонинов 

при часто встречаемых состояниях, не связанных с острым 

коронарным синдромом: инсультах, расслаивающей анев-

ризме аорты, воспалительных заболеваниях миокарда, 

тромбоэмболии легочной артерии, артериальной гипо-

тензии, сердечной недостаточности, синдроме такоцубо, 

закрытой травме грудной клетки, остром респираторном 

дистресс-синдроме, хронической почечной недостаточ-

ности, сепсисе, рабдомиолизе, кровотечениях из верхних 

отделов желудочно-кишечного тракта, хирургических вме-

шательствах, физической нагрузке.

Ключевые слова: тропонины; инфаркт миокарда; некоро-

нарные причины повышения уровня тропонинов; инсульт; 

расслаивающая аневризма аорты; тромбоэмболия легочной 

артерии; хроническая почечная недостаточность; сепсис; фи-

зическая нагрузка; обзор
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Cardiac troponins in clinical practice

Abstract. The aim of our literature review was to describe 

causes and mechanisms which underlie increased cardiac tropo-

nin levels in patients without established myocardial infarction. 

The widespread introduction of high-sensitivity analyses for 

troponin determination into everyday practice, which became 

highest in European countries, has led to a significant accelera-

tion of therapeutic and diagnostic process and improved progno-

sis for patients. However, there is a downside of high-sensitivity 

methods: the higher the troponin detection capability, the lower 

the specificity, which can complicate and/or lead to differential 

diagnosis errors, especially if clinicians rely on laboratory data 

alone. An important direction for improving differential diag-

nosis is to establish accurate mechanisms for increasing the level 

of troponins in order to evaluate the comparative kinetics of 

concentration, which should certainly be taken into account for 

the improvement of rapid algorithms for the diagnosis of acute 

coronary syndrome. The review deals with the clinical and diag-

nostic value and mechanisms of an increase in the level of car-

diac troponins in conditions not associated with acute coronary 

syndrome: strokes, aortic dissection, inflammatory myocardial 

diseases, pulmonary embolism, arterial hypotension, heart fai-

lure, takotsubo syndrome, closed chest injury, acute respiratory 

distress syndrome, chronic renal failure, sepsis, rhabdomyolysis, 

bleeding from the upper gastrointestinal tract, surgical interven-

tions, physical activity.

Keywords: troponins; myocardial infarction; non-coronary 

causes of elevated troponins; stroke; aortic dissection; pulmonary 

embolism; chronic renal failure; sepsis; physical activity; review
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Рандомізоване дослідження
медикаментозної профілактики тромбозів

глибоких вен беміпарином
та еноксапарином у пацієнтів із помірним
і високим рівнем тромбогенного ризику, 

яким проводяться пластичні
й реконструктивні хірургічні втручання

Резюме. Актуальність. Тромбоз глибоких вен (ТГВ) — поширене ускладнення післяопераційного пе-

ріоду, що характеризується гіперкоагуляцією, ураженням судинного ендотелію і стазом крові. Його 

частота помітно збільшується в пері-/післяопераційній фазі хірургічних втручань. Легенева емболія, 

вторинна щодо ілеофеморального ТГВ, є частою причиною смерті. Матеріали та методи. Були обрані 

дорослі пацієнти, яким заплановано проведення пластичного й реконструктивного хірургічного втру-

чання (ПРХВ) із середнім і високим рівнем тромбогенного ризику. Ми оцінювали ефективність і безпеку 

беміпарину порівняно з еноксапарином, які призначалися як засіб фармакологічної профілактики ТГВ. 

Дотримуючись збалансованих методів загальної анестезії, пацієнтам у випадковому порядку призна-

чали підшкірно еноксапарин 40 МО (група E) або беміпарин 3500 МО (група Б) кожні 24 години принай-

мні 10 днів, починаючи через 6 год після завершення хірургічного втручання. У всіх пацієнтів оцінювали 

можливість наявності ТГВ за допомогою допплерівського ультразвукового картографування нижніх 

кінцівок. Результати. Проводили оцінку стану 78 пацієнтів, серед яких були переважно жінки (83 %), 

фізичний стан яких за класифікацією ASA розцінювався як ASA II (59 %), ASA III (10 %); тромбогенний 

ризик за шкалою Капріні 3–4 (помірний) — 58 %, 5–6 (високий) — 29 %, > 6 (занадто високий) — 

13 %; демографічні показники й клінічні змінні були подібними між групами. Середній час використання 

дренажу при операціях на молочній залозі становив 4 дні в обох групах (p = 0,238), а у випадку опера-

тивних втручань на органах черевної порожнини — 14 днів у групі E та 13 днів у групі Б (p = 0,095). 

У жодній групі ТГВ не розвивався. Висновки. Використання беміпарину запобігало розвитку ТГВ без 

вірогідного збільшення кровотечі й розвитку побічних явищ; крім того, вартість беміпарину нижча, 

ніж еноксапарину. Беміпарин може розглядатися як альтернативний препарат для фармакологічної 

профілактики ТГВ при ПРХВ.

Ключові слова: тромбоз глибоких вен; фармакопрофілактика; беміпарин; еноксапарин; пластична хі-

рургія
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Вступ
Анестезія та хірургічні втручання обумовлюють роз-

виток протромботичного стану, у той час як хірургічні 

операції також запускають розвиток запальної реакції. 

Ці фактори можуть спричинити стан гіперкоагуляції, 

головним чином у пацієнтів, схильних до нього, та-

ких як носії фактору V Лейдена. Тромбоз глибоких вен 

(ТГВ) є поширеним і потенційно летальним ускладнен-

ням у періопераційному періоді. Патофізіологія цього 

процесу пов’язана зі змінами тріади Вірхова в пері- та 

післяопераційній фазі. Венозна тромбоемболія (ВТЕ) 

починається з ТГВ, який генерується в глибоких венах 

нижніх кінцівок (гомілки) або таза [1]. У деяких випад-

ках тромб відривається від вени й переміщується в праву 

частину серця, а звідти в легеневі артерії, унаслідок чого 

розвивається легенева емболія (ЛЕ) [2]. До розвитку 

ВТЕ призводять певні фактори, що включають хірургіч-

ні втручання, травму, госпіталізацію, іммобілізацію, ва-

гітність, прийом оральних контрацептивів, рак, тривалі 

безперервні подорожі, похилий вік, ожиріння, куріння, 

поширені медичні захворювання (такі як цукровий діа-

бет, артеріальна гіпертензія, хронічна запальна хвороба 

кишечника), автоімунні захворювання (такі як систем-

ний червоний вовчак та антифосфоліпідний синдром) 

або ВТЕ в анамнезі [3, 4], яка також може бути індуко-

вана генетичним компонентом [5]. Основна причина 

смерті обумовлена ЛЕ, вторинною щодо ілеофемораль-

ного ТГВ [6, 7]. ТГВ і ЛЕ є основними причинами за-

хворюваності й смерті в пацієнтів хірургічного профілю; 

така ситуація виникає через те, що ТГВ часто перебігає 

безсимптомно, погано діагностується і не розпізнається 

до моменту смерті; крім того, бракує рутинних постмор-

тальних обстежень, і глобальна обізнаність громад-

ськості є вірогідно нижчою щодо ЛЕ (54 %) і ТГВ (44 %), 

ніж щодо серцевого нападу (88 %) та інсульту (85 %) [8]. 

Усі ці фактори призводять до помітного заниження за-

хворюваності на ТГВ. У Великій Британії ТГВ є причи-

ною 25 000 смертей щорічно, а по всій Європі загальна 

кількість випадків ВТЕ, за оцінками, становить 1 100 000 

[9]. У США реєструється понад 5 мільйонів цих подій із 

поширеністю ЛЕ 500 тис. випадків щорічно [10] і смерт-

ністю 200 000 випадків [11]. Деякі дані говорять про те, 

що захворюваність на ТГВ у Мексиці становить 200 000 

випадків на рік, причому летальність становить 10 % у 

пацієнтів із хворобою серця [12]. Sigler-Morales та спі-

вавт. [13] з Медичного центру Ла-Раза Мексиканського 

інституту соціального захисту (IMSS) у Мехіко повідо-

мили про те, що при проведенні 1685 автопсій установ-

лено частоту ЛЕ 15 %, що була прямою причиною смерті 

у 20 % випадків і опосередкованою — у 62 % випадків.

Беміпарин показаний для лікування гострого ТГВ 

з ЛЕ або без неї, для профілактики ВТЕ у хірургічних і 

нехірургічних пацієнтів і для профілактики коагуляції в 

екстракорпоральному контурі під час гемодіалізу. Вра-

ховуючи вищезазначені умови, що свідчать про часткову 

відсутність мексиканських досліджень щодо фармаколо-

гічної профілактики ДВТ у пацієнтів при пластичному 

й реконструктивному хірургічному втручанні (ПРХВ), 

ми вирішили порівняти ефективність і безпеку беміпа-

рину, низькомолекулярного гепарину другого покоління 

(НМГ), із НМГ першого покоління еноксапарином, що 

є референтним стандартом терапії в нашій країні.

Матеріали та методи
У період із липня 2016 року по квітень 2018 року 

було вибрано 80 пацієнтів. Ми провели несліпе по-

слідовне дослідження (кожну наступну особу зарахо-

вували до іншої групи, ніж попередню), що включало 

два паралельних режими лікування — еноксапарин 

(група Е) і беміпарин (група Б). Це дослідження відпо-

відало Гельсінській декларації і загальному закону про 

охорону здоров’я Мексики. Було отримано дозвіл на 

проведення дослідження від комітету з питань етики 

та проведення досліджень на людях Медичного цен-

Рисунок 1. Бло к-схема дослідження
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тру ABC у Мехіко. Дослідження було зареєстровано на 

сайті http://www.isrctn.com; ідентифікаційний номер 

реєстрації: Міжнародний стандартний номер рандо-

мізованого контрольованого дослідження: ISRCTN 

(13851176). Зареєстровано 27.08.2019.

Проаналізовано дані 78 осіб (по 39 пацієнтів у кож-

ній групі) (рис. 1).

Проводилася оцінка дорослих пацієнтів (одна-

кового віку або старші від 18 років) після підписання 

ними інформованої згоди на участь у дослідженні. Па-

цієнтам було заплановано проведення пластичного й 

реконструктивного хірургічного втручання із середнім 

і високим рівнем тромбогенного ризику (3 бали або 

більше) згідно з класифікацією Капріні [14], що валі-

дована Американським коледжем лікарів грудної кліт-

ки (ACCP) для хірургічних втручань і Американським 

товариством пластичної хірургії (ASPS) для втручань 

у пластичній і реконструктивній хірургії [15]. Фізич-

ний стан пацієнтів за класифікацією Американсько-

го товариства анестезіологів (ASA) розцінювався як 

ASA I–III. Критерії виключення охоплювали активну 

кровотечу, індуковану гепарином тромбоцитопенію, 

кількість тромбоцитів менше від 100 000, ниркову не-

достатність тяжкого ступеня, коагулопатію, нещодавні 

внутрішньочерепні оперативні втручання, епідуральну 

анестезію або люмбальну пункцію протягом остан-

ніх 24 годин. Передопераційне обстеження включало 

загальний аналіз крові, біохімічний аналіз крові, ко-

агуляційні тести й електрокардіограму. Оцінку ТГВ 

проводили до та після операції з використанням USG 

Sonosite Doppler Micromax і багаточастотного ліній-

ного перетворювача від 4 до 12 МГц, ультразвукового 

дослідження нижніх кінцівок у поперечному й поздо-

вжньому розрізах з отриманням зображень як за сірою, 

так і за кольоровою шкалою, з пробами Вальсальви 

й стисканням усіх поверхневих і глибоких вен, із по-

шуком тромбозу або рефлексу в ключових точках. Усі 

пацієнти отримували загальну збалансовану анестезію, 

індуковану пропофолом 2 мг/кг, фентанілом 2 пг/кг і 

рокуронієм 600 пг/кг. Вона підтримувалася безперерв-

ною внутрішньовенною інфузією фенанілу й інгаля-

цією десфлурану або севофлурану та фракціонованим 

нервово-м’язовим блокатором на вимогу. Інтраопера-

ційний моніторинг включав безперервну електрокарді-

ографію, оцінку кривих швидкості потоку, неінвазивне 

вимірювання артеріального тиску, пульсоксиметрію, 

оцінку рівня СО
2
 наприкінці видиху, визначення біс-

пектрального індексу, температури тіла й підтримання 

нервово-м’язової блокади. Через шість годин після за-

кінчення хірургічного втручання пацієнтам було при-

значено підшкірно еноксапарин 40 МО (група E) або 

беміпарин 3500 МО (група Б) кожні 24 години. Ліку-

вання НМГ проводили протягом щонайменше 10 днів. 

Кількісну оцінку післяопераційної кровотечі проводи-

ли за допомогою хірургічних дренажів.

Результати
Демографічні дані та дані анамнезу наведені в табл. 1. 

Серед пацієнтів переважну більшість становили жін-

ки (83 %). Ми виявили 15 випадків (19,23 %) спадкової 

або набутої тромбофілії. Середній вік пацієнтів у групі 

E становив 51 рік, у групі Б — 49 років (p = 0,916). Маса 

тіла й індекс маси тіла (ІМТ) також були схожими між 

групами. У групі еноксапарину пацієнти мали в анамне-

зі: серцево-судинні захворювання (43,58 %), шлунково-

кишкові захворювання (30,76 %), хронічні захворюван-

ня легень (28,20 %), депресію (25,64 %), захворювання 

щитоподібної залози та ожиріння (по 17,94 %), тром-

Та блиця 1. Вихідні демографічні дані та дані анамнезу

Характеристики Група E (n = 39) Група Б (n = 39) P

Стать, жінки, n (%) 32 (82,05) 33 (84,61) 0,761*

Вік, років 51,00 (41,25–62,00) 47,00 (42,00–61,00) 0,916*

Маса тіла, кг 65,00 (54,00–77,75) 62,00 (56,00–70,00) 0,610*

ІМТ, кг/м2 23,00 (21,00–29,75) 23,00 (21,25–25,00) 0,482*

Серцево-судинні захворювання, n (%) 17 (43,58) 9 (23,07) 0,055**

Шлунково-кишкові захворювання, n (%) 12 (30,76) 6 (15,38) 0,107**

Хронічні захворювання легень, n (%) 11 (28,20) 13 (33,33) 0,624**

Депресія, n (%) 10 (25,64) 6 (15,38) 0,262**

Тромбофілія, n (%) 9 (11,53) 6 (7,69) 0,389**

Ожиріння, n (%) 7 (17,94) 3 (7,69) 0,176**

Захворювання щитоподібної залози, n (%) 7 (17,94) 5 (12,82) 0,530**

Цукровий діабет, n (%) 2 (5,12) 2 (5,12) 1,000+

Рак, n (%) 2 (5,12) 3 (7,69) 1,000+

Хронічна ниркова недостатність, n (%) 0 (0,00) 1 (2,56) 1,000+

Примітки: дані наведені у вигляді медіани та відсотків (25–75-й) для кількісних змінних; для якісних змінних на-
ведені частота та пропорція (%); * — сумарний тест Манна — Уїтні; ** — тест хі-квадрат; + — точний тест Фішера.
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бофілію (11,53 %), цукровий діабет і рак (по 5,12 %). 

У групі беміпарину серед захворювань в анамнезі пре-

валювали хронічні захворювання легень (33,3 %), далі 

йшли серцево-судинні захворювання (23,7 %), шлунко-

во-кишкові захворювання та депресія (15,38 %), захво-

рювання щитоподібної залози (12,82 %), рак, ожиріння 

і тромбофілія (7,69 %), цукровий діабет (5,12 %) і хро-

нічна ниркова недостатність (2,56 %). Порівняння між 

групами не показало статистичних відмінностей щодо 

наявних в анамнезі захворювань (табл. 1).

Результати оцінки фізичного стану для всієї вибір-

ки були такими: ASA I (31 %), ASA II (59 %) і ASA III 

(10 %); тромбогенний ризик за шкалою Капріні був 

помірним (3–4 бали, 58 %), високим (5–6 балів, 29 %) 

і дуже високим (> 6 балів, 13 %). Тривалість хірургіч-

ного втручання й наркозу, а також види операцій були 

статистично схожими між групами. Найчастішим ви-

дом оперативного втручання були операції на молоч-

них залозах (36 %), за ними йшли комбіновані операції 

(24,3 %), хірургія голови та шиї (18 %), абдоміноплас-

тика (11,5 %) і ліпосакція (10 %). Слід зазначити, що 

всі пацієнти мали легке й помірне збільшення після-

операційної кровотечі (її кількісну оцінку проводили 

за допомогою хірургічних дренажів), що не було клі-

нічно вірогідним. У випадках оперативних втручань на 

молочних залозах термін використання дренажів був 

середнім — протягом 4 діб, тоді як у пацієнтів після 

хірургічних втручань на органах черевної порожнини 

цей термін становив 14 діб (табл. 2). Допплерографічне 

сканування нижніх кінцівок у всіх пацієнтів продемон-

струвало відсутність патологічних змін як у глибоких 

венах, так і в артеріальній системі. В одного пацієнта 

з групи еноксапарину виникла гематома на передній 

черевній стінці через дванадцять годин після абдомі-

нопластики, що потребувало встановлення хірургіч-

ного дренажу. Антикоагулянтну терапію призупинили 

на третій день, і подальших ускладнень не було. Інший 

пацієнт чоловічої статі з тієї ж групи відмовився від лі-

кування на другий день. Обидва випадки були виклю-

чені з аналізу результатів дослідження.

Серед 15 пацієнтів, у яких була діагностована тром-

бофілія, переважали жінки (93 %). Найчастішим діа-

гнозом була неуточнена тромбофілія (40 %), далі за нею 

за частотою йшли гіпергомоцистеїнемія (20 %) та інші 

види тромбофілії (13 %). Статистично вірогідних від-

мінностей між групами встановлено не було (табл. 3).

Ми узагальнили дані літератури за останні 8 років 

щодо хірургічних втручань із використанням НМГ або 

нефракціонованого гепарину (НФГ), що включали ри-

зик тромбогенезу середнього й високого ступеня ( 3) 

відповідно до класифікації Капріні в декількох випад-

ках пластичної хірургії, і їх впливу на ТГВ, ЛЕ і розви-

ток гематоми [16–23] (табл. 4).

Обговорення
Тромботичні ускладнення внаслідок хірургічних 

втручань найчастіше виникають у разі виконання плас-

тичних і реконструктивних операцій, а також ортопе-

дичних, онкологічних втручань та операцій на органах 

малого таза. За даними ACCP, третина з 200 000 випад-

ків смерті за рік, пов’язаних з ТГВ, розвивається після 

хірургічних операцій [24]. За даними ASPS 2001 року, 

Та блиця 2. Оціночні шкали й хірургічні характеристики

Категорії Група E (n = 39) Група Б (n = 39) P

Фізичний статус ASA I, n (%) 12 (30,76) 12 (30,76) 1,000**

ASA II, n (%) 22 (56,41) 24 (61,53) 0,645**

ASA III, n (%) 5 (12,82) 3 (7,69) 0,712**

Ризик за шкалою Капріні 3–4 бали, n (%) 19 (48,72) 25 (64,10) 0,171**

> 5 балів, n (%) 20 (51,28) 14 (35,89) 0,513**

Тривалість оперативного втручання, хв 235,00 (166,25–285,00) 225,00 (190,00–277,50) 0,857*

Тривалість анестезії, хв 260,00 (196,25–320,00) 255,00 (210,00–303,75) 0,799*

Тип оперативного втручання, n (%)

Молочні залози 12 (30,76) 16 (41,02) 0,345**

Черевна порожнина 2 (5,12) 7 (17,94) 0,154**

Ліпосакція 5 (12,82) 3 (7,69) 0,712**

Голова та шия 8 (20,51) 6 (15,38) 0,555**

Комбіноване 12 (30,76) 7 (17,94) 0,187**

Тривалість наявності встановлених дренажів (дні)

Молочні залози 4 (3,50–4,00) 4 (3,00–4,00) 0,238*

Черевна порожнина 14 (14,00–14,00) 13 (12,00–13,25) 0,059*

Примітки: дані наведені у вигляді медіани та відсотків (25–75-й) для кількісних змінних; для якісних змін-
них наведені частота та пропорція (%); * — сумарний тест Манна — Уїтні, ** — тест хі-квадрат.
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Таблиця 3. Типи тромбофілії, n (%)

Характеристики Група E (n = 9) Група Б (n = 6) P

Стать, жінки 9 (100) 6 (83,3) 0,143*

Тип тромбофілії

АФЛСa 1 (11,1) 1 (16,6) 1,000+

Фактор V Лейдена 1 (11,1) 1 (16,6) 1,000+

ГГЦЕb 1 (11,1) 2 (33,3) 1,000+

Мутація МТГФР 1 (11,1) 1 (16,6) 1,000+

НТ 4 (44,4) 2 (33,3) 0,651*

СЧВc 1 (11,1) 1 (16,6) 1,000+

Примітки: дані наведені у вигляді частоти та пропорції (%); АФЛС — антифосфоліпідний синдром; ГГЦЕ — 
гіпергомоцистеїнемія; МТГФР — метилентетрагідрофолатредуктаза; НТ — неуточнена тромбофілія; 
СЧВ — системний червоний вовчак; * — тест хі-квадрат; + — точний тест Фішера; a, b, c — в одного пацієнта 
в групі Б були АФЛС, ГГЦЕ, СЧВ.

Таблиця 4. Дослідження профілактики ТГВ у пацієнтів, яким виконувалися пластичні
й реконструктивні хірургічні операції

Джерела
Тип 

дослідження
Кількість
учасників

Втручання
Результати

ТГВ ЛE Гематома

Hatef [16]
Проспективне 
«випадок — 
контроль»

360 пацієнтів, яким викону-
вали ексцизійну корекцію 
контурів тіла, 
Капріні  3

НМГ 30 мг 2 р/д + ДПК 
(n = 137)

4,38 % 7,3 %

ДПК (n = 221) 5,88 % 0,5 %

Seruya 
[17]

Ретроспектив-
не когортне 

120 пацієнтів пластичної 
хірургії, Капріні > 4

ППК/EП (n = 48)

ППК/EП + AСК (n = 24)

НМГ або НФГ + ППК/ЕП 
(n = 60)

6,7 % 0,8 % 12,5 %

НМГ або НФГ + ППК/EП + 
AСК (n = 26)

Panucci 
[18]

Ретроспектив-
не когортне 
мультицен-
трове

1458 пацієнтів пластичної 
хірургії, 
Капріні  3

Еноксапарин 40 мг на добу
↓0,61 до 0,32 %a (ТГВ) =
 1,22 до 1,20 %b (ТГВ)

Еноксапарин 30 мг 2 р/д 
(ІМТ > 40)

↓2,55 до 1,15 %c (ТГВ)
↓8,54 до 4,07 %d (ТГВ)

Panucci 
[19]

Ретроспектив-
не когортне 
мультмцен-
трове

3681 пацієнт пластичної 
хірургії, 
Капріні  3

НМГ 40 мг 1 р/д або 30 мг 
2 р/д (ІМТ > 40) + ДПК 

(n = 1567)
3,38 %

ДПК (n = 2114) 2,65 %

Keith [20]

Ретроспектив-
не когортне 
мультицен-
трове

300 хірургічних втручань із 
реконструкції молочних за-
лоз із вільним клаптем або 
розширювачем тканини 

НМГ 30 мг + ДПК (n = 137) 4,5 %

ДПК (n = 221) 2,5 %

Michaels 
[21]

Ретроспектив-
не когортне 
мультицен-
трове

546 випадків хірургічних 
втручань із корекції тіла 
в пацієнтів із масивним 
зниженням маси тіла

НМГ 30 мг 2 р/д + ДПК 
(n = 212)

0,18 % 6,60 %

ДПК (n = 334) 4,57 %

Campbell 
[22]

Ретроспектив-
не когортне

151 хірургічне втручання 
з абдомінопластики 

Еноксапарин 40 мг 2 р/д + 
ДПК (n = 50)

НФГ 5000 ОД + ДПК 
(n = 101)

1 %

Konoeda 
[23]

Проспективне 
«випадок — 
контроль» 

35 пацієнтів із реконструк-
тивними операціями на мо-
лочних залозах 

ППК/EП (n = 35) 31,4 % 0,35 %

Примітки: ППК — переривчаста пневматична компресія; ЕП — еластичні панчохи; АСК — ацетилсаліцилова 
кислота; НМГ — низькомолекулярний гепарин; НФГ — нефракціонований гепарин; ДПК — девайс послі-
довної компресії; a — Капріні 3–4, b — Капріні 5–6, c — Капріні 7–8, d — Капріні > 8.
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було 18 000 випадків ТГВ за рік у пацієнтів, яким ви-

конувалися ПРХВ, частка цього показника коливався 

від 0,5 до 2 % [25]. Хоча даний показник може здавати-

ся низьким, ці цифри наведені лише стосовно пацієн-

тів із наявними симптомами, а приблизно дві третини 

пацієнтів із ТГВ є клінічно безсимптомними, що при-

зводить до значної затримки діагностики й лікування 

[26]. Протягом останніх двох десятиліть спостерігаєть-

ся значне зростання частоти ПРХВ, що частково по-

яснюється потребою дорослого населення (переважно 

жінок) у покращанні особистого іміджу й підвищенні 

самооцінки. Згідно з опитуванням Міжнародного то-

вариства естетичної пластичної хірургії, Мексика посі-

дає третє місце за потребою в ПРХВ на американсько-

му континенті й четверте — в усьому світі [27]. На жаль, 

основною причина тромбоемболії є недотримання 

загальновизнаних рекомендацій щодо профілактики 

цієї патології. Велика кількість повідомлень у Канаді 

та США демонструє, що у 68 % випадків ТГВ не було 

проведено профілактичних заходів [28, 29]. Серед усіх 

пацієнтів, які перенесли будь-яку хірургічну операцію 

без проведення тромбопрофілактики, майже п’ята час-

тина має безсимптомний ТГВ; серед них у 90 % випад-

ків має місце спонтанний лізис тромбів і в 10 % може 

розвинутися ЛЕ, яка в 30 % випадків призводить до 

летального кінця протягом першої години [28]. При 

ПРХВ частота ВТЕ серед пацієнтів, які перенесли опе-

рації на голові та шиї, становить 27,5 %, серед пацієнтів 

з опіками — 23 %, у пацієнтів, яким виконували абдо-

мінопластику, — 4,2 %, у випадку реконструктивної 

операції на молочних залозах — 1,32 %, у пацієнтів, 

яким проводилася ліпосакція, — 0,59 % [30]. ВТЕ є 

певним навантаженням щодо стану здоров’я, оскільки 

потребує проведення тривалої антикоагулянтної тера-

пії і несе істотний ризик посттромботичного синдрому, 

посттромботичної хронічної легеневої гіпертензії та 

рецидиву ВТЕ. Щорічний рівень смертності в резуль-

таті ВТЕ становить 20–25 % [31].

Понад 40 років тому класичне багатоцентрове до-

слідження, проведене Kakkar та співавт. (1975) у 28 ме-

дичних центрах із залученням більше ніж 4000 пацієн-

тів хірургічного профілю, продемонструвало, що малі 

дози ультрафракціонованого гепарину (УФГ) знижу-

ють показник ДВТ з 24,7 % у групі плацебо до 7,7 % у 

групі гепарину з відповідним зниженням частоти фа-

тальної ЛЕ з 0,8 до 0,1 % [32]. Ще більш показовими 

були результати метааналізу, проведеного Collins через 

13 років за участю 13 000 пацієнтів у 70 медичних цен-

трах, який підтвердив результати попереднього дослі-

дження: частота ТГВ знизилася з 22,4 до 9 % при засто-

суванні УФГ у пацієнтів загальної, гінекологічної, 

ортопедичної та урологічної хірургії, коли в черговий 

раз частота фатальної ЛЕ знизилася з 0,9 % у контроль-

ній групі до 0,3 % у групі використання гепарину [33]. 

Через 17 років (2005) Haas та співавт. повідомили про 

результати подвійного сліпого рандомізованого порів-

няльного дослідження між УФГ і НМГ (цептопарин) у 

23 078 хірургічних пацієнтів, у якому частота фатальної 

ЛЕ становила 0,15 % [34]. Протягом усіх цих років на 

декількох консенсусних конференціях було зроблено 

висновок про те, що пацієнтам із високим рівнем ризи-

ку слід призначати антикоагулянти. Останні консен-

сусні рекомендації (2012 р.) вказують, що частота ТГВ 

без проведення профілактики становить від 40 до 80 %, 

і у деяких із цих пацієнтів без проведення профілакти-

ки частота ЛЕ підвищується до 5 % [24, 35, 36]. Слід 

припустити, що після всіх цих років, беручи до уваги 

дані, накопичені в дослідженнях у всьому світі, профі-

лактику ТГВ слід застосовувати в усіх пацієнтів хірур-

гічного профілю з високим ризиком. Десять років тому 

було проведене багатонаціональне мультицентрове до-

слідження ENDORSE за участю 358 лікарень у 32 краї-

нах, у якому на вибірці з 30 827 пацієнтів хірургічного 

профілю було встановлено, що ризик розвитку ТГВ 

становив 64 %, і лише 59 % пацієнтів отримували адек-

ватну антитромботичну профілактику [37]. Профілак-

тика ТГВ залишається важливим питанням у спільноті 

пластичної хірургії; однак щодо його профілактики в 

пацієнтів, яким проводяться найбільш поширені хі-

рургічні втручання, консенсус є недостатнім. Беміпа-

рин є НМГ другого покоління, який менш вивчений, 

ніж гепарин. У Європі в дослідженні, проведеному 

Kakkar та співавт., 298 пацієнтів із тотальною заміною 

стегнового суглоба були рандомізовані в групи введен-

ня 3500 ОД беміпарину кожні 24 год або 5000 ОД УФГ 

двічі на день, за дві години до операції і протягом 8–12 

днів одразу після операції. Беміпарин продемонстру-

вав більшу ефективність, ніж УФГ, при оцінці за допо-

могою венографії при однаковому профілі безпеки 

[38]. Хоча це дослідження проводилось у пацієнтів ор-

топедичного профілю, ми застосовували одну і ту ж 

дозу 3500 ОД кожні 24 год і не спостерігали тромбозу 

при проведенні венозної допплерографії замість вено-

графії. В іншому багатоцентровому дослідженні, вико-

наному Navarro та співавт., пацієнтів, яким виконували 

протезування колінного суглоба (381 особа), розподі-

лили на 2 групи для отримання або 3500 ОД беміпарину 

через 6 год після операції, або 40 ОД еноксапарину за 

12 год до операції. Потім ці дози продовжували вводити 

кожні 24 год. Частота ТГВ становила 32,1 % у групі бе-

міпарину та 36,9 % у групі еноксапарину, різниця абсо-

лютного ризику становила 4,6 % на користь беміпари-

ну, масивні кровотечі спостерігалися в 3 пацієнтів у 

кожній групі, випадків смерті зафіксовано не було. Це 

дослідження показало, що щодо профілактики ТГВ ви-

користання беміпарину в післяопераційному періоді 

настільки ж ефективне, як і використання еноксапари-

ну до операції [39]. Більше того, беміпарин застосову-

вали в такій же дозі, з тими ж термінами введення та 

тривалістю. У нашому дослідженні таких відмінностей 

на користь беміпарину не спостерігалося; проте при 

використанні антикоагулянту ми також не спостеріга-

ли жодної масивної кровотечі. В іншому дослідженні 

Sayed 100 тяжкохворим пацієнтам з високим ризиком 

ТГВ було призначено 3500 ОД беміпарину або 40 ОД 

еноксапарину, період спостереження становив 60 днів. 

ТГВ спостерігався у 2 пацієнтів у групі беміпарину 

(4 %) і 10 пацієнтів у групі еноксапарину (20 %) 

(р < 0,05). ЛЕ розвивалася в 7 пацієнтів (14 %) у групі 

еноксапарину, і її не було в жодному випадку в групі 
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беміпарину (р < 0,05); не зафіксовано жодного випадку 

смерті в обох групах [40]. У 2014 році Briones та співавт. 

було проведене дослідження в General Hospital of the 

Secretary of Health in Mexico City, у якому брали участь 

пацієнти акушерського профілю в критичному стані з 

високим ризиком ТГВ; 25 пацієнтів отримували 

3500 ОД беміпарину на добу; не було жодного випадку 

ТГВ, смерті або несприятливих ефектів. Дослідники 

дійшли висновку, що фармакологічний профіль бемі-

парину дозволяє розглядати його як препарат першої 

лінії [41]. Хоча ці два дослідження продемонстрували 

такі самі ефекти при використанні тієї ж дози беміпа-

рину, що й у нашому дослідженні, їх не можна порівня-

ти, оскільки в них не проводилося жодної хірургічної 

операції. У нашому дослідженні не було документаль-

но зафіксовано випадків ТГВ у будь-кого з пацієнтів 

обох груп; лише в одного пацієнта з групи еноксапари-

ну (2,56 %) виникла гематома черевної стінки після аб-

домінопластики, що потребувала хірургічного дрену-

вання. Безперечно, щоб додати більше клінічних 

доказів щодо ефективності беміпарину як альтернатив-

ного препарату в профілактиці й лікуванні пацієнтів із 

високим ризиком ТГВ, потрібні додаткові дослідження 

як у пластичній, так і реконструктивній хірургії і при 

інших хірургічних втручаннях. Castañeda та співавт. 

провели ретроспективне когортне дослідження з ме-

тою виявлення пацієнтів з тромбофілією в ABC Medical 

Center в Мехіко. Вони встановили, що за 6 років 3010 з 

15 485 досліджень тромбофілії, проведених на 3893 па-

цієнтах, були позитивними (19,4 %). Цей високий від-

соток позитивних випадків тромбофілії може бути по-

яснений особливостями пацієнтів: усі вони були 

пацієнтами високого ризику [42]. У нашому дослі-

дженні ми виявили схожу частоту випадків тромбофілії 

(19,23 %). Можливо, це пов’язано з генетичним фоном 

пацієнтів нашої лікарні, де серед пацієнтів мало євро-

пеоїдного компонента (тромбофілія є рідкісним захво-

рюванням серед більшості популяції метисів у нашій 

країні). Це можна розцінювати як епідеміологічний 

результат, що потребує майбутніх досліджень для під-

твердження. Нарешті, недостатньо клінічних доказів 

для надання рекомендації щодо оптимальної тривалос-

ті тромбопрофілактики з використанням НМГ. На 

основі результатів деяких рандомізованих подвійних 

сліпих клінічних досліджень, які показали ефектив-

ність і безпеку НМГ у профілактиці ТГВ і ЛЕ, НМГ у 

даний час широко рекомендуються для використання 

в умовах стаціонару [43–45]. Однак у деяких пацієнтів 

ризик ТГВ може зберігатися протягом декількох тиж-

нів [46–48] після виписки з лікарні. Це пацієнти, які 

перенесли операцію з приводу раку органів малого таза 

або черевної порожнини, у яких вдвічі підвищений ри-

зик розвитку ТГВ і втричі вищий ризик розвитку фа-

тальної ЛЕ порівняно з пацієнтами, яким проводяться 

оперативні втручання в таких же ділянках тіла, але не з 

приводу раку [49, 50]. Метааналіз трьох рандомізова-

них досліджень, одного подвійного сліпого і двох від-

критих досліджень, у який були включені 1104 пацієн-

ти з раком і без нього, показав, що в пацієнтів, які 

отримували розширену тромбопрофілактику НМГ 

протягом одного місяця, реєструвалося вірогідне зни-

ження проксимального й загального ТГВ порівняно з 

пацієнтами, які отримували тромбопрофілактику лише 

в умовах стаціонару [51]. Додаткові клінічні дані пові-

домили Kakkar та співавт. у багатоцентровому рандомі-

зованому подвійному сліпому дослідженні за участю 

626 пацієнтів, які перенесли операцію з приводу раку 

органів черевної порожнини й таза і які отримували 

3500 ОД беміпарину один раз на день протягом 8 днів. 

Вони були рандомізовані у 2 групи, після чого одна гру-

па отримувала беміпарин, а інша — плацебо ще протя-

гом 20 днів; у групі беміпарину спостерігалося відносне 

зниження ризику на 82,4 % (95% ДІ 21,5–91,6 %, 

р = 0,010) без вірогідного збільшення частоти кровоте-

чі [52]. У дослідженні, проведеному в США у 2011 році 

Clavijo-Alvarez та співавт., проводили опитування елек-

тронною поштою 4081 зареєстрованого члена Амери-

канського товариства пластичної хірургії; було отрима-

но 596 повних відповідей (14,6 %). Серед опитуваних 

пластичних хірургів 83 % займалися приватною прак-

тикою, 17 % — академічною роботою. Про випадки 

ТГВ повідомили 40 % опитаних хірургів, 34 % повідо-

мили про ЛЕ, а 7 % повідомили про летальні випадки в 

післяопераційному періоді внаслідок ЛЕ; 39–48 % по-

відомили, що не проводили жодної профілактики ТГВ 

своїм пацієнтам. Найпоширенішою причиною відсут-

ності проведення будь-якої рутинної профілактики був 

страх виникнення кровотечі (84 %), що обумовлений 

відсутністю конкретних доказів у практиці пластичної 

хірургії. Вчені-хірурги проводили фармакопрофілак-

тику в більшій кількості випадків, ніж хірурги-практи-

ки (р < 0,05) [53]. Аналогічне дослідження було прове-

дено в Данії у 2016 році Nielsen та співавт. За допомогою 

електронної пошти було проведено опитування лікарів 

у 42 клініках — 8 муніципальних і 34 приватних; у ре-

зультаті було отримано відповіді з усіх муніципальних і 

13 приватних клінік. Загалом 89 % учасників заявили, 

що мають рекомендації щодо профілактики ТГВ (100 % 

муніципальних клінік, 85 % приватних). Найбільш час-

тими заходами профілактики є адекватне положення 

тіла пацієнта, використання еластичних панчіх для 

компресії і рання мобілізація (68 %). У жодному випад-

ку не повідомлялося про використання переривчастих 

пневматичних компресійних панчіх. Найбільш частою 

фармакологічною профілактикою було призначення 

НМГ у післяопераційному періоді (37 %) з попереднім 

передопераційним введенням (21 %). Про використан-

ня фармакологічної профілактики повідомили всі му-

ніципальні установи й лише половина приватних клі-

нік (54 %); чотири приватні клініки згадали про 

використання інших способів профілактики. У тих ви-

падках, коли профілактика ТГВ не проводилася, аргу-

менти були аналогічними тим, які повідомлялися в 

США: страх перед виникненням кровотечі, відсутність 

доказів щодо використання в пластичній хірургії, а та-

кож деякі фінансові аспекти. Понад чверть хірургів 

(26 %) повідомили, що за останні 5 років зустрічали 

принаймні один випадок ТГВ — 33 % у муніципальних 

клініках і 23 % у приватних клініках, але не було жод-

ного летального випадку [54]. У дослідженні було на-
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голошено, що не слід ігнорувати ризик розвитку ТГВ у 

пластичній хірургії і що необхідні переконливі докази 

для встановлення моделей стратифікації ризику, а та-

кож реалізації планів інституційної профілактики. 

В ABC Medical Center у Мехіко, що є приватним закла-

дом, наша спеціальна група хірургів дотримувалася ре-

комендацій щодо профілактики ТГВ, наданих консен-

сусом ACCP у 2012 році [24]. Лікування еноксапарином 

було розцінено як найкраще порівняльне втручання, 

оскільки цей НМГ першого покоління в нашій країні 

широко вивчався в усьому світі за різними клінічними 

сценаріями протягом останніх трьох десятиліть. Табл. 4 

включає єдине проспективне дослідження «випадок — 

контроль» з використання фармакопрофілактики ТГВ 

еноксапарином (Hatef, 2008) [16], де вірогідна різниця 

(жодного випадку тромбозу) порівняно з контрольною 

групою була лише в пацієнтів, яким проводилася абдо-

мінопластика. Це узгоджується з нашими результатами 

щодо відсутності тромбогенних подій при застосуванні 

еноксапарину. Немає досліджень з використання бемі-

парину в пацієнтів пластичної хірургії, які б можна 

було порівняти з нашими даними.

Хоча існує консенсус щодо стійкого антикоагулянт-

ного ефекту в пацієнтів із високим ризиком, необхідні 

подальші дослідження для визначення оптимального 

часового діапазону для підтримуючої фармакологіч-

ної профілактики в цих пацієнтів. Тромбоемболічна 

хвороба є провідною причиною захворювань і смерті в 

госпіталізованих хірургічних і нехірургічних пацієнтів у 

всьому світі. Незважаючи на те, що протягом останніх 

десятиліть у кількох дослідженнях повідомлялася ін-

формація щодо епідеміології, виявлення, профілактики 

й лікування ТГВ у хірургічних пацієнтів, значна части-

на хірургів досі утримується від проведення адекватних 

протекторних заходів у пацієнтів з високим ризиком 

ТГВ. Численні дослідження показали, що використання 

адекватної тромбоемболічної профілактики є безпечним 

та ефективним як із терапевтичного, так і з фінансового 

боку. Незважаючи на ці дані, профілактика ТГВ часто 

далека від адекватної, тому необхідно прийняти шкали 

оцінки тромбогенного ризику для всіх госпіталізованих 

хірургічних пацієнтів (Капріні), а також нехірургічних 

пацієнтів (Падуя) для того, щоб впровадити протоколи 

з профілактики для зниження високих показників за-

хворюваності та смертності. Ступінь антикоагуляції і 

тривалість профілактики залишаються проблемою для 

впровадження настанов з антитромботичної терапії че-

рез низьку обізнаність щодо ризиків післяопераційного 

тромбозу на додаток до проблем з кровотечею і склад-

ності антикоагуляції з використанням наявних препа-

ратів. У даний час існує безліч методів і терапевтичних 

варіантів лікування при різних ступенях ризику ТГВ, що 

передбачає невеликі, але важливі диференційні ефекти, 

які слід враховувати. Антикоагулянти підвищують ризик 

кровотечі, тому необхідно адаптувати стратегії лікуван-

ня, що включають етіологію, ризик, користь, вартість 

і вподобання пацієнта. Хоча було досягнуто значного 

прогресу, необхідні подальші дослідження для розумін-

ня окремих ризиків у пацієнтів для прийняття ідеальних 

рішень щодо лікування.

Висновки
У цьому дослідженні беміпарин адекватно запобігав 

розвитку ТГВ під час гострого післяопераційного пері-

оду в пацієнтів з помірним і високим рівнем тромбо-

генного ризику, яким проводилися ПРХВ. При цьому 

не було клінічно вірогідного збільшення частоти піс-

ляопераційних кровотеч і не розвивалися будь-які по-

бічні ефекти. Усі пацієнти повідомили про відсутність 

дискомфорту від підшкірного введення препарату; а 

співвідношення «ціна/користь» робить беміпарин сер-

йозним конкурентом еноксапарину. Беміпарин можна 

розглядати як альтернативний препарат для профілак-

тики ТГВ у пацієнтів, які мають вірогідний тромбоген-

ний ризик при проведенні ПРХВ. Хоча в літературі є 

суперечливі дані щодо проведення фармакопрофілак-

тики в амбулаторних пацієнтів, з огляду на результати 

нашого дослідження й рекомендації інших авторів ми 

переконані, що дана категорія пацієнтів має отримати 

таке лікування. Кожному пацієнту слід проводити ме-

дикаментозне лікування з урахуванням тромбогенного 

ризику, анамнезу, клінічного стану та виду оперативно-

го втручання.
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Рандомизированное исследование медикаментозной профилактики тромбозов
глубоких вен бемипарином и эноксапарином у пациентов

с умеренным и высоким уровнем тромбогенного риска, которым проводятся
пластические и реконструктивные хирургические вмешательства

Резюме. Актуальность. Тромбоз глубоких вен (ТГВ) — рас-

пространенное осложнение послеоперационного периода, 

характеризующееся гиперкоагуляцией, поражением сосуди-

стого эндотелия и стазом крови. Его частота заметно увели-

чивается в пери-/послеоперационной фазе хирургических 

вмешательств. Легочная эмболия, вторичная по отношению 

к илеофеморальному ТГВ, является частой причиной смер-

ти. Материалы и методы. Были выбраны взрослые пациен-

ты, которым запланировано проведение пластического и ре-

конструктивного хирургического вмешательства (ПРХВ) со 

средним и высоким уровнем тромбогенного риска. Мы оце-

нивали эффективность и безопасность бемипарина по срав-

нению с эноксапарином, которые назначались как средство 

фармакологической профилактики ТГВ. Придерживаясь 

сбалансированных методов общей анестезии, пациентам в 

случайном порядке назначали подкожно эноксапарин 40 МЕ 

(группа Э) или бемипарин 3500 МЕ (группа Б) каждые 24 часа 

по крайней мере 10 дней, начиная через 6 ч после завершения 
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хирургического вмешательства. У всех пациентов оценивали 

возможность наличия ТГВ с помощью допплеровского уль-

тразвукового картографирования нижних конечностей. Ре-
зультаты. Проводили оценку состояния 78 пациентов, среди 

которых были в основном женщины (83 %), физическое со-

стояние которых по классификации ASA расценивалось как 

ASA II (59 %), ASA III (10 %); тромбогенный риск по шкале 

Каприни 3–4 (умеренный) — 58 %, 5–6 (высокий) — 29 %, > 6 

(слишком высокий) — 13 %; демографические показатели и 

клинические переменные были подобными между группами. 

Среднее время использования дренажа при операциях на мо-

лочной железе составило 4 дня в обеих группах (p = 0,238), а 

в случае оперативных вмешательств на органах брюшной по-

лости — 14 дней в группе E и 13 дней в группе Б (p = 0,095). 

Ни в одной группе ТГВ не развивался. Выводы. Использова-

ние бемипарина предотвращало развитие ТГВ без возможно-

го увеличения кровотечения и развития побочных явлений; 

кроме того, стоимость бемипарина ниже, чем эноксапарина. 

Бемипарин может рассматриваться как альтернативный пре-

парат для фармакологической профилактики ТГВ при ПРХВ.

Ключевые слова: тромбоз глубоких вен; фармакопрофи-

лактика; бемипарин; эноксапарин; пластическая хирургия
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Randomized Trial of Deep Vein Thrombosis Chemoprophylaxis with Bemiparin
and Enoxaparin in Patients with Moderate to High Thrombogenic Risk Undergoing Plastic 

and Reconstructive Surgery Procedures

Abstract. Background. Deep vein thrombosis (DVT) is a com-

mon complication during postoperative convalescence charac-

terized by hypercoagulability, vascular endothelium damage and 

blood stasis. It increases noticeably in peri/postoperative phases of 

surgery procedures. Pulmonary embolism secondary to iliofemo-

ral DVT is a frequent cause of death. Materials and methods. Adult 

patients scheduled for plastic and reconstructive surgery (PRSx) 

with moderate to high thrombogenic risk were selected. We evalu-

ated the efficacy and safety of bemiparin compared to enoxaparin 

as chemoprophylaxis for DVT. Following balanced general anesthe-

sia techniques, patients were randomly assigned for subcutaneous 

enoxaparin 40 IU (Group-E) or bemiparin 3500 IU (Group-B) 

q24h starting 6 h after procedure conclusion for at least 10 days. All 

patients were evaluated for DVT through Doppler ultrasound map-

ping of the lower limbs. Results. Seventy-eight patients were evalu-

ated, mostly women (83 %), physical status ASA II (59 %), ASA III 

(10 %); Caprini’s thrombogenic risk score 3-4 (moderate) 58 %, 5-6 

(high) 29 %, > 6 (too high) 13 %; demographics, clinical variables 

and scores were similar between groups. Median drainage time in 

breast surgery was 4 days in both groups (p = 0.238). In the case of 

abdominal surgery, median was 14 days in Group-E versus 13 days 

in Group- B (p = 0.059). No DVT was detected in either group. 

Conclusions. DVT was prevented with bemiparin, without significant 

bleeding increase nor adverse events; moreover, the cost of bemipa-

rin is lower than enoxaparin. Bemiparin can be considered as alter-

native drug for DVT chemoprophylaxis in PRSx procedures.

Keywords: deep venous thrombosis; chemoprophylaxis; bemipa-

rin; enoxaparin; plastic surgery
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Опыт клинического применения
Имибацида

при ожоговой травме

Резюме. По данным различных авторов, микрофлора ожоговых ран представлена, как правило, 

ассоциациями условно-патогенных грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов. 

При этом наиболее часто выделяются ассоциации метициллинрезистентных стафилококков и бе-

та-лактамазопродуцирующих штаммов синегнойной палочки с энтерококками, протеем, кишечной 

палочкой, грибами, ацинетобактером. Основными возбудителями ожоговой инфекции в настоящее 

время являются Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa. Наибольшую опасность представ-

ляют госпитальные штаммы микроорганизмов, обладающие высокой степенью резистентности 

к антимикробным препаратам. Кроме непосредственной угрозы для жизни больного, имеющаяся 

инфекция значительно замедляет эпителизацию ожоговых ран, в том числе препятствуя своевре-

менному оперативному лечению с целью восстановления кожного покрова, а также ведет к фор-

мированию гипертрофических и келоидных рубцов. Инфекция ожоговых ран при длительном суще-

ствовании может осложняться генерализацией, развитием сепсиса, ведет к развитию системного 

воспалительного ответа, результатом которого может явиться полиорганная недостаточность 

и смерть. Системная антибактериальная терапия наряду с такими методами лечения, как тера-

пия в абактериальной среде, своевременная хирургическая обработка или эксцизия ожоговой раны, 

иммунотерапия и иммунопрофилактика, энтеральное и парентеральное питание, и многими други-

ми является важным методом борьбы с инфекцией ожоговой раны и инфекционными осложнениями 

ожоговой болезни. Рост количества полирезистентных штаммов микроорганизмов, высеваемых из 

ожоговых ран, в основном штаммов P.aeruginosa и S.aureus, обладающих высокой устойчивостью 

к большинству используемых сегодня противомикробных средств, приводит к необходимости при-

менения новых эффективных антибактериальных препаратов для борьбы с ожоговой инфекцией. 

В последние годы одно из ведущих мест в системной антибактериальной химиотерапии различ-

ных инфекций принадлежит препаратам группы карбапенемов, обладающим широким спектром 

противомикробного действия, высокой степенью противомикробной активности, хорошей биодо-

ступностью, способностью накапливаться в различных органах и тканях и создавать высокие кон-

центрации в крови больных, превышающие максимальное потребление кислорода для большинства 

возбудителей ожоговой болезни. Таким образом, приведенные выше данные свидетельствуют, что 

на современном этапе при тяжелых инфекциях принципиально важно назначение уже на первом 

этапе лечения адекватного режима антибактериальной терапии. В представленной работе обоб-

щен небольшой опыт применения в комплексной терапии обожженных препарата Имибацид. Про-

анализированы результаты обследования и лечения 16 обожженных (3 женщины и 13 мужчин) в 

возрасте от 17 до 79 лет (средний возраст — 37,9 ± 4,0 года), у 6 из которых ожоги кожи сочета-

лись с термоингаляционным поражением дыхательных путей. Общая площадь поражения у больных 

исследуемой группы составляла от 3 до 70 % поверхности тела, при этом площадь глубоких ожогов 

ІІІБ–IV степени занимала от 1 до 40 % поверхности тела, у 4 больных были обширные поверхност-

ные и пограничные инфицированные ожоги. Как показали клинико-лабораторные наблюдения, Ими-

бацид является эффективным в лечении и профилактике инфекционных осложнений у обожженных 
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Введение
Общеизвестно, что все ожоги либо первично инфи-

цированы, либо бактериальная обсемененность раны 

наступает уже в первые часы после травмы.

По данным различных авторов, микрофлора ожо-

говых ран представлена, как правило, ассоциациями 

условно-патогенных грамположительных и грамотри-

цательных микроорганизмов.

При этом наиболее часто выделяются ассоциации 

метициллинрезистентных стафилококков и продуци-

рующих β-лактамазы штаммов синегнойной палочки 

с энтерококками, протеем, кишечной палочкой, гри-

бами, ацинетобактером [1]. Основными возбудителя-

ми ожоговой инфекции в настоящее время являются 

Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa [2–4]. 

Наибольшую опасность представляют госпитальные 

штаммы микроорганизмов [5], обладающие высокой 

степенью резистентности к антимикробным препара-

там [6].

Ожоговая травма также приводит к значимому на-

рушению иммунного ответа, что способствует возник-

новению и распространению инфекционного процес-

са. Основной причиной возникновения этого процесса 

является потеря защитного кожного барьера. Это при-

водит к сложным взаимодействиям про- и противовос-

палительных цитокинов, которые усугубляют наруше-

ния регуляции врожденных и адаптивных иммунных 

реакций.

Повышению риска инфицирования ожоговых па-

циентов способствуют ингаляционная травма, интуба-

ция, центральный венозный доступ, мочевые катетеры 

и, конечно же, длительная госпитализация.

Многократные исследования за последние деся-

тилетия показали, что причиной смерти в 42–65 % 

случаев у ожоговых пациентов является инфекци-

онный процесс. Эти данные подтверждает и Нацио-

нальный отчет по ожоговой травме за 2016 год, в ко-

тором констатируется, что в 7 случаях из 10 наиболее 

частым осложнением у ожоговых больных является 

инфекционный процесс различной локализации. 

Необходимо помнить, что, как правило, в первые 

дни после травмы возникает инфекция кожи и мяг-

ких тканей, а в более поздние сроки — инфекцион-

ное поражение легких, мочевыводящих путей, кро-

ви. Особое беспокойство вызывают штаммы MDR 

H.aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Stenotrophomo-

nas maltophilia и MRSA S.аureus. Описаны также слу-

чаи резистентных к карбапенемам энтеробактерий 

[1, 4, 6].

Кроме непосредственной угрозы для жизни боль-

ного, имеющаяся инфекция значительно замедляет 

эпителизацию ожоговых ран, в том числе препятствуя 

своевременному оперативному лечению с целью вос-

становления кожного покрова, а также ведет к форми-

рованию гипертрофических и келоидных рубцов. Ин-

фекция ожоговых ран при длительном существовании 

может осложняться генерализацией, развитием сепси-

са, ведет к развитию системного воспалительного отве-

та, результатом которого может явиться полиорганная 

недостаточность и смерть [2–4, 8]. Факторами риска 

летальности при ожогах являются:

— неадекватная антибактериальная терапия (либо 

адекватная, но начало которой отсрочено более чем на 

24 часа);

— имеющиеся MRSA (метициллинрезистентные) 

и MRSE (аминогликозид-устойчивые) штаммы ми-

кроорганизмов;

— шок;

— возраст (дети до 10 лет и взрослые старше 60 лет);

— бактериемия, пневмония, наличие сопутствую-

щих заболеваний;

— не санированный первичный локус инфекции;

— продолжительность антибактериального лече-

ния менее 14 дней.

Таким образом, одной из основных составляющих 

лечения больных с термической травмой является 

адекватная антибактериальная защита пациента.

Проведенные нами исследования микроорганиз-

мов, выделяемых из ожоговых ран, с целью выявления 

основного возбудителя инфекции также показали ве-

дущую роль стафилококков и синегнойной палочки 

как основных возбудителей инфекций у обожженных.

Системная антибактериальная терапия наряду с 

такими методами лечения, как терапия в абактери-

альной среде, своевременная хирургическая обработ-

ка или эксцизия ожоговой раны, иммунотерапия и 

иммунопрофилактика, энтеральное и парентеральное 

питание, и многими другими является важным ме-

тодом борьбы с инфекцией ожоговой раны и инфек-

ционными осложнениями ожоговой болезни. Рост 

количества полирезистентных штаммов микроор-

ганизмов, высеваемых из ожоговых ран, в основном 

штаммов P.aeruginosa и S.aureus, обладающих высокой 

устойчивостью к большинству применяемых сегодня 

противомикробных средств, приводит к необходимо-

сти применения новых эффективных антибактери-

альных препаратов для борьбы с ожоговой инфекцией 

[1, 5, 9].

и в дозировке 500/500 мг каждые 12 часов показан в качестве лечебного средства при начальной 

и легкой степени воспалительного процесса в ране, а также для профилактики развития инфек-

ционного осложнения у обожженных на протяжении 3–5 дней. Применение препарата в период 

ожогового шока и ожоговой токсемии позволяет купировать развитие инфекционных осложнений 

в ранах и быстрее подготовить больных к раннему оперативному лечению. Это подтверждает и 

проведение цитологических исследований мазков-отпечатков из ран в период лечения: отмечается 

его более благоприятное по сравнению с обычной терапией действие на репаративные процессы и 

морфологический (клеточный) состав ожоговых ран.

Ключевые слова: ожоговая травма; нозокомиальная инфекция; Имибацид
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В последние годы одно из ведущих мест в системной 

антибактериальной химиотерапии различных инфек-

ций принадлежит препаратам группы карбапенемов, 

обладающим широким спектром противомикробного 

действия, высокой степенью противомикробной ак-

тивности, хорошей биодоступностью, способностью 

накапливаться в различных органах и тканях и соз-

давать высокие концентрации в крови больных, пре-

вышающие максимальное потребление кислорода 

(МПК) для большинства возбудителей, присутствую-

щих в ране при ожоговой травме. Особого внимания 

заслуживают карбапенемы второй группы, к которым 

относится имипенем/циластатин. Подобно другим бе-

та-лактамам, имипенем ингибирует синтез клеточной 

стенки бактерии, связывая и инактивируя транспеп-

тидазу — фермент, известный как пенициллинсвязы-

вающий белок. Таким образом, имипенем индуцирует 

формирование клеточной оболочки с последующим ее 

разрывом. Это позволяет уменьшить количество липо-

полисахаридов, высвобождающихся при лизисе клеток 

бактерий.

Клиническая значимость данного эффекта была 

продемонстрирована у пациентов с урогенитальными 

нозокомиальными инфекциями. Это исследование 

показало, что применение имипенема/циластатина 

обеспечивает более быстрое снижение повышенной 

температуры (на 2–3 суток), снижение уровней бак-

териальных токсинов, а также нормализацию уровня 

провоспалительных цитокинов.

Механизм действия имипенема обеспечивает его 

активность в отношении аэробных и анаэробных 

грамположительных и грамотрицательных бактерий 

(кокков и бацилл). В то же время препарат не обла-

дает активностью против Micoplasma spp., Clamydia 

spp., Legionela spp., а также метициллинустойчивых 

Staphylococcus aureus. В то же время ряд авторов [10, 11] 

доказывают в своих работах, что имипенем в 2–4 раза 

активнее по отношению к грамположительным бакте-

риям по сравнению с меропенемом.

Бактерицидное действие имипенема развивает-

ся при концентрациях, превышающих его МПК, при 

этом дальнейшее повышение концентрации препарата 

не приводит к увеличению гибели микроорганизмов.

Важным условием для проявления бактерицидно-

го действия препарата является поддержание его кон-

центрации на уровне, превышающем значение МПК, 

поэтому при применении имипенема более важное 

значение имеет не величина разовой дозы, а кратность 

введения препарата.

В экспериментальных и клинических исследовани-

ях установлено, что адекватный клинический и бакте-

риологический эффекты при применении препарата 

могут быть достигнуты, если его концентрация в крови 

превышает значение МПК в течение 50 % временного 

интервала между введениями. 

Таким образом, приведенные выше данные сви-

детельствуют, что на современном этапе при тяжелых 

нозокомиальных инфекциях принципиально важно 

назначение уже на первом этапе лечения адекватного 

режима антибактериальной терапии карбапенемами 

второй группы.

В представленной работе обобщен небольшой опыт 

применения в комплексной терапии обожженных пре-

парата Имибацид (имипенема/циластатина).

Материалы и методы
Проанализированы результаты обследования и ле-

чения 16 обожженных (3 женщины и 13 мужчин) в воз-

расте от 17 до 79 лет (средний возраст — 37,9 ± 4,0), 

у 6 из которых ожоги кожи сочетались с термоинга-

ляционным поражением дыхательных путей. Общая 

площадь поражения у больных исследуемой группы 

составляла от 3 до 70 % поверхности тела, при этом 

площадь глубоких ожогов ІІІБ–IV степени занимала от 

1 до 40 % поверхности тела, у 4 больных были обшир-

ные поверхностные и пограничные инфицированные 

ожоги.

Распределение пострадавших по тяжести травмы 

представлено в табл. 1.

У 9 больных показанием к назначению карбапе-

немов, помимо раневой инфекции, служило наличие 

пневмонии, у 3 из них течение ожоговой болезни было 

осложнено развитием сепсиса, еще у одного больного 

диагностирован гнойный трахеобронхит.

Имибацид назначали по 500/500 мг 3 раза в сутки 

в/в капельно в виде продленной инфузии курсом от 

14 до 21 дня в зависимости от тяжести течения ин-

фекционного процесса. У одного больного препарат 

назначали в комбинации с лизенолидом, остальным 

обожженным другие антибактериальные препараты 

не назначали. У больных с токсемией и/или ожоговым 

шоком доза препарата составляла 1000/1000 мг 3 раза в 

сутки. Местное лечение проводили мазями на основе 

ПЭГ, содержащими антибактериальные препараты.

Для оценки эффективности Имибацида при лече-

нии больных с инфекциями ожоговых ран и инфекци-

онными осложнениями ожоговой болезни проводили 

комплексное клинико-лабораторное обследование по-

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от тяжести травмы

Тяжесть травмы Число больных, n (%)

Поверхностные ожоги ІІ–ІІІ степени 4 (25)

Глубокие ожоги ІІІБ–IV степени до 10 % поверхности тела 5 (31,2)

Глубокие ожоги ІІІБ–IV степени 10–20 % поверхности тела 13 (18,8)

Глубокие ожоги ІІІБ–IV степени более 20 % поверхности тела 4 (25)

Итого 16 (100)
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страдавших. При этом оценивались общее состояние 

больных, характер температурной реакции, результаты 

физикальных методов обследования, данные биохи-

мического анализа крови, клинических анализов кро-

ви и мочи, течение раневого процесса.

Результаты и обсуждение
В исследуемой группе больных при наличии темпе-

ратуры тела не выше 38 °С после 6–9 инъекций препа-

рата (на 2-е — 3-и сутки) она снижалась до нормы или 

субфебрильных показателей. При температуре выше 

38–39 °С наблюдалось ее снижение до 37,5 °С на 3-и — 

4-е сутки. При этом уменьшалось число эпизодов вне-

запного подъема температуры и ознобов, перепадов 

между утренней и вечерней температурой. В контроль-

ной группе пострадавших, которые получали другие 

антибиотики (ампициллин, оксациллин, гентамицин, 

цефазолин, цефтриаксон, ципрофлоксацин и др.), 

нормализация субфебрильной температуры наступала 

на 3-и — 5-е сутки, а при обширных поражениях тре-

бовалось сочетание двух, иногда трех антибиотиков.

По результатам общих анализов крови в основной 

группе больных, при наличии ожогов с площадью по-

ражения 10 % и более имели место признаки воспали-

тельной реакции, 15–37 % палочкоядерных лейкоци-

тов, а в некоторых случаях — появление юных клеток, 

миелоцитов, токсической зернистости лейкоцитов 

от ++ до ++++. Обращало на себя внимание то, что 

у 7 пациентов исследуемой группы со средними и об-

ширными ожогами на 4–5-е сутки с момента приема 

препарата отмечалось снижение тромбоцитов на 20–

25 % от исходных данных, которое восстанавливалось 

на 9–12-е сутки. Количество лейкоцитов колебалось от 

4,0 до 30,1 • 109. Начиная с 3–5-х суток от начала при-

ема препарата отмечалась постепенная нормализация 

лейкоцитарной формулы, которая при ограниченных и 

необширных поражениях на 10–12-е сутки приходила 

к норме.

Одновременно со снижением температуры и нор-

мализацией клинических показателей в анализах кро-

ви стабилизировалось общее состояние пациентов, 

улучшался сон и аппетит.

В контрольной группе изменения лейкоцитарной 

формулы и нормализация общего состояния наступа-

ли на 2–3 дня позже, чем в исследуемой группе.

Биохимические анализы крови и общие анализы 

мочи в обеих группах были в пределах нормы, не за-

висели от приема препарата и не изменялись.

В цитологических отпечатках у больных со свежи-

ми ожогами в течение 12–72 часов с момента пораже-

ния отмечались наличие нитей фибрина, единичные 

оболочки клеток, местами их скопления до 10 в поле 

зрения. Все клетки не содержали ядер и являлись эле-

ментами деструкции во время ожога. В некоторых 

отпечатках (на 3-и сутки после ожога) преобладали 

процессы некролиза, наличие сегментоядерных лей-

коцитов с различной дегенерацией ядра, скопление 

микрофлоры, располагающейся внеклеточно. По мере 

формирования струпа и его высыхания получить отпе-

чаток не представлялось возможным.

В тех случаях, когда Имибацид назначался боль-

ным с уже сформировавшимися гранулирующими 

ожоговыми ранами или при наличии воспалительной 

реакции вокруг ожогового струпа с обильным и/или 

умеренным серозно-гнойным отделяемым, в отпе-

чатках отмечалось наличие лейкоцитов — от 1/4 поля 

зрения до сплошного скопления во всем поле зрения с 

преобладанием нейтрофилов. Большинство лейкоци-

тов были дегенеративно изменены, на фоне лейкоци-

тов — единичные макрофаги, полибласты, эритроциты 

у больных с гранулирующими кровоточащими ранами. 

Внеклеточно располагались кокки, палочки, а у двоих 

больных — еще и споры и мицелий гриба.

Уже на 3-и — 4-е сутки от начала применения пре-

парата отмечен его терапевтический эффект: коли-

чество гнойного отделяемого из раны значительно 

уменьшилось, а к 7-м суткам оно полностью исчеза-

ло; вялые бледные грануляции становились чистыми, 

розовыми; уменьшалась интенсивность боли в ране. 

Одновременно улучшалось общее состояние больного, 

снижалась температура и тяжесть интоксикации, нор-

мализовались сон и аппетит. Пациенты становились 

активными, пульс соответствовал температуре, значи-

тельно уменьшалось воспаление в области раны.

В мазках-отпечатках на 3-и — 4-е сутки отмечалось 

снижение количества клеточных элементов с преоб-

ладанием нейтрофилов, фагоцитоз незавершенный. 

В поле зрения — местами до 100 лейкоцитов, кокки и 

единичные палочки располагались внутриклеточно, 

но большая часть — внеклеточно, полибласты 2–5 — в 

поле зрения в разной стадии активности. Дегенератив-

ные изменения — в цитоплазме единичных полибла-

стов и единичных макроцитов. Значительное коли-

чество нитей фибрина, единичные фибробласты — в 

препарате. При длительно существующих ранах встре-

чались единичные эозинофилы.

На 7–8-е сутки в отпечатках — небольшое количе-

ство нейтрофильных лейкоцитов (до 50) в поле зрения, 

микробы единичные, и все располагаются внутрикле-

точно. Фагоцитоз завершен. Фибробласты и макрофа-

ги группами от 6 до 12–14, единичные клетки плоского 

эпителия, тонкие соединительнотканные волокна.

У больных контрольной группы даже на 10–12-е 

сутки в отпечатках сохранялся воспалительный тип 

цитограмм с преобладанием нейтрофильных лейкоци-

тов, макрофаги встречались крайне редко, а фибробла-

сты отсутствовали или были единичными, кокки и па-

лочки располагались преимущественно внеклеточно, 

скоплениями.

Выводы
1. Как показали клинико-лабораторные наблю-

дения, Имибацид является эффективным в лечении 

и профилактике нозокомиальных инфекционных 

ослож нений у обожженных.

2. В дозировке 500/500 мг каждые 8 часов препарат 

показан в качестве лечебного средства при начальной 

и легкой степени воспалительного процесса в ране, 

а также для профилактики развития инфекционных 

ослож нений у обожженных на протяжении 14–21 дня.
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3. Применение препарата в дозе 1000/1000 мг в пе-

риод ожогового шока и ожоговой токсемии позволяет 

купировать развитие инфекционных осложнений в ра-

нах и быстрее подготовить больных к раннему опера-

тивному лечению. Это подтверждает и проведение ци-

тологических исследований мазков-отпечатков из ран 

в период лечения: отмечается его более благоприятное 

по сравнению с обычной терапией действие на репа-

ративные процессы и морфологический (клеточный) 

состав ожоговых ран.
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Досвід клінічного застосування Імібациду
при опіковій травмі

Резюме. За даними різних авторів, мікрофлора опікових 

ран представлена зазвичай асоціаціями умовно-патоген-

них грампозитивних і грамнегативних мікроорганізмів. При 

цьому найбільш часто виділяються асоціації метицилінре-

зистентних стафілококів і бета-лактамазопродукуючих шта-

мів синьогнійної палички з ентерококами, протеєм, киш-

ковою паличкою, грибами, ацинетобактером. Основними 

збудниками опікової інфекції на сьогодні є Staphylococcus 

aureus і Pseudomonas aeruginosa. Найбільшу небезпеку ста-

новлять госпітальні штами мікроорганізмів, що мають ви-

сокий ступінь резистентності до антимікробних препаратів. 

Крім безпосередньої загрози для життя хворого, наявна ін-

фекція значно уповільнює епітелізацію опікових ран, в тому 

числі перешкоджаючи своєчасному оперативному лікуван-

ню з метою відновлення шкірного покриву, а також веде до 

формування гіпертрофічних і келоїдних рубців. Інфекція 

опікових ран при тривалому існуванні може ускладнюватися 

генералізацією, розвитком сепсису, веде до розвитку систем-

ної запальної відповіді, результатом якої може бути поліор-

ганна недостатність і смерть. Системна антибактеріальна те-

рапія поряд з такими методами лікування, як терапія в абак-

теріальному середовищі, своєчасна хірургічна обробка або 

ексцизія опікової рани, імунотерапія й імунопрофілактика, 

ентеральне і парентеральне харчування, і багатьма іншими 

є важливим методом боротьби з інфекцією опікової рани та 

інфекційними ускладненнями опікової хвороби. Зростання 

кількості полірезистентних штамів мікроорганізмів, що ви-

сіваються з опікових ран, в основному штамів P.aeruginosa і 

S.aureus, що мають високу стійкість до більшості викорис-

товуваних на сьогодні протимікробних засобів, призводить 

до необхідності застосування нових ефективних антибак-

теріальних препаратів для боротьби з опіковою інфекцією. 

Останніми роками одне з провідних місць в системній анти-

бактеріальній хіміотерапії різних інфекцій належить препа-

ратам групи карбапенемів, що мають широкий спектр анти-

мікробної дії, високий ступінь протимікробної активності, 

хорошу біодоступність, здатність накопичуватися в різних 

органах і тканинах і створювати високі концентрації в крові 

хворих, що перевищують максимальне споживання кисню 

для більшості збудників опікової хвороби. Таким чином, на-

ведені вище дані свідчать, що на сучасному етапі при тяж-

ких інфекціях принципово важливим є призначення вже на 

першому етапі лікування адекватного режиму антибактері-

альної терапії. У представленій роботі узагальнено невели-

кий досвід застосування в комплексній терапії обпечених 

препарату Імібацид. Проаналізовано результати обстеження 

та лікування 16 обпечених (3 жінки і 13 чоловіків) віком від 

17 до 79 років (середній вік — 37,9 ± 4,0 року), у 6 з яких 

опіки шкіри поєднувалися з термоінгаляційним ураженням 

дихальних шляхів. Загальна площа ураження у хворих дослі-

джуваної групи становила від 3 до 70 % поверхні тіла, при 

цьому площа глибоких опіків ІІІБ–IV ступеня становила від 

1 до 40 % поверхні тіла, у 4 хворих були великі поверхневі 

та пограничні інфіковані опіки. Як показали клініко-лабо-

раторні спостереження, Імібацид є ефективним у лікуванні 

та профілактиці інфекційних ускладнень у обпечених і в до-
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зуванні 500/500 мг кожні 12 год показаний як лікувальний 

засіб при початковому і легкого ступеня запальному проце-

сі в рані, а також для профілактики розвитку інфекційного 

ускладнення в обпечених протягом 3–5 днів. Застосування 

препарату в період опікового шоку й опікової токсемії до-

зволяє купірувати розвиток інфекційних ускладнень у ра-

нах і швидше підготувати хворих до раннього оперативного 

лікування. Це підтверджує і проведення цитологічних до-

сліджень мазків-відбитків із ран у період лікування: від-

значається його більш сприятлива порівняно зі звичайною 

терапією дія на репаративні процеси і морфологічний (клі-

тинний) склад опікових ран.

Ключові слова: опікова травма; нозокоміальна інфекція; 

Імібацид

G.I. Oleinyk, A.V. Korshunov
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Clinical experience with Imibacid
in burn injury

Abstract. According to various authors, the microflora of burn 

wounds is represented, as a rule, by associations of opportunistic 

Gram-positive and Gram-negative microorganisms. The associa-

tions of methicillin-resistant staphylococci and beta-lactamase-

producing strains of Pseudomonas aeruginosa with enterococci, 

protea, Escherichia coli, fungi, and acinetobacter are most com-

mon. The main causative agents of burn infection are currently 

Staphylococcus aureus and Pseudomonas aeruginosa. The most 

dangerous are hospital strains of microorganisms that have a high 

degree of resistance to antimicrobial agents. In addition to the 

immediate threat to the patient’s life, an existing infection sig-

nificantly slows down the epithelization of burn wounds, includ-

ing hindering timely surgical treatment to restore the skin, and also 

leads to the formation of hypertrophic scars and keloids. Infection 

of burn wounds with prolonged existence can be complicated by 

generalization, the development of sepsis, leads to a systemic in-

flammatory response, which can result in multiple organ failure 

and death. Systemic antibiotic therapy along with such methods 

as treatment in an abacterial environment, timely surgical treat-

ment or excision of a burn wound, immunotherapy and immu-

noprophylaxis, enteral and parenteral nutrition, and many others, 

is an important method for the control of burn wound infection 

and infectious complications of burn disease. An increase in the 

number of multiresistant strains of microorganisms sown from burn 

wounds, mainly P.aeruginosa and S.aureus strains, which are highly 

resistant to most antimicrobials used today, necessitates the appli-

cation of new effective antibacterial drugs to fight burn infection. 

In recent years, one of the leading places in systemic antibacterial 

chemotherapy for various infections belong to carbapenems, which 

have a wide spectrum of antimicrobial action, high degree of an-

timicrobial activity, good bioavailability, the ability to accumulate 

in various organs and tissues and create high concentrations in 

patients’ blood that exceed the minimal inhibitory concentration 

for most burn pathogens. Thus, the above data indicate that at the 

present stage in severe infections, it is fundamentally important to 

prescribe an adequate regime of antibacterial therapy already at the 

first stage of treatment. The presented work summarizes the small 

experience of using Imibacid in comprehensive therapy of patients 

with burns. The results of examination and treatment of 16 indi-

viduals with burns (3 women and 13 men) aged 17 to 79 years (aver-

age age of 37.9 ± 4.0 years) were analyzed, in 6 of them skin burns 

were combined with thermo-inhalation damage to the respiratory 

tract. The total lesion area in patients of the study group ranged 

from 3 to 70 % of the body surface, while the area of deep burns 

degrees IIIB–IV was from 1 to 40 % of the body surface, 4 people 

had extensive superficial and borderline infected burns. Clinical 

and laboratory observations have shown that Imibacid is effective 

in the treatment and prevention of infectious complications in pa-

tients with burns and at a dose of 500/500 mg every 12 hours is in-

dicated as a therapeutic agent for the initial and mild inflammatory 

process in the wound, as well as for the prevention of the develop-

ment of infectious complications for 3–5 days. The use of the drug 

during the period of burn shock and burn toxemia makes it possible 

to control the development of infectious complications in wounds 

and prepare patients for early surgical treatment faster. This is also 

confirmed by cytological studies of imprint smears from wounds 

during treatment: a more favorable effect on reparative processes 

and the morphological (cellular) composition of burn wounds is 

noted compared with conventional therapy.

Keywords: burn injury; nosocomial infection; Imibacid
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Рівень транстиретину сироватки крові
та динаміка співвідношення транстиретину 

та С-реактивного протеїну в дітей із гострою 
гіпоксемічною дихальною недостатністю: 

поширеність порушень та вплив
на результати лікування

Резюме. Актуальність. Протеїндефіцитна мальнутриція — одне з поширених порушень нутритивного 

статусу, що впливає на клінічний стан, перебіг та прогноз захворювань у дітей. Метою цього досліджен-

ня було вивчити поширеність зниження рівня транстиретину (TTR), динаміку співвідношення «TTR/

С-реактивний протеїн», тривалість госпіталізації у відділенні інтенсивної терапії та рівень 28-ден-

ної летальності в дітей із гострою гіпоксемічною дихальною недостатністю. Матеріали та методи. 
Із травня 2018 р. по травень 2019 р. нами проведено проспективне когортне одноцентрове дослідження 

на клінічній базі кафедри анестезіології та інтенсивної терапії Львівського національного медичного уні-

верситету імені Данила Галицького (відділення анестезіології з ліжками інтенсивної терапії Львівської 

обласної дитячої клінічної лікарні «ОХМАТДИТ») серед пацієнтів віком 3–12 років. Рівень транстирети-

ну та С-реактивного протеїну сироватки крові оцінювали в 1-шу (d
1
), 3-тю (d

3
), 5-ту (d

5
), 7-му та 9-ту 

добу (d
7
 та d

9
). До дослідження були включені 19 пацієнтів. Ретроспективно всіх пацієнтів було розподі-

лено на такі підгрупи: 1-ша підгрупа — діти з рівнем TTR понад 150 мг/л (відсутня мальнутриція), 2-га — 

рівень TTR сироватки крові 120–150 мг/л (легка мальнутриція), 3-тя — рівень TTR 80–100 мг/л (помірна 

мальнутриція), 4-та — рівень TTR менше 80 мг/л (тяжка мальнутриція). Результати. Установлено, що 

зниження рівня транстиретину нижче 150 мг/л було виявлено в 10 з 19 включених у дослідження пацієн-

тів (52,6 %) на етапі дослідження d
1
, у 7 пацієнтів із 15 (46,7 %) — на етапі дослідження d

3
, у 6 пацієнтів 

із 10 (60 %) — на етапі дослідження d
5
 та в 3 пацієнтів із 4 (75 %) і 1 пацієнта з 4 (25 %) — на етапах 

дослідження d
7
 та d

9
 відповідно. У пацієнтів 1-ї підгрупи виявлено прогресивне зростання співвідношення 

транстиретину та С-реактивного протеїну впродовж дослідження з 2,83 на етапі дослідження d
1
 до 13 

та 31 на етапах дослідження d
5
 та d

9
 відповідно (p = 0,12 та p = 0,06 порівняно з етапом дослідження d

1
). 

У пацієнтів 4-ї підгрупи дане співвідношення впродовж дослідження становило 0,53 на етапі досліджен-

ня d
1
, на етапах дослідження d

5
 та d

9
 —

 
0,25 та 0,33 (p = 0,72 та p = 0,56 порівняно з етапом досліджен-

ня d
1
). Частка 28-денної летальності серед пацієнтів 1-ї підгрупи становила 11,1 %. Усі пацієнти з 2-ї 

та 3-ї підгруп вижили. У 4-й підгрупі пацієнтів рівень летальності становив 42,9 % (p = 0,18 порівняно 

з 1-ю підгрупою пацієнтів). Тривалість госпіталізації серед пацієнтів 1-ї підгрупи становила 14,8 доби 

(12,5–19,7 доби); серед пацієнтів 4-ї підгрупи — 23,2 доби (19,1–29,5 доби) (p = 0,11). Висновки. Гострі 

порушення нутритивного статусу були верифіковані в 52,6 % пацієнтів із гіпоксемічною дихальною не-

достатністю при надходженні на лікування. У пацієнтів із тяжким нутритивним дефіцитом співвідно-

шення транстиретину та С-реактивного протеїну було зниженим упродовж усього дослідження. Рівень 

28-денної летальності в пацієнтів без гострих нутритивних порушень становив 11,1 %, у пацієнтів із 

гострим тяжким нутритивним дефіцитом — 42,9 % (p = 0,18).

Ключові слова: транстиретин; мальнутриція; гостра дихальна недостатність; діти
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Вступ
Протеїндефіцитна мальнутриція — одне з поши-

рених порушень нутритивного статусу, що впливає на 

клінічний стан, перебіг та прогноз захворювань у дітей 

[1, 3, 7, 8, 11]. Пацієнти з нутритивним дефіцитом до-

вше перебувають у відділенні інтенсивної терапії (ВІТ) 

та на штучній вентиляції легень (ШВЛ), відлучення від 

ШВЛ у них є довготривалим та може супроводжувати-

ся повторними епізодами інфекцій нижніх дихальних 

шляхів [1, 2, 6]. 

Оцінити нутритивний статус можна лабораторними 

й інструментальними методами. До лабораторних ме-

тодів належить вимірювання рівня білків плазми крові 

(табл. 1). Проте за рівнем загального білка складно оці-

нити гостру нутритивну недостатність, оскільки період 

напіврозпаду альбуміну становить близько 20 днів. Для 

оцінки гострих порушень нутритивного статусу вико-

ристовують вимірювання рівня трансферину та транс-

тиретину сироватки крові, які мають період напівроз-

паду 3 та 1 день відповідно.

Визначення рівня транстиретину є ключовим кро-

ком оцінювання гострих порушень нутритивного ста-

тусу. Проте залишається нез’ясованим, коли викорис-

товувати та як інтерпретувати рівень транстиретину та 

його динаміку [7, 8, 10, 13], особливо серед пацієнтів 

із синдромом загальної відповіді організму на запален-

ня (SIRS — systemic inflammatory responsive syndrome). 

Також варто згадати, що до сьогодні рівень транстире-

тину не включений у міжнародні керівництва з нутри-

тивної терапії (ESPEN/ASPEN), проте даний показник 

вже включений до національних керівництв Польші, 

Італії, Великобританії та Франції з поданням його меж 

для встановлення легкої/середнього ступеня/тяжкої 

мальнутриції [11].

Базуючись на припущенні, що гострі порушен-

ня нутритивного статусу пацієнта, зокрема зміна 

пулу вісцерального білка транстиретину та співвід-

ношення «транстиретин/С-реактивний протеїн» є 

поширеними та недостатньо діагностованими серед 

пацієнтів із гострою гіпоксемічною дихальною недо-

статністю, метою даного дослідження було вивчити 

поширеність зниження рівня транстиретину, дина-

міку співвідношення «транстиретин/С-реактивний 

протеїн», а також тривалість госпіталізації у відді-

ленні інтенсивної терапії та рівень 28-денної леталь-

ності залежно від рівня транс тиретину сироватки 

крові серед таких пацієнтів. 

Матеріали та методи
Із травня 2018 р. по травень 2019 р. нами проведено 

проспективне когортне одноцентрове дослідження на 

клінічній базі кафедри анестезіології та інтенсивної те-

рапії Львівського національного медичного університе-

ту імені Данила Галицького (відділення анестезіології з 

ліжками інтенсивної терапії Львівської обласної дитячої 

клінічної лікарні «ОХМАТДИТ») серед пацієнтів віком 

від 3 до 12 років. Протокол висновку біоетичної комісії 

Львівського національного медичного університету іме-

ні Данила Галицького № 1 від 30.01.2018 року. Клінічні 

дані, що публікуються в даній статті, є частиною ре-

зультатів клінічного дослідження «Diaphragm ultrasound 

and trends in electrolyte disorders and transthyretin level 

as a method to predict ventilation outcome in children: the 

prospective observational cohort study»; ISRCTN84734652; 

https://doi.org/10.1186/ISRCTN84734652. 

Критеріями включення в дослідження були: вік 

3–12 років, клінічні та лабораторні ознаки гострої гі-

поксемічної дихальної недостатності, що потребувала 

проведення інвазивної конвекційної ШВЛ (через ін-

тубаційну трубку). Критеріями виключення з дослі-

дження були: відмова законних представників пацієн-

та брати участь у дослідженні, повторне надходження 

пацієнта у ВІТ (пацієнти могли бути включені в дослі-

дження лише один раз), термінальний стан пацієнта 

при надходженні, що впродовж однієї доби закінчився 

летально. Рівень транс тиретину сироватки крові оці-

нювали в 1-шу (d
1
), 3-тю (d

3
), 5-ту (d

5
), 7-му та 9-ту добу 

(d
7
 та d

9
). 

Статистично обробку результатів дослідження про-

водили за допомогою MS Exсel 2017 з розрахунком се-

реднього значення, стандартного відхилення, медіани 

(IQR — interquartile range). 

Включення пацієнтів у дослідження (рис. 1) від-

бувалося так: упродовж часу дослідження у відділення 

було прийнято 22 пацієнти з гострою дихальною недо-

статністю, у 3 із них рівень транстиретину не визнача-

ли. Таким чином, до дослідження були включені 19 па-

цієнтів досліджуваної групи.

Рисунок 1. Діаграма надходження пацієнтів із гострою дихальною недостатністю на лікування
та їх рух впродовж дослідження

Транстиретин понад 150 мг/л 
1-ша підгрупа (n = 9)

Померли (n = 1) Померли (n = 3)

Транстиретин 120–150 мг/л
2-га підгрупа (n = 0)

Включені в дослідження пацієнти, 
яким моніторували рівень 

транстиретину (n = 19)

Пацієнти з гострою паренхіматозною дихальною 
недостатністю, прийняті на лікування (n = 22)

Виключені з дослідження 
пацієнти без моніторингу рівня 

транстиретину (n = 3)

Транстиретин 80–100 мг/л 
3-тя підгрупа  (n = 3)

Транстиретин менше 80 мг/л 
4-та підгрупа (n = 7)
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Ретроспективно нами було розподілено всіх па-

цієнтів досліджуваної групи на такі підгрупи: 1-ша 

підгрупа — діти з рівнем транстиретину (TTR) понад 

150 мг/л (відсутня мальнутриція); 2-га — рівень TTR 

сироватки крові 120–150 мг/л (легка мальнутриція); 

3-тя — рівень TTR 80–100 мг/л (помірна мальнутри-

ція); 4-та підгрупа — рівень TTR менше 80 мг/л (тяж-

ка мальнутриція). 

Результати
Основними причинами гострої дихальної недостат-

ності в дітей, включених у дослідження, були: пневмо-

нія — у 14 пацієнтів (73,7 %), перитоніт та пневмонія — 

у 3 (15,8 %), бронхолегенева дисплазія та пневмонія — у 

2 (10,5 % відповідно) (табл. 2). Середній вік пацієнтів 

досліджуваної групи становив 62,2 ± 13,5 міс. До до-

слідження увійшли 11 хлопчиків та 8 дівчаток. Індекс 

маси тіла пацієнтів становив 14,5 ± 1,9 кг/м2.

Ми проаналізували динаміку рівня транстиретину 

та встановили, що на етапі дослідження d
1
 відмічено 

9 пацієнтів 1-ї підгрупи (TTR понад 150 мг/л), не ви-

явлено пацієнтів 2-ї підгрупи (TTR = 120–150 мг/л) та 

були 3 та 7 пацієнтів у 3-й (TTR = 80–100 мг/л) та 4-й 

(TTR менше 80 мг/л) підгрупах відповідно (рис. 2).

Таблиця 1. Характеристика вісцеральних протеїнів як маркерів нутритивного статусу [15]

Протеїн Молекулярна маса Час напівжиття Референтні значення

Альбумін 65 000 20 днів 3,30–4,80 г/дл

Трансферин 76 000 10 днів 0,16–0,36 г/дл

Преальбумін (транстиретин) 54 980 2 дні 16–35 мг/дл

Ретинолзв’язуючий протеїн 21 000 1/2 дня 3–6 мг/дл

Рисунок 2. Структура розподілу пацієнтів 
за рівнем транстиретину на етапах дослідження

На етапі дослідження d
3 
із 1-ї підгрупи один пацієнт 

перейшов у 2-гу підгрупу та двоє — в 4-ту, три пацієнти 

з 4-ї підгрупи перемістилися в 1-шу підгрупу. На етапі 

дослідження d
5 
один пацієнт із 4-ї підгрупи перемістив-

ся в 1-шу підгрупу, проте вже на етапі d
7 
знову потрапив 

у 4-ту підгрупу, двоє пацієнтів із 1-ї підгрупи переміс-

тилися в 3-тю підгрупу, та вже на етапі дослідження d
7
 

ці ж пацієнти перемістилися в 4-ту підгрупу. На етапі 

дослідження d
9 

залишалися пацієнти в 1-й підгрупі 

(n = 3) та в 4-й підгрупі (n = 1). Зважаючи на отриману 

нами динаміку руху пацієнтів упродовж дослідження за 

підгрупами залежно від рівня транстиретину, варто від-

значити, що коливання кількості пацієнтів відбувалися 

переважно між 1-ю та 4-ю та між 1-ю та 3-ю підгрупами 

пацієнтів. 

Нами було вивчено динаміку співвідношення 

«транстиретин/С-реактивний протеїн» у включених 

у дослідження пацієнтів 1-ї та 4-ї підгруп (рис. 3) 

та встановлено, що дане співвідношення станови-

ло в 1-й підгрупі пацієнтів на етапі дослідження d
1
 

2,83 ± 0,11; на етапах дослідження d
3
, d

5
, d

7
 та d

9
 по-

ступово зростало до 5,25 ± 0,42, 13,0 ± 1,1, 28,0 ± 1,3 

та 31,0 ± 0,9 відповідно. Рівень летальності в 1-й під-

групі пацієнтів становив 11,1 %, серед пацієнтів 4-ї 

 1-ша підгрупа (TTR понад 150 мг/л)
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Таблиця 2. Клінічна та демографічна 
характеристика досліджуваної групи пацієнтів

(n = 19)

Характеристика Показник

Вік, міс.
Mean ± SD (Mediana)
Range

62,2 ± 13,5 (72)
38–85

Стать
Чол. 
Жін.

11
8

Маса тіла, кг
Mean ± SD
Range

18,8 ± 3,7
10,4–28,9

Ріст, см
Mean ± SD
Range

90,1 ± 12,8
71–104

ІМТ, кг/м2

Mean ± SD
Range

14,5 ± 1,9
11,2–17,4

Діагноз при надходженні на лікування, n (%)

Пневмонія 14 (73,7)

Перитоніт та пневмонія 3 (15,8)

Бронхолегенева дисплазія 
та пневмонія

2 (10,5)

Примітка: SD — standart deviation.



90 Том 16, № 1, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

підгрупи — 42,9 % (p = 0,18). Середня тривалість гос-

піталізації у ВАІТ серед пацієнтів 1-ї підгрупи була 

14,8 доби (12,5–19,7 доби); тривалість ШВЛ стано-

вила 8,3 доби (7,9–11,1 доби). 

Ми проаналізували динаміку співвідношення 

«транстиретин/С-реактивний протеїн» у померлих 

пацієнтів 4-ї підгрупи (n = 3) та встановили, що впро-

довж всіх етапів дослідження воно не перевищувало 

0,5. Виявлено значні обернені кореляційні зв’язки 

між співвідношенням «транстиретин/С-реактивний 

протеїн» та тривалістю перебування у ВІТ (r = –0,76; 

p = 0,09) та між співвідношенням «транстиретин/С-

реактивний протеїн» та тривалістю ШВЛ (r = –0,62; 

p = 0,18).

Рівень летальності в 1-й підгрупі пацієнтів становив 

11,1 %, серед пацієнтів 4-ї підгрупи — 42,9 % (p = 0,18). 

Тривалість госпіталізації у ВАІТ серед пацієнтів 1-ї під-

групи була 14,8 доби (12,5–19,7 доби), тривалість ШВЛ 

становила 8,3 доби (7,9–11,1 доби). Тривалість госпі-

талізації у ВАІТ серед пацієнтів 4-ї підгрупи була 23,2 

доби (19,1–29,5 доби), тривалість ШВЛ становила 17,6 

доби (15,1–21,1 доби). 

Обговорення
Це проспективне одноцентрове дослідження се-

ред 19 пацієнтів віком 3–12 років із гострою гіпок-

семічною дихальною недостатністю було розпочато, 

щоб вивчити поширеність зниження рівня трансти-

ретину, динаміку співвідношення «транстиретин/С-

реактивний протеїн» упродовж лікування пацієнтів 

у ВІТ, а також тривалість госпіталізації пацієнтів та 

рівень 28-денної летальності. Установлено, що зни-

ження рівня транстиретину нижче 150 мг/дл було 

виявлено в 10 з 19 включених у дослідження пацієн-

тів (52,6 %) на етапі дослідження d
1
, у 7 пацієнтів із 

15 (46,7 %) на етапі дослідження d
3
, у 6 пацієнтів із 

10 (60 %) на етапі дослідження d
5
 та в 3 пацієнтів із 4 

(75 %) і 1 пацієнта з 4 (25 %) на етапах дослідження d
7 

та d
9
 відповідно.

У пацієнтів 1-ї підгрупи (рівень транстирети-

ну при надходженні на лікування понад 150 мг/дл) 

виявлено прогресивне зростання співвідношення 

транстиретину та С-реактивного протеїну впро-

довж дослідження з 2,83 на етапі дослідження d
1 

до 13 та 31 на етапах дослідження d
5
 та d

9
 відповід-

но (p = 0,12 та p = 0,06 порівняно з етапом дослі-

дження d
1
). У пацієнтів 4-ї підгрупи (рівень транс-

тиретину при надходженні на лікування становив 

менше 80 мг/дл) співвідношення транстиретину 

та С-реактивного протеїну впродовж дослідження 

практично не змінювалося та становило 0,53 на ета-

пі дослідження d
1
, на етапах дослідження d

5
 та d

9
 — 

0,25 та 0,33 (p = 0,72 та p = 0,56 порівняно з етапом 

дослідження d
1
). 

Найнижчим був рівень 28-денної летальності серед 

пацієнтів 1-ї підгрупи (рівень TTR при надходженні на 

лікування понад 150 мг/дл), що становив 11,1 %. Усі 

пацієнти з 2-ї та 3-ї підгруп вижили. У 4-й підгрупі па-

цієнтів рівень летальності був вищим порівняно з 1-ю 

групою та становив 42,9 % (p = 0,18). 

У результаті аналізу тривалості госпіталізації у ВАІТ 

було встановлено, що серед пацієнтів 1-ї підгрупи вона 

становила 14,8 доби (12,5–19,7 доби), а серед пацієн-

тів 4-ї підгрупи суттєво зростала та становила 23,2 доби 

(19,1–29,5 доби) (p = 0,11). 

До діагностичних критеріїв нутритивного дефіциту 

також включено абсолютну кількість лімфоцитів пе-

риферичної крові, оскільки лімфопенія є незалежним 

предиктором летальності в пацієнтів ВІТ. Крім того, 

ріст та вага є основними антропометричними показни-

ками для нутритивної оцінки в дітей. Вони можуть бути 

конвертовані у швидкість росту за рік чи розглянені як 

номограми росту щодо віку або ваги щодо росту. Також 

використовують вимірювання товщини підшкірної 

жирової клітковини за товщиною шкірної складки й 

обвід плеча, ноги чи тулуба. Проте оцінювання складу 

тіла із застосуванням цих методів може бути причиною 

методологічних помилок. Золотим стандартом для ви-

значення «сухої» маси тіла та вмісту жиру в організмі 

вважають рівень загального калію в організмі та загаль-

ної води організму, проте ці методи не є загальнодос-

тупними [8].

Відомо, що нутритивний статус пацієнта впливає 

на короткотривалі та довготривалі результати ліку-

вання [4, 8]. Будь-яка інтенсивна терапія потребує 

індивідуальної адаптації її, незважаючи на стандар-

тизацію та концепцію, що її підтримує [9]. Оціню-

вання нутритивного статусу дитини дає можливість 

фахово та цілеспрямовано проводити лікування ну-

тритивного дефіциту. Показаннями до лікування 

вважають: зміни понад 2 стандартних відхилень від 

середнього значення для віку на номограмах «ріст 

щодо віку» та «вага щодо зросту» чи «вага щодо віку»; 

ріст щодо віку менше ніж 95 % від очікуваного; вага 

щодо росту менше ніж 90 % або понад 120 % від очі-

куваної; швидкість росту менше ніж 5 см/рік у дітей 

старше 2 років [8, 15]. 

Ще одним параметром оцінювання нутритивного 

статусу може бути індекс маси тіла. Доведено (для осіб 

Рисунок 3. Динаміка співвідношення 
«транстиретин/С-реактивний протеїн» у пацієнтів 

1-ї та 4-ї підгруп упродовж дослідження
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похилого віку), що саркопенія (зменшення м’язової 

маси) та різні підвиди саркопенічного ожиріння про-

гресують із віком, а індекс маси тіла не може бути єди-

ним інструментом для визначення доброго здоров’я та 

тим більше нутритивного статусу пацієнта [12]. Серед 

дітей, які пережили критичний стан, мали тяжку ін-

фекцію, сепсис або ж септичний шок, у подальшо-

му при відновленні харчування маса тіла прогресив-

но збільшується, а деякі з цих пацієнтів мають навіть 

надмірну масу тіла, проте вони можуть страждати від 

саркопенії, котра і буде предиктором несприятливого 

прогнозу для пацієнта при повторному надходженні на 

лікування [12]. 

Дослідження стверджують, що при недостатньо-

му надходженні нутрієнтів або за неможливості їх 

засвоювати персистує продукція ендогенної енер-

гії, що є максимальною лише впродовж перших 3–4 

днів. Цей факт повинен враховуватися при інтегра-

ції в план нутритивної терапії стратегії повільно-

го нарощення харчування, оскільки повний об’єм 

харчування може призвести до перевантаження 

пацієнта. Золотим стандартом щодо калорійності 

харчування, беззаперечно, є непряма калориметрія. 

За її допомогою ми можемо оцінити те, як і коли 

потрібно змінювати калораж. Проте призначення 

оптимальної кількості протеїнів є тяжким для прак-

тичного вирішення питання, яке все ще не має єди-

ного рішення [9].

Теоретично з метою оцінювання нутритивного 

статусу можна використовувати рівень транспортних 

протеїнів, таких як альбумін та трансферин. Проте 

транстиретину надають перевагу, оскільки він більш 

точно допомагає оцінити нещодавній прийом їжі, 

аніж нутритивний статус загалом. Крім того, трансти-

ретин є добрим маркером того, чи буде в пацієнта з 

мальнутрицією після початку харчування розвиватися 

рефідинг-синдром. 

Транстиретин — це транспортний протеїн сироват-

ки крові та цереброспінальної рідини, що зв’язує ти-

роксин Т
4
 та ретинолзв’язуючий протеїн із ретинолом. 

Саме так він отримав свою назву «транспорт тирокси-

ну та ретинолу». Печінка виділяє транстиретин у кров, 

хоріоїдальне сплетення — в цереброспінальну рідину. 

Транстиретин був спочатку названий преальбуміном, 

оскільки він швидше рухається в гелі для електрофо-

резу. Ген, що відповідає за синтез транстиретину, роз-

міщений у 18-й хромосомі. 

Концентрація преальбуміну в сироватці крові 

менше 10 мг/дл асоційована з мальнутрицією. Осно-

вною перевагою преальбуміну порівняно з альбумі-

ном в оцінюванні мальнутриції є його коротший час 

напіврозпаду (від 2 до 3 днів), що робить даний по-

казник привабливим щодо визначення гострих по-

рушень нутритивного статусу [4]. Крім того, рівень 

транстиретину не змінюється в пацієнтів із протеїн-

втрачаючою ентеропатією. Рівень преальбуміну може 

зростати при нирковій дисфункції, терапії кортико-

стероїдами чи дегідратації, а також знижуватися під 

час фізіологічного стресу, інфекції, дисфункції пе-

чінки та гіпергідратації. Рівень преальбуміну є марке-

ром стратифікації пацієнтів щодо ризику ускладнень 

та результатів лікування. Скринінгове визначення 

альбуміну повинно проводитися, коли виключено 

гострий запальний процес (С-реактивний протеїн 

не перевищує 15 мг/л). Рівень преальбуміну нижче 

0,11 г/л асоціюється зі збільшенням рівня летальнос-

ті та тривалості лікування, а зростання його менше як 

на 0,04 г/л/тиждень є індикатором неуспішної нутри-

тивної терапії [14].

Транстиретин часто використовують у наукових до-

слідженнях [4, 5], проте ще рідко — в клінічній прак-

тиці багатьох країн, причинами вважаються брак від-

повідних доказів доцільності його моніторингу, низька 

специфічність та високе співвідношення «вартість/

ефективність» [5, 11].

Якщо про те, що синтез транстиретину сповіль-

нюється при білково-дефіцитних станах, широко 

відомо [9], то той факт, що він також пригнічуєть-

ся при цитокініндукованих запальних порушеннях, 

є менш відомим. Фактором ризику мальнутриції 

вважають і власне запалення, оскільки при цьому 

процесі синтезується значна кількість прозапальних 

цитокінів, зокрема TNF-α та IL-6, що призводять до 

зниження експресії генів, що відповідають за син-

тез транстиретину [13]. Транстиретин є тим показ-

ником, що інтегрує різні централізовані регуляторні 

механізми, які забезпечують рівновагу між накопи-

ченням та розпадом білка, стаючи кінцевим показ-

ником ресурсів безжирової маси тіла [10]. Прийнято 

виокремлювати так звану «сіру зону» рівня трансти-

ретину від 100 до 200 мг/л, що залежно від того, куди 

змінюється рівень транстиретину, дозволяє перед-

бачати більш чи менш сприятливий результат ліку-

вання. Найкращого прогнозу захворювання можна 

досягти, якщо всі рішення щодо харчування, ліку-

вання та/чи хірургічної тактики призвели до зрос-

тання рівня транстиретину (що відображає зростан-

ня його синтезу). Деякі пацієнти можуть не мати 

відповіді на терапію і бути всередині «сірої зони», 

поєднуючи стабільно тяжкий стан із персистуючим 

рівнем транстиретину [12]. 

У випадках вираженого запального процесу в 

організмі пацієнта прийнято вважати рівень транс-

тиретину не настільки показовим для визначення 

гострого нутритивного дефіциту [5, 11, 13]. У таких 

випадках на допомогу повинно прийти визначення 

співвідношення «транстиретин/С-реактивний про-

теїн». У нашому дослідженні пацієнти 4-ї підгрупи 

мали персистуючий низький рівень співвідношення 

«транстиретин/С-реактивний протеїн», що відобра-

жає виражену диспротеїнемію в них із неможливістю 

відновити позитивний азотистий баланс організму 

(нарощувати синтез транстиретину) на фоні постійно 

високого рівня показників запалення. Тому визна-

чення даного співвідношення в пацієнтів зі стабільно 

тяжким станом повинне бути серійним, і такі паці-

єнти повинні лікуватися так інтенсивно й індивідуа-

лізовано [9], аби досягти належного зростання рівня 

транстиретину, що забезпечить найкращий результат 

лікування. 
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Висновки
Гострі порушення нутритивного статусу були вери-

фіковані в 52,6 % пацієнтів із гіпоксемічною дихальною 

недостатністю при надходженні на лікування. У паці-

єнтів із тяжким нутритивним дефіцитом співвідношен-

ня транстиретину до С-реактивного протеїну було зни-

женим упродовж усього дослідження. Рівень 28-денної 

летальності в пацієнтів без гострих нутритивних пору-

шень становив 11,1 %, у пацієнтів із гострим тяжким 

нутритивним дефіцитом — 42,9 % (p = 0,18).

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Филык О.В.
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, г. Львов, Украина

Уровень транстиретина сыворотки крови и динамика соотношения уровня транстиретина 
и С-реактивного протеина у детей с острой гипоксемической дыхательной недостаточностью: 

распространенность нарушений и влияние на результаты лечения

Резюме. Актуальность. Протеиндефицитная мальнутри-

ция — одно из самых распространенных нарушений нутри-

тивного статуса, которое влияет на клиническое состояние, 

течение и прогноз заболеваний у детей. Целью данного ис-

следования было изучить распространенность снижения 

уровня транстиретина (TTR), динамику соотношения «TTR/

С-реактивный протеин», продолжительность госпитализа-

ции в отделении интенсивной терапии и уровень 28-днев-

ной летальности у детей с острой гипоксемической дыха-

тельной недостаточностью. Материалы и методы. С мая 

2018 г. по май 2019 г. нами проведено проспективное когорт-

ное одноцентровое исследование на клинической базе ка-

федры анестезиологии и интенсивной терапии Львовского 

национального медицинского университета имени Данила 

Галицкого (отделение анестезиологии с койками интенсив-

ной терапии Львовской областной детской клинической 

больницы «ОХМАТДЕТ») среди пациентов в возрасте 3–12 

лет. Уровень транстиретина и С-реактивного протеина сы-

воротки крови оценивали в 1-е (d
1
), 3-и (d

3
), 5-е (d

5
), 7-е и 

9-е сутки (d
7
 и d

9
). В исследование были включены 19 па-

циентов. Ретроспективно все пациенты были разделены на 

следующие подгруппы: 1-я подгруппа — дети с уровнем TTR 

более 150 мг/л (мальнутриция отсутствует), 2-я — уровень 

TTR сыворотки крови 120–150 мг/л (легкая мальнутриция), 

3-я — уровень TTR 80–100 мг/л (умеренная мальнутриция), 

4-я — уровень TTR менее 80 мг/л (тяжелая мальнутриция). 
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Результаты. Установлено, что снижение уровня транстире-

тина ниже 150 мг/л было обнаружено у 10 из 19 включенных 

в исследование пациентов (52,6 %) на этапе исследования 

d
1
; у 7 пациентов из 15 (46,7 %) — на этапе исследования d

3
; 

у 6 пациентов из 10 (60 %) — на этапе исследования d
5
 и у 3 

пациентов из 4 (75 %) и 1 пациента из 4 (25 %) — на этапах 

исследования d
7
 и d

9
 соответственно. У пациентов 1-й под-

группы в течение исследования обнаружен прогрессивный 

рост соотношения «транстиретин/С-реактивный протеин» с 

2,83 на этапе исследования d
1
 до 13 и 31 на этапах исследова-

ния d
5
 и d

9
 соответственно (p = 0,12 и p = 0,06 по сравнению 

с этапом исследования d
1
). У пациентов 4-й подгруппы дан-

ное соотношение в течение исследования составило 0,53 на 

этапе исследования d
1
, на этапах исследования d

5
 и d

9
 — 0,25 

и 0,33 соответственно (p = 0,72 и p = 0,56 по сравнению с 

этапом исследования d
1
). Доля 28-дневной летальности сре-

ди пациентов 1-й подгруппы составила 11,1 %. Все пациен-

ты из 2-й и 3-й подгрупп выжили. В 4-й подгруппе уровень 

летальности составил 42,9 % (p = 0,18 по сравнению с 1-й 

подгруппой пациентов). Продолжительность госпитализа-

ции среди пациентов 1-й подгруппы составила 14,8 суток 

(12,5–19,7 суток), среди пациентов 4-й подгруппы — 23,2 

суток (19,1–29,5 суток) (p = 0,11). Выводы. Острые наруше-

ния нутритивного статуса были верифицированы у 52,6 % 

пациентов с гипоксемической дыхательной недостаточно-

стью при поступлении на лечение. У пациентов с тяжелым 

нутритивным дефицитом соотношение транстиретина и 

С-реактивного протеина было пониженным в течение всего 

исследования. Уровень 28-дневной летальности у пациен-

тов без острых нутритивных нарушений составил 11,1 %, у 

пациентов с острым тяжелым нутритивным дефицитом — 

42,9 % (p = 0,18).

Ключевые слова: транстиретин; мальнутриция; острая ды-

хательная недостаточность; дети

O.V. Filyk
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

Blood serum transthyretin and the dynamics of transthyretin/C-reactive
protein ratio in children with acute hypoxemic respiratory failure:

prevalence of disorders and impact on outcomes

Abstract. Background. Protein-deficient malnutrition is one of 

the common disorders of nutritional status that affects the clini-

cal condition, course and prognosis of diseases in children. The 

purpose of this study was to investigate the prevalence of trans-

thyretin levels decreasing, the dynamics of the transthyretin/C-

reactive protein ratio, duration of staying at the pediatric intensive 

care unit, and 28-day mortality rate in children with acute hypox-

emic respiratory failure. Materials and methods. We complete the 

prospective single-centre cohort study (May 2018 — May 2019) 

at the Department of Anesthesiology and Intensive Care, Danylo 

Halytsky Lviv National Medical University; Department of Anes-

thesiology and Intensive Care, Lviv Regional Children Hospital 

OCHMATDYT. We included the patients aged from 3 to 12 years 

old with acute respiratory failure on invasive mechanical ventila-

tion. Serum transthyretin (TTR) level was evaluated on the day 1 

(d
1
), day 3 (d

3
), 5 (d

5
), 7 (d

7
) and 9 (d

9
). We included 19 patients 

in study results analysis. Patients were divided into the follo wing 

subgroups: 1st subgroup — children with transthyretin levels over 

150 mg/l (no malnutrition); 2nd subgroup — serum TTR level 

120–150 mg/l (mild malnutrition); 3rd subgroup — TTR level 80–

100 mg/l (moderate malnutrition); 4th subgroup — TTR level un-

der 80 mg/l (severe malnutrition). Results. The transthyretin level 

below 150 mg/l was determined in 10 out of 19 patients included 

in the study results analysis (52.6 %) on d
1
; in 7 patients out of 15 

(46.7 %) on d
3
; in 6 patients out of 10 (60 %) on d

5
, in 3 patients 

out of 4 (75 %) and in one patient out of 4 (25 %) on d
7
 and d

9
, 

respectively. Our investigation reveals the increased ratio of trans-

thyretin to C-reactive protein in the 1st subgroup of patients from 

2.83 on d
1
 to 13 and 31 on d

5
 and d

9
, respectively (p = 0.12 and 

p = 0.06 in comparison with d
1
). In patients of the 4th subgroup 

this ratio was 0.53 at d
1
; and 0.25 at d

5
 and 0.33 at d

9
 (p = 0.72 and 

p = 0.56 in comparison with d
1
). The 28-day mortality rate in pa-

tients of the 1st subgroup was 11.1 %, in the 4th subgroup — 42.9 % 

(p = 0.18 compared to the 1st subgroup of patients). All patients 

of the 2nd and 3rd subgroups survived. The duration of  staying at 

pediatric intensive care unit for the 1st subgroup of patients was 

14.8 days [12.5; 19.7]; for the 4th subgroup of patients — 23.2 days 

[19.1; 29.5] (p = 0.11). Conclusions. Our study reveals the pre-

sence of acute nutritive disorders in 52.6 % of patients with hy-

poxemic respiratory failure at admission. The transthyretin/C-re-

active protein ratio diminished during the study period in patients 

with severe malnutrition. The 28-day mortality rate in patients 

without acute nutritional disorders was 11.1 %, in patients with 

acute severe malnutrition — 42.9 % (p = 0.18).

Keywords: transthyretin; malnutrition; acute respiratory failure; 

children
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Кулыгинъ. Въ какой-то семинарiи учитель 

написалъ на сочиненiи «чепуха»,

а ученикъ прочелъ «реникса»…

А.П. Чеховъ. «Три сестры»

Приведенная в эпиграфе цитата побудила физика 

А.И. Китайгородского написать целую книгу, кото-

рая так и называется: «Реникса» [1]. С того времени 

количество рениксы возрастает по закону, который 

предстоит еще открыть. Вероятно, эта проблема тре-

вожит прогрессивных мыслителей давно, подтверж-

дения чему находим в художественных произведе-

ниях. В известном фильме Макс Отто фон Штирлиц 

говорит Вальтеру Фридриху Шелленбергу: «Сейчас 

меня занимает проблема, как можно при помощи фи-

зической химии приостановить процесс оглупления 

масс». Вряд ли Ю. Семенов предполагал, насколько 

тонким и глубоким окажется юмор этой фразы к се-

годняшнему дню.

«Человеку хочется верить в возможность чудесного, 

необычного… Его ни в малейшей степени не волнует, 

что возможность невероятного подкосила бы все есте-

ствознание, а значит — и весь фундамент, на котором 

строится жизнь… Беспредельность науки состоит не в 

том, что она способна переварить любую комбинацию 

событий… Не знаю, удастся ли переубедить верующих. 
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Реникса в медицине,
или Критика механического внедрения

физических принципов в биологию
и медицину

Резюме. В статье подвергается критике необоснованное внедрение принципов квантовой механики в 
биологию и медицину, а именно принципа квантования, принципа неопределенности Гейзенберга и прин-
ципа корпускулярно-волнового дуализма. Рассмотрено значение этих принципов в современной физике, 
затем описаны представления некоторых исследователей о том, как эти принципы могут быть исполь-
зованы в биологии и медицине. Показано, что квантово-механические представления не могут играть 
существенной роли в биологической науке, за исключением случаев рассмотрения строения живых систем 
на субмолекулярном уровне. В конце статьи даются собственные представления авторов о соответ-
ствии биологических явлений некоторым квантово-механическим принципам. Принципу квантования 
соответствует дискретность живых систем, однако на этом соответствие заканчивается, поскольку 
живая система не является в отличие от квантов неделимой, ее структура известна, поэтому живая 
система не может быть названа элементарной в отличие от элементарных частиц, структура которых 
в настоящее время еще неизвестна. Принцип неопределенности корректно трансформирован Рашмером 
в принцип биологической неопределенности, заключающийся в невозможности точно предсказать пове-
дение конкретной живой системы при внешних воздействиях (например, при введении медикаментов), а 
также в том, что неопределенностью состояния обладает не одна живая система, а их большая совокуп-
ность, что делает медицину как науку статистической, а как профессию — искусством. Корпускуляр-
но-волновому дуализму можно привести в соответствие невозможность измерения параметров живой 
системы без влияния на них, а также биологическое явление, известное как «волны жизни».
Ключевые слова: квантово-биологическая теория; квантовая механика; принцип неопределенности; 
корпускулярно-волновой дуализм
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Но и для неверующих, и колеблющихся, и ищущих 

нужна духовная профилактика. Значит, надо писать 

книгу! (курсив наш)», — это цитата из предисловия к 

вышеупомянутой книге Китайгородского. Книгу мы 

писать не решились, а ограничились лишь статьей. Как 

сказал все тот же Китайгородский, «чтобы насмешить, 

объединять следует то, что обычно живет раздельно» 

(курсив наш). То, что сегодня встречается иногда в со-

временной медицинской литературе, по Китайгород-

скому можно назвать «юмористической фантастикой».

Не все на свете, к сожалению (или к счастью?), воз-

можно. Если думать наоборот (на свете возможно все), 

то открывается прямой путь к легковерию [1]. Такой 

путь (это уже наш взгляд) особенно опасен в двух об-

ластях человеческой деятельности: в науке и политике. 

Еще неизвестно, что на повседневную жизнь влияет 

больше. Мы присоединимся к Китайгородскому и не 

возьмем на себя смелость предсказывать открытия бу-

дущего. И мы вслед за ним все же рискнем утверждать, 

что существуют вещи, которые наука не откроет никог-

да. Все, что противоречит науке, несбыточно.

Когда-то правилом хорошего тона было высказы-

вать следующую мысль: «Главные открытия соверша-

ются на стыке наук». Несомненно, это всегда будет так. 

Однако современные способы реализации этой идеи 

иногда вызывают, мягко говоря, оторопь.

В процессе работы над проблемами, связанными 

с энергообменом в живых организмах, нам пришлось 

изучать литературу, посвященную, в частности, физи-

ческому описанию биологических процессов и явле-

ний. Некоторые литературные источники повергли 

нас в изумление такой степени, что не обсудить их мы 

просто не смогли. Для критического анализа в данном 

сообщении мы выбрали три публикации весьма ува-

жаемых и заслуженных авторов, поэтому (и не только 

поэтому) заранее просим рассматривать наш анализ 

не как злопыхательскую критику, а как попытку от-

делить зерна от плевел (Евангелие от Матфея, гл. 13, 

с. 24-30).

Если объединить то, что обычно живет раздельно, 

то будет смешно — повторим мысль Китайгородско-

го. Именно этим и занимаются некоторые медики и 

биологи. Когда на страницах медицинской печати мы 

впервые встретили термин «квантовая биология», мы 

испытали, честно говоря, смесь недоумения, удив-

ления и ощущения собственной по крайней мере не-

образованности. Оказывается, еще А.Л. Чижевский 

(1897–1964) предрекал появление такой науки: «…из 

квантовой физики и квантовой химии1 должна будет 

родиться квантовая биофизика и квантовая биохимия, 

а из них — квантовая физиология, квантовая биология 

и, наконец, квантовая медицина…» [2]. Видимо, это 

предсказание является одной из причин, по которой 

некоторые исследователи любой ценой хотят механи-

чески вставить (именно вставить, а не ввести) физи-

ческие принципы квантовой механики в биологию и 

медицину. Не в обиду этим исследователям будет ска-

зано, но это напоминает известную фразу из «Свадь-

бы» А.П. Чехова: «Они хочут свою образованность по-

казать и всегда говорят о непонятном». Впрочем, это 

наше собственное мнение, которое мы не навязываем, 

а лишь выносим на обсуждение, тем более что мир и 

его принципы устройства, несомненно, едины.

Какие же принципы квантовой механики не дают 

покоя некоторым медикам и биологам? На основании 

изучения только трех публикаций мы выделили три 

таких принципа: принцип квантования, принцип не-

определенности Гейзенберга2, трансформировавшийся 

в биологии в принцип неопределенности Рашмера (ко-

торого, кстати, трудно упрекнуть в стремлении копи-

ровать принципы физики в принципы биологии) [3], и 

принцип корпускулярно-волнового дуализма.

Сначала рассмотрим, что эти принципы, уже изуча-

емые в обычной современной средней школе, означа-

ют в современной физике.

Принцип квантования: материя в виде вещества 

(состоит из фермионов3) или поля (состоит из бозо-

нов4) и энергия дискретны, то есть могут рождаться, 

перемещаться и передаваться строго определенны-

ми порциями — квантами. Кванты обладают в одних 

случаях (или при определенных условиях) свойствами 

частиц, в других — волн и в то же время не являются 

ни тем, ни другим. Это выражается в принципе кор-

пускулярно-волнового дуализма. Абсолютно все тела 

обладают свойствами и частиц, и волн, но чем круп-

нее тело, тем менее значимы его волновые свойства и 

более значимы корпускулярные. Если физическое тело 

состоит из сотни молекул, то волновые свойства этого 

тела уже малы по сравнению со свойствами частицы. 

Если же взять тело человека, то неопределенность его 

координат в пространстве будет составлять порядка 

10–70 его размеров [4]. Принцип корпускулярно-вол-

нового дуализма неразрывно связан с принципом не-

определенности Гейзенберга: нельзя одновременно 

одинаково точно измерить координаты частицы, ее 

импульс, энергию и время ее жизни, поскольку любой 

метод измерения изменяет измеряемый показатель.

Теперь попытаемся проследить, каким образом эти 

принципы квантовой механики пытаются «вставить» в 

биологические науки.

1 Квантовая химия — странный, на наш взгляд, термин, поскольку химия занимается связями между атомами, а связи эти — 
электромагнитные (предмет изучения физики), и именно эти связи в том числе изучаются квантовой механикой, разделом физики.

2 Согласно принципу Гейзенберга, нельзя с одинаковой точностью одновременно определить координаты и импульс (произведение 
массы на скорость) частицы (одной и той же!), а также ее энергию; любое измерение влияет на измеряемую величину.

3 Фермионы — частицы с полуцелым спином (1/2, 3/2 и т.п.); в одной точке пространства могут одновременно находиться не бо-
лее 2 фермионов, причем их спины должны быть направлены в противоположные стороны (быть антипараллельными). Последнее 
выражается принципом запрета Паули, который долго страдал от того, что не мог понять аномальный эффект Зеемана (благодаря 
этому эффекту был открыт спин электрона) [4].

4 Бозоны — частицы с целым спином (0–2 и т.п.); в одной точке пространства могут одновременно находиться сколько угодно бозонов, 
благодаря чему они и могут образовывать классические поля.
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В монографии Л.В. Усенко и Г.А. Шифрина [5] мы 

встречаем понятие биологического кванта. Как извест-

но, квант (от лат. quantum — «сколько») — неделимая 

часть какой-либо величины. Авторы определяют био-

логический квант как отношение количества кисло-

рода, перемещаемого по сосудам за одно сокращение 

миокарда, к массе тела. Мы нигде не встречали до-

казательства того, что количество кислорода, отправ-

ляемого миокардом в сосудистую систему за одно его 

сокращение, квантуется, то есть что нет некоего ми-

нимального количества кислорода, меньше которого 

миокард мог бы переместить по сосудам (теоретически 

это одна молекула, растворенная в плазме, но необхо-

димо ли введение такого понятия именно в этом смыс-

ле?). Квант же массы настолько меньше массы челове-

ка, что в биологии об этом и говорить не приходится. 

Важность самого по себе понятия, обозначенного как 

биологический квант, сомнений не вызывает, но стоит 

ли присваивать этому понятию такой модный термин, 

ведь это может сбить с толку… Уж если и может что-то 

претендовать на роль кванта (энергетического) в жи-

вых системах (своеобразный аналог фотона), то это 

энергия, затрачиваемая на создание химической (точ-

нее — электромагнитной) связи АДФ ~ Ф.

В этой же монографии вводится понятие энерго-

динамического кванта. Четкого определения этому 

понятию не дано, лишь указано, что, согласно Руб-

неру (без ссылки), величина энергетического фонда 

человека (понятие также не определено) составляет 

725 800 ккал/кг, что в 4 раза больше, чем у млекопи-

тающих всех видов, имеющих одинаковый энергети-

ческий фонд (непонятно, почему у всех млекопитаю-

щих этот показатель одинаков и в 4 раза меньше, чем 

у человека, но если это так, то почему продолжитель-

ность жизни слона и человека примерно одинакова 

при столь различной массе; неужели основной обмен 

слона меньше, чем у человека? Если заняться ариф-

метикой, то получится, что на всю жизнь среднего 

человека массой 70 кг отпущено 21,3 × 104 МДж энер-

гии, что обеспечивает около 77 лет; цифра разумная, 

но странно обоснованная)1.

Авторы дают объяснение того, почему у человека 

выше энергетический фонд: поддержание удельного 

биологического кванта у человека гарантируется более 

адекватными механизмами доставки кислорода и энер-

госубстратов. Это вызывает сомнения, хотя и не под-

крепленные. Известно, однако, что многие млекопита-

ющие в некоторых отношениях совершеннее человека 

и отстают от него только в отношении высшей нервной 

деятельности. Из школьного курса зоологии известно, 

что самым быстрым животным является гепард, ко-

торый может развить скорость в 100 км/час за 2 с, то 

есть его ускорение достигает почти 14 м/с2  1,5 g! Если 

принять массу гепарда равной 55 кг (средняя масса ге-

пардов), то за 2 с он достигает кинетической энергии в 

 21,2 кДж, что соответствует мощности в 10,6 кВт! Вы-

дающиеся спортсмены развивают относительно долго-

временную мощность всего лишь до 400 Вт [6]. Макси-

мальная скорость человека при беге, зафиксированная 

в Книге рекордов Гиннесса, составляет 44 км/час, и 

даже если она достигнута тоже за 2 с, то мощность та-

кого разбега при массе 70 кг (вряд ли спринтер намного 

тяжелее) составит только 2,6 кВт. У кого же механизмы 

доставки энергосубстратов более совершенны? При 

введении данного понятия авторы ссылаются на Руб-

нера, немецкого физиолога и гигиениста (1854–1932), 

разработавшего теорию старения, основываясь на 

представлении о том, что количество потребленной ор-

ганизмом в течение жизни энергии предопределено ге-

нетически, причем весь энергетический фонд заложен 

уже в зиготе (?). Человеку Рубнер отпустил почему-то 

больше энергии, хотя способ определения заложенной 

в зиготе энергии не описан и остается неясным. На наш 

взгляд, не требуется специальных доказательств несо-

стоятельности этой теории, хотя бы потому, что уро-

вень развития генетики во время жизни Рубнера a priori 

не позволял обосновать данную теорию, да и теории 

предопределенности продолжительности жизни и ста-

рения сейчас основываются совсем на других фактах, 

хотя тоже генетически обусловленных.

В 2003 году вышла в свет монография коллектива 

авторов под тенденциозным названием «Квантово-

биологическая теория» [7]. Из представленных дан-

ных об авторах монографии следует, что подавляющее 

большинство из них — уважаемые специалисты в раз-

ных областях биологии и медицины, и лишь несколько 

(до 5) — ученые, работающие в области физико-мате-

матических наук и информатики. Из трех рецензентов 

двое — медики и один — физик. Монография очень 

объемная (без малого 1000 страниц), поэтому ее ана-

лиз потребовал бы по меньшей мере такого же листа-

жа. В связи с этим ограничимся лишь некоторыми за-

мечаниями. В предисловии совершенно справедливо 

указано на то, что, «к сожалению, до настоящего вре-

мени нет единой теории» взаимодействия «биологиче-

ских объектов с физическими факторами окружающей 

среды». От себя добавим, что нет также единой теории 

взаимодействия с физическими факторами окружаю-

щей среды литературных и музыкальных произведений 

(с произведениями изобразительного искусства дело 

обстоит проще — под влиянием физических факторов 

окружающей среды они портятся). В конечном итоге 

литературные и музыкальные произведения — без тру-

да копируемая запись в виде символов соответствую-

щих звуков (речи или музыкальных тонов), по которым 

эти звуки можно воспроизвести (или в голове читателя, 

или с помощью исполнителей, причем результат будет 

зависеть от конкретного читателя и конкретных ис-

полнителей). Нужно ли искать связь между качествами 

32 букв или 12 (с учетом полутонов) нот одной октавы 

и качеством произведения? А поиски именно такого 

рода связей и ведут авторы данной монографии.

1 725 800 000 кал/кг  3 041 102 000 Дж/кг (1 кал  4,19 Дж). При массе 70 кг это дает 3 041 102 000 × 70  2,13 × 1011 Дж. Основной 
энергообмен человека, то есть затраты энергии в полном покое, как известно, составляет около 1800 ккал/сут  7,524 МДж/сут. Значит, 
энергетического фонда хватит на 2,13 × 1011 Дж/7,524 × 106 Дж  28 000 сут., или на 28 000/365  77 лет.
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Например, во взятой наугад (сейчас принято гово-

рить «рандомно» или «рандомизированно») главе 21 

описываются эксперименты по подтверждению «воз-

можности подмены изначально заданного фактора 

целенаправленным воздействием на развивающиеся 

биообъекты ЭМИ КВЧ1, пропущенного через биологи-

ческие матрицы». Под изначально заданным фактором, 

как можно понять из этой главы, имеется в виду гене-

тическая информация, но что такое «биологическая 

матрица», из текста главы нам понять не удалось. Ав-

торы статьи, с их слов, работают с низкоинтенсивным 

электромагнитным излучением мощностью не более 

10 мВт/см2, которое они называют нетепловым. Что та-

кое нетепловое излучение, по мнению авторов, неясно. 

Электромагнитное излучение (и это известно любому 

прилежному школьнику) по длинам волн (от макси-

мальной до минимальной) делится на радиоволны, ин-

фракрасное (тепловое) излучение, видимый свет, уль-

трафиолетовое, рентгеновское и жесткое γ-излучение. 

Мощность в 10 мВт/см2 можно обеспечить электро-

магнитным излучением любой длины волны. Другое 

дело, что энергия одного фотона (и что он может сде-

лать, обладая этой энергией) определяется его частотой 

(корпускулярно-волновой дуализм и принцип неопре-

деленности Гейзенберга в действии — E = hν!), что в 

начале XX века было доказано Эйнштейном при изуче-

нии фотоэффекта. Так что непонятно, фотонами какой 

энергии (частоты) пользовались авторы главы.

В библиографии к данной главе находим работу 

А.А. Гурвич (дочери А.Г. Гурвича) «Проблема митоге-

нетического излучения как аспект молекулярной био-

логии», вышедшую в 1968 году. С тех пор данная теория 

неоднократно подвергалась критике, в частности из-за 

нестрогости экспериментов, при проведении которых 

не исключалось воздействие солнечного (эксперимен-

ты проводились при дневном свете) и космического 

излучения [8]. Физики, например, при изучении ней-

тринного излучения забирались глубоко под землю, 

чтобы исключить внешние влияния. Таким образом, 

не понятно, влияние чего на биологический объект 

изучено Гурвичем. Все, что относится к предмету из-

учения генетики, связано с информацией, и если уж 

электромагнитное излучение каким-то целенаправ-

ленным (!) образом воздействует на процессы копи-

рования генетического материала, то оно тоже должно 

нести какую-то информацию, определенным образом 

модулирующую электромагнитное излучение (как, на-

пример, при радиопередаче). Подтверждения этому 

нам найти не удалось.

Квантование биологической энергии тоже вошло в 

сферу интересов авторов [7]. Вот как это понятие вво-

дится в главе 1 монографии: «Взаимодействие ЭМИ и 

объектов биологической природы… требует введения 

новых понятий… С этой точки зрения возможно опи-

сание фотобиологических эффектов с позиции кванто-

вой биологии — науки о взаимодействии электромаг-

нитного поля и биологических объектов, позволяющей 

с помощью математической схемы (курсив наш) вы-

числять физически измеримые характеристики био-

логических явлений…». Этими характеристиками яв-

ляются «масса, механическая объемная деформация и 

время воспроизведения деформации конкретного био-

логического объекта… В процессе теоретического изу-

чения вопросов, а также аналитического рассмотрения 

происходящих в «живых» (прим.: кавычки авторские) 

объектах явлений установлено следующее соотноше-

ние указанных характеристик: E = ΔmΔx2/Δt2, где Δm — 

масса объекта, Δx — остаточная объемная деформация 

объекта, Δt — время деформации». Непонятен член Δm. 

Обычно знак Δ обозначает приращение (координаты x, 

времени t и т.д.), значит, масса при деформации изме-

няется? Но это уже релятивистские эффекты, вряд ли 

обнаруживаемые в биологии. С точки зрения единиц 

измерения, кстати, формула корректна, но возникает 

смутное подозрение (ничем, правда, не обоснованное 

с нашей стороны), что эта формула взята откуда-то из 

«сопромата».

Величина E называется авторами элементарной 

энергией клетки, или бионом. То есть, выходит, чтобы 

у клетки появилась элементарная энергия, клетку надо 

деформировать?! Если так, то как и насколько дефор-

мировать? Далее авторы делают серьезнейшую заявку 

на пересмотр понятий о «живом» (почему-то слово 

«живое» все время берется авторами в кавычки), вводя 

принципы квантовой биологии: «1) корпускулярно-

волновой дуализм элементарных биологических объ-

ектов (даже физики не установили до сих пор, что же 

является элементарным объектом материи! — ремарка 

наша); 2) принцип неопределенности характеристик 

биологических объектов; 3) принцип дискретности в 

биологических объектах; 4) принцип дополнительно-

сти биологических объектов; 5) вероятность как свой-

ство и категория, относящиеся к квантовой сущности 

биологических объектов» (цитата точная). Абсолют-

но все перечисленные принципы без изменений взя-

ты из квантовой механики и механически (простите 

за каламбур) перенесены в биологию. За неимением 

пространства и времени предоставляем читателям са-

мим поискать в литературе и Интернете значение этих 

принципов в квантовой механике.

Далее авторы задаются вопросом, где находится 

грань между «живыми» и «неживыми» объектами. Спра-

ведливо отмечается, что живое — такая же материя, как 

и неживое, и далее вопрошается: «…неужели нет таких 

объективных законов и закономерностей, которые бы 

описывали «поведение» «живых» материальных объек-

тов с высокой степенью достоверности и вероятностью 

повторения? Видимо, эти законы есть, но нам они не-

известны, либо известна их малая часть». Вот здесь спо-

рить с авторами невозможно. (Рискнем здесь предста-

вить свое представление о жизни: «Живое — это нечто, 

которое умеет сохранять и передавать своим порожде-

ниям информацию, потребляя для этого энергию, что-

бы сохранять энтропию на минимальном уровне».)

1 ЭМИ — электромагнитное излучение, КВЧ (как нам удалось понять) — коротковолновое излучение.
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Но уже в следующем абзаце привлекаются де Бройль 

и Шредингер! Тот самый де Бройль, именем которого 

названа волна вероятности, связанная с элементарной 

частицей, и тот самый Шредингер, написавший свое 

знаменитое уравнение волновой функции (аналог вто-

рого закона Ньютона в квантовой механике). Да, де 

Бройль предположил, что не только фотоны (бозоны), 

но и все вещественные частицы (фермионы) обладают 

волновыми свойствами, причем для этого у него были 

основания. Вскоре это блестяще подтвердилось при 

изучении рассеяния электронов. Авторы данной главы 

монографии предполагают наличие волновых свойств 

и у элементарного биологического объекта — клет-

ки (хотя вряд ли клетка может претендовать на звание 

элементарного объекта — ее строение неплохо извест-

но, да и куда деть вирусы? Элементарные объекты — те, 

строение которых сегодня неизвестно). Однако пока ни 

интерференции, ни дифракции элементарных биологи-

ческих объектов никто не описывал. Ну, а что касается 

Шредингера, то он, вероятно, очень удивился бы, узнав, 

что его волновую функцию начали применять в биоло-

гии. Само уравнение Шредингера, являющееся основ-

ным в квантовой механике (с определенными оговорка-

ми), авторы привести постеснялись, так мы это сделаем 

за них, приведя лишь один из его вариантов — общий:

ћ2 
– ∇2 Ψ(x, t) + V(x)• Ψ(x, t) = iћ Ψ(x, t),

2m t  

где ћ — постоянная Планка, ∇ — оператор Лапласа, i — 

мнимая единица ( –1), V(x) — потенциальная энергия 

частицы в силовом поле, в котором она движется, Ψ — 

искомая волновая функция. Это уравнение справедли-

во для любой волны Шредингера [9]. Желающие, дав 

волю фантазии, могут поискать соответствующие этим 

физическим переменным переменные биологические 

(мы не возьмем на себя смелость сделать это, так как, 

честно говоря, недостаточно хорошо для этого разби-

раемся в квантовой механике).

Следующее утверждение авторов главы монографии 

опять не вызывает возражений: «Прямая экстраполяция 

понятий квантовой механики на биологические объек-

ты вряд ли может быть принята в однозначном виде». 

Осталось только последовать этому утверждению, но… 

Через несколько страниц, никак не связанных с выше-

приведенными формулами и принципами квантовой 

механики и посвященных строению клетки, структура 

которой может деформироваться, авторы вдруг возвра-

щаются к физике, вводя понятие остаточной деформа-

ции как отношение ΔV/ΔS (в физической литературе 

такого расчета остаточной деформации мы не встрети-

ли), причем ΔV — объем биообъекта — «характеризует 

размеры объекта в системе координат (x, y, z, t) с учетом 

динамики процесса Δ, ΔS — площадь поверхности… 

объекта — характеризует форму объекта, Δx —механи-

ческая деформация объекта» (этого последнего члена и 

в соотношении-то нет!). Действительно, приращение 

объема тела «характеризует размеры объекта в систе-

ме координат (x, y, z, t)», что можно выразить и проще 

(дабы не уподобиться учителю философии из «Меща-

нина во дворянстве»), но вот что ΔS (приращение пло-

щади) характеризует форму объекта (объемного! трех-

мерного!) выглядит по меньшей мере странно.

Мы утомились сами и, по-видимому, утомили чита-

телей, поэтому прекращаем анализ рениксы в медицин-

ской литературе, не удержавшись, правда, от последней 

цитаты из все той же «Квантово-биологической тео-

рии». Авторы решили не ограничиваться квантовой ме-

ханикой и привлекли в биологию теорию относитель-

ности Эйнштейна, по-своему отнесшись к знаменитой 

формуле E = mc2 и посчитав одним из проявлений этого 

закона природы эффект Илизарова: «Первое свойство 

биологических объектов — это свойство изменять массу 

под воздействием дозированных напряжений (эффект 

Г.А. Илизарова)» [7]. Мы воздержимся от комментиро-

вания этого утверждения, отметив только то, что эффект 

Илизарова — чисто биологическое явление, имеющее 

отношение к квантовой механике и теории относитель-

ности только в том смысле, что не противоречит этим 

физическим принципам1, хотя ими не объясняется (как 

и не объясняется законами физики движение кошки, 

учуявшей мышь, хотя и не противоречит им). Г.А. Или-

заров сделал открытие, формула которого представлена 

им так: «Экспериментально и клинически установлено 

неизвестное ранее общебиологическое свойство тка-

ней отвечать на возникающие в них дозированные на-

пряжения, преимущественно напряжения растяжения, 

ростом и регенерацией, обусловленными стимуляцией 

процессов биосинтеза в тканях (эффект Илизарова)» 

[10]2. Таким образом, масса деформируемой ткани уве-

личивается за счет целенаправленного привлечения 

массы потребляемых с пищей веществ, и этот процесс 

к вышеприведенной формуле E = ΔmΔx2/Δt2 не имеет 

никакого отношения.

Идя подобным путем, можно, в принципе разрабо-

тать квантовую социологию, квантовую политологию, 

квантовую лингвистику и даже квантовую философию. 

Остается лишь один вопрос: насколько это необходимо, 

удобно и плодотворно, какие задачи поможет решить? 

Удивляет то, что принципы теории относительности 

еще не попытались ввести в биологию (во всяком слу-

чае, осознанно). Наверное, потому, что эта теория все же 

относится к классической физике, являясь ее венцом.

Итак, по нашему глубокому убеждению, принципы 

квантовой механики в биологии и медицине выглядят 

чужеродными элементами. Но это вовсе не означает, 

что биологические объекты не подлежат изучению с по-

мощью физических принципов. Только эти принципы 

надо использовать к месту. «Весь мир един и подчиня-

ется — живой он или не живой — одним и тем же зако-

нам природы – законам строгим и неумолимым…» [1]. 

Строгие и неумолимые законы природы говорят, что 

квантовые эффекты в биологических объектах оказы-

1 Пение, например, тоже основано на законах физики, но одни почему-то петь умеют, а другие — нет.
2 Номер и дата приоритета: № 355 от 24 ноября 1970 г., дата регистрации: 15 сентября 1988 г.
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ваются значимыми только на субмолекулярном уровне. 

Законы нужно не создавать, их нужно открывать. Соз-

даваемые законы (например, в юриспруденции) на са-

мом деле являются договорными правилами, соглаше-

ниями, которые к тому же могут меняться со временем. 

Еще не зафиксировано изменение законов природы со 

временем, хотя такая возможность и допускается.

Тем не менее мир действительно един. Принципам 

квантовой механики и стохастической физики можно 

поставить в соответствие ряд биологических явлений. 

На наш взгляд, эти соответствия можно отыскать в 

следующем.

Принцип квантования и дискретности. Да, жизнь 

дискретна, ибо все биологические единицы разделены 

между собой неживой материей, без которой и жизнь 

немыслима. Но вряд ли стоит биологические единицы 

называть квантами. Все же квант — это нечто недели-

мое, точнее — то, внутренняя структура чего на сегодня 

неизвестна, поэтому квант и называется элементарной 

частицей. Самих физиков обилие элементарных ча-

стиц уже не то что настораживает, а откровенно пугает. 

Что уж говорить о биологических частицах, многооб-

разие которых на порядки превосходит многообразие 

квантов (что неудивительно, поскольку биологиче-

ские единицы из этих квантов и состоят). Что каса-

ется квантования энергии в живых системах, то оно, 

конечно, связано с истинно квантовыми эффектами, 

поскольку энергия в биологических объектах запасает-

ся и хранится в виде электромагнитных (химических) 

связей. Повторим, что кванту энергии в живом орга-

низме можно поставить в соответствие наименьшую 

энергию химической связи (например, АДФ ~ Ф).

Разнообразие биологических объектов может быть 

поставлено в соответствие принципам неопределенно-

сти Гейзенберга и корпускулярно-волнового дуализма. 

В физике эти принципы означают примерно следую-

щее: одна изолированная частица может находиться в 

разных состояниях с той или иной вероятностью. В от-

ношении биологических единиц это выглядит иначе: 

одновременно существует множество однородных, то 

есть сходных по строению биологических единиц, на-

ходящихся в разных, но совершенно определенных 

состояниях (например, особи одного вида). Однако от-

дельные биологические единицы по-разному реагиру-

ют на совершенно одинаковые воздействия (например, 

на введение медикаментов), что превращает медицину 

в статистическую науку, с одной стороны, и в искус-

ство — с другой. Практический врач (тоже подпадаю-

щий под действие закона биологической неопределен-

ности) далеко не всегда объяснит, почему он поступил 

с данным пациентом именно так, а не иначе, и ему нет 

дела до того, что по статистике в 90 % случаев резуль-

тат должен быть другим. Хороший врач «угадывает» 

каким-то образом (интуиция!), что его конкретный 

пациент входит как раз в оставшиеся 10 %1. Регуляция 

в биологических объектах (известно ли что-либо о ре-

гуляции в элементарных частицах?) имеет многофак-

торный нелинейный характер [11], то есть предсказать 

результат работы системы ауторегуляции в конкретном 

случае нельзя, можно лишь говорить о вероятности тех 

или иных конечных результатов, которую в экспери-

менте можно достаточно точно определить только при 

большом количестве исследований. Это и позволило 

Рашмеру ввести принцип биологической неопределен-

ности [3]. Однако Рашмер не призывает описывать этот 

принцип с помощью уравнения Шредингера. К явле-

ниям, соответствующим принципам неопределенности 

и корпускулярно-волнового дуализма, можно отнести 

и так называемые популяционные волны, или «волны 

жизни», — колебания численности организмов в при-

родных популяциях (понятие введено русским био-

логом С.С. Четвериковым в 1905 году), причем эти 

колебания могут иметь разный период, зависящий от 

огромного количества факторов (из-за этого вряд ли 

когда-нибудь удастся написать уравнение «волн жиз-

ни», соответствующее уравнению Шредингера).

Проявления принципа биологической неопреде-

ленности можно проиллюстрировать и тем, что, изме-

ряя некую величину, характеризующую биологический 

объект, мы ее изменяем: измеряя АД, мы временно 

прекращаем кровоток в плечевой артерии; измеряя 

давление в легочной артерии, мы временно прекра-

щаем кровоток в ней; измеряя концентрацию того или 

иного вещества в крови, мы эту кровь извлекаем из ор-

ганизма и т.п. Совершенствование методов измерения 

в биологии и медицине идет, в частности, и по пути как 

можно меньшего влияния на измеряемую величину.

Как и все явления в мире, деформация тоже может 

быть описана с помощью классической физики или 

квантовой механики. Соотношение ΔV/ΔS, приведен-

ное в «Квантово-биологической теории», действитель-

но имеет большое значение, но совсем в ином смысле. 

Например, это важно в работе сосудистой системы, о 

чем мы уже писали [12]. Так, при спадении сосуда на 

фоне гиповолемии форма его сечения из круглой пере-

ходит в эллипсоидную, а при включении компенсации 

круглая форма сохраняется, но меняется радиус сосу-

да. Естественно, соотношение ΔV/ΔS (то есть объем 

сосуда в отношении к площади поверхности его вну-

тренних стенок) при этом меняется.

В заключение хотим сказать следующее. Мы вы-

разили свое отношение к описанной проблеме и гото-

вы к конструктивному обсуждению. Мы считаем, что 

исследование физических параметров биологических 

систем — перспективнейшее направление развития 

биологической науки (стык наук!). Но, проводя это на-

правление в жизнь, необходимо перенять от физиков 

всю строгость их подходов (а то можно стать последо-

вателями Т.Д. Лысенко).

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-

ной финансовой заинтересованности при подготовке 

данной статьи.

1 Трудно удержаться от цитирования М. Твена: «Есть ложь, наглая ложь и статистика».
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Михневич К.Г., Волкова Ю.В., Баранова Н.В., Науменко В.О., Долженко М.О. 
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

Ренікса в медицині, або Критика механічного впровадження фізичних принципів
у біологію та медицину

Резюме. У статті піддається критиці необґрунтоване впрова-

дження принципів квантової механіки в біологію та медицину, а 

саме принципу квантування, принципу невизначеності Гейзен-

берга і принципу корпускулярно-хвильового дуалізму. Розгля-

нуто значення цих принципів у сучасній фізиці, потім описані 

уявлення деяких дослідників про те, як ці принципи можуть 

бути використані в біології та медицині. Показано, що кван-

тово-механічні уявлення не можуть відігравати істотної ролі в 

біологічній науці, за винятком випадків розгляду будови живих 

систем на субмолекулярному рівні. У кінці статті даються влас-

ні уявлення авторів про відповідність біологічних явищ деяким 

квантово-механічним принципам. Принципу квантування від-

повідає дискретність живих систем, однак на цьому відповід-

ність закінчується, оскільки жива система не є на відміну від 

квантів неподільною, її структура відома, тому жива система не 

може бути названа елементарною на відміну від елементарних 

частинок, структура яких сьогодні ще невідома. Принцип не-

визначеності коректно трансформовано Рашмером у принцип 

біологічної невизначеності, що полягає в неможливості точно 

передбачити поведінку конкретної живої системи при зовніш-

ніх впливах (наприклад, при введенні медикаментів), а також у 

тому, що невизначеністю стану володіє не одна жива система, а 

їх велика сукупність, що робить медицину як науку статистич-

ною, а як професію — мистецтвом. Корпускулярно-хвильовому 

дуалізму можна привести у відповідність неможливість вимірю-

вання параметрів живої системи без впливу на них, а також біо-

логічне явище, відоме як «хвилі життя».

Ключові слова: квантово-біологічна теорія; квантова ме-

ханіка; принцип невизначеності; корпускулярно-хвильовий 

дуалізм

K.G. Mikhnevich, Yu.V. Volkova, N.V. Baranova, V.A. Naumenko, M.A. Dolzhenko 
Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Renixa in medicine, or Criticism of the mechanical implementation of physical principles
in biology and medicine

Abstract. The article criticizes the unreasonable implementa-

tion of the principles of quantum mechanics in biology and medi-

cine, namely, the principle of quantization, Heisenberg uncer-

tainty principle, and the principle of wave-particle duality. The 

importance of these principles in modern physics is considered, 

then the ideas of some researchers on how these principles can 

be used in biology and medicine are described. It is shown that 

quantum-mechanical concepts cannot play a significant role in 

biological science, with the exception of cases of considering the 

structure of living systems at a submolecular level. At the end of 

the article, the authors present their own ideas about the corre-

spondence of biological phenomena to some quantum-mechani-

cal principles. The discreteness of living systems corresponds to 

the principle of quantization, but the correspondence ends there, 

since a living system is not indivisible, unlike quanta, its structure 

is known, therefore, a living system cannot be called elementary, 

in contrast to elementary particles, the structure of which is still 

unknown. The uncertainty principle is correctly transformed by 

Rushmer into the principle of biological uncertainty, which con-

sists in the impossibility of accurate predicting the behavior of a 

particular living system under external influences (for example, 

with the introduction of medicines), and also in the fact that not 

one living system, but their large totality, has the uncertainty of 

state makes medicine statistical as a science, and as a profession 

it becomes an art. Wave-particle duality can be associated with 

the impossibility of measuring the parameters of a living system 

wi thout affecting them, as well as the biological phenomenon 

known as the “waves of life”.

Keywords: quantum-biological theory; quantum mechanics; un-

certainty principle; wave-particle duality
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Вступ
Від початку збройного конфлікту на сході України 

значно збільшилася актуальність лікування військо-

вослужбовців із вогнепальними пораненнями. Це зу-

мовлено значною кількістю постраждалих, складністю 

лікування, великою кількістю ускладнень та інваліди-

зації [1]. У загальній структурі санітарних втрат пора-

нені в черевну порожнину становлять від 2 до 8 % [2]. 

За даними І.А. Eriukhin, P.G. Alisov (1998 р.), леталь-

ність після таких поранень становить близько 31 %. 

Поранення, що отримані під час бойових дій, забруд-

нені й інфіковані з моменту поранення, оскільки кулі 

й осколки не піддаються стерилізації перед пуском, а 

потрапивши в ціль, контамінований снаряд вносить 

бактерії в утворений ним рановий канал [3]. Окрім 

цього, під дією негативного тиску в тимчасовій порож-
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 Мікробіологічна структура та чутливість
патогенної флори до антибіотиків у пацієнтів 

із пораненнями черевної порожнини

Резюме. Актуальність. Від початку збройного конфлікту на сході України значно збільшилася акту-

альність лікування військовослужбовців із вогнепальними пораненнями черевної порожнини. Летальність 

після таких ушкоджень становить близько 31 %. Поранення, отримані під час бойових дій, забруднені 

та інфіковані з моменту поранення. Під час перебування хворого в стаціонарі та відділеннях інтенсивної 

терапії більше 10 діб на 50 % збільшується імовірність приєднання нозокоміальних штамів та може по-

чатися процес динамічної зміни збудників захворювання. Метою нашого дослідження було вивчити  зміну 

мікробіологічної структури, чутливості та резистентності мікроорганізмів при пораненнях черевної по-

рожнини. Матеріали та методи. Виконано ретроспективний аналіз 15 медичних карт стаціонарних 

хворих із пораненнями черевної порожнини і не менше як двома мікробіологічними посівами. Досліджува-

лися результати посівів та чутливості з рани черевної порожнини, мокроти та сечі, які було розподілено 

на 2 групи: перший посів та наступні з кожного середовища. Результати. Усі поранені чоловічої статі, 

середній вік яких становив 31,9 ± 10,4 року, середня тривалість стаціонарного лікування — 48,6 ± 31,4 

ліжко-дня. У всіх хворих були поранення порожнистих органів черевної порожнини. Летальність ста-

новила 33 %. Виділено 106 культур мікроорганізмів. Отримані результати показали зміну видового та 

кількісного складу бактерій між першою та другою групами з кожного біологічного матеріалу, який заби-

рався для мікробіологічного дослідження. Спостерігається кількісне переважання грамнегативної флори 

над грампозитивною у всіх середовищах першої та другої групи, окрім крові, де відмічається переважан-

ня грампозитивних мікроорганізмів. Виявлено появу нових збудників у наступних посівах, що характерні 

для нозокоміальної флори. Під час дослідження чутливості мікроорганізмів до антибактеріальних пре-

паратів спостерігаються переважання грамнегативних штамів над грампозитивними та тенденція до 

розширення резистентності в обох групах. Висновки. Динаміка мікробіологічної структури вказує на те, 

що причиною запального процесу в черевній порожнині є переважно грамнегативні збудники, меншою мі-

рою — грампозитивні з вираженою стійкістю до антибіотиків. У подальшому відбувається приєднання 

внутрішньолікарняної флори, що має збільшену резистентність, у тому числі до резервних препаратів. 
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нині бактерії засмоктуються через вхідний і вихідний 

отвори рани. Наявність у черевній порожнині багатьох 

життєво важливих органів, специфіка їх анатомічної 

будови, судинної архітектоніки та іннервації, безпосе-

редня близькість багатого умовно-патогенною флорою 

кишкового вмісту, наявність органів, які продукують 

надзвичайно активні ферменти, — все це при пора-

ненні призводить до масивних внутрішніх кровотеч та 

швидкого розвитку абдомінального сепсису [4]. 

Гнійно-септичні ускладнення вогнепальних по-

ранень розвиваються у 50–75 % випадків, потребують 

тривалої інтенсивної терапії, багатоетапного виснаж-

ливого лікування як для хворого, так і для медичного 

персоналу, спрямованого на боротьбу з наслідками 

поранення, та супроводжуються тяжкими ускладнен-

нями [5–7]. Основну роль як провідного етіологічного 

фактора в розвитку інфекційних ускладнень у ранньо-

му та пізньому післяопераційному періоді на органах 

черевної порожнини відіграють інфекційні збудники, 

превалювання яких може змінюватись [8].

Під час перебування хворого в стаціонарі та відді-

леннях інтенсивної терапії більше 10 діб на 50 % збіль-

шується імовірність приєднання нозокоміальних штамів 

із резистентністю до антибактеріальних препаратів [9]. 

Згідно з даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ), швидке підвищення стійкості мікроорганізмів 

до антибіотиків загрожує зруйнувати основи охорони 

здоров’я, розроблені медициною впродовж останніх 

50 років. Як результат ВООЗ оголосила антибіотикоре-

зистентність однією з головних загроз для людства [10].

Мета: вивчити зміну мікробіологічної структури, 

чутливості та резистентності мікроорганізмів при по-

раненнях черевної порожнини.

Матеріали та методи
Виконано ретроспективний аналіз 15 медичних 

карт стаціонарних хворих із пораненнями черевної по-

рожнини, отриманими внаслідок виконання бойових 

завдань під час проведення антитерористичної опера-

ції/операції об’єднаних сил, які доставлені на лікуван-

ня у відділення реанімації та інтенсивної терапії для 

хірургічних хворих НВМКЦ «Головний військовий клі-

нічний госпіталь» у період із 2014 до 2018 р. До аналізу 

взято історії хвороб, в яких виконано не менше двох 

посівів у хворих із пораненнями черевної порожнини. 

Досліджу валися результати мікробіологічних по-

сівів із рани черевної порожнини, мокроти та сечі, які 

було розподілено на 2 групи: перший посів та наступ-

ні з кожного середовища. Усім хворим призначалося 

патогенетичне, етіотропне та симптоматичне медика-

ментозне і хірургічне лікування, що було спрямоване 

на компенсацію порушень гомеостазу внаслідок по-

ранення. Антибактеріальна терапія призначалася ем-

пірично до отримання результатів чутливості висіяних 

культур збудників та в подальшому коригувалася. 

Бактеріологічне дослідження біологічного матеріа-

лу, отриманого з ранової поверхні черевної порожни-

ни, мокроти, сечі та крові, проводили за допомогою ав-

томатизованої системи ідентифікації мікроорганізмів 

(Vitek 2 Biomerieux). Після морфологічної верифікації 

виконували визначення чутливості виділених штамів 

дискодифузійним методом з урахуванням госпітальної 

політики застосування антибактеріальних препаратів 

відповідно до рекомендацій EUCAST (Європейський 

комітет з тестування антимікробної чутливості). Видо-

вий склад мікроорганізмів визначали в різні проміжки 

часу від моменту ушкодження.

Статистичну обробку виконано з використанням 

програмного забезпечення Microsoft Office Excel.

Результати та обговорення
Усі поранені були чоловічої статі, вік поранених 

становив від 19 до 49 років, середній вік — 31,9 ± 10,4 

року. Тривалість стаціонарного лікування — від 18 до 

141 ліжко-дня, середня тривалість — 48,6 ± 31,4. З ін-

ших лікувальних закладів на лікування надійшли: 12 

(80 %) — із ВМКЦ Північного регіону, 2 (13,3 %) — з Об-

ласної клінічної лікарні ім. Мечникова (м. Дніпро) та 1 

(6,7 %) — м. Білої Церкви. Час між отриманням пора-

нення й евакуацією до НВМКЦ «Головний військовий 

клінічний госпіталь» у середньому становив 9,2 ± 15,0 

дня. У 3 хворих причиною поранення була мінно-ви-

бухова травма, 4 — вогнепальне кульове ушкодження і 

у 8 — вогнепальне осколкове поранення. У всіх хворих 

відмічалося поранення порожнистих органів черевної 

порожнини. Померло 5 (33,3 %) пацієнтів, у яких осно-

вними причинами смерті стали інфекційні ускладнен-

ня, розвиток сепсису та поліорганної недостатності.

Проаналізовані результати 121 зразка біологічно-

го матеріалу, були виділені 106 культур мікроорганіз-

мів. Виконувались посіви біологічного матеріалу рани 

та вмісту черевної порожнини, крові, мокроти, сечі. 

Отримані результати частоти висівання збудників ві-

дображені в табл. 1.

Першу групу становили 22 культури, що були виді-

лені в поранених із першого посіву кожного біологіч-

ного матеріалу, другу групу — 84 культури мікробіоло-

гічного дослідження з наступних посівів. 

Таблиця 1. Результати частоти висівання збудників під час мікробіологічного дослідження
біологічного матеріалу у хворих із пораненнями черевної порожнини

Матеріал
Кількість заборів 

матеріалу
З них виділено культур

Частота висівання 
збудника з матеріалу, %

Виділення з ран 40 37 92,5

Мокрота 38 35 92,1

Сеча 22 20 90,9

Кров 21 14 66,6

Усього 121 106 87,6
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Для оцінки зміни мікробіологічної структури про-

аналізовано результати першого та наступних посівів 

із рани черевної порожнини (рис. 1). О тримані резуль-

тати засвідчили зміну видового та кількісного складу 

бактерій: появу Kl. pneumoniae, P s. aeruginosa, Enterococ-

cus spp., які не спостерігалися в першому посіві, збіль-

шення випадків появи Kl. oxytoca, Acinetobacter spp. і 

E. coli у наступних посівах порівняно з перш им. 

На рис. 2 поданий результат аналізу мікробіологічної 

структури посівів мокроти у хворих із пораненням че-

ревної порожнини. Дані вказують на первинне висіван-

ня збудників, характерних для відділень реанімації й ін-

тенсивної терапії, а саме Acinetobacter spp., Ps. Aeruginosa, 

з подальшою як появою інших видів грампозитивних 

збудників — St. mitis, S. aureus, так і збільшенням кіль-

кості випадків виділення грамнегативних бактерій — 

Ps. aeruginosa, Acinetobacter spp. і появою інших — En-

terobacter spp., Kl. pneumoniae. Характерна контамінація 

мокроти грибками роду Candida з наступних посівів.

Аналіз мікробіологічної структури сечі (рис. 3) по-

казав переважання виділення грамнегативних збудни-

ків, таких як Сitrobacter freundii, Pr. mirabilis, Ps. aeuregi-

nosa, Kl. pneumoniae, над грампозитивними — E. coli. 

Наступні посіви відзначаються збільшенням кількості 

грамнегативних штамів — Ps. aeruginosa та появою но-

вих — Acinetobacter spp., Kl. oxytoca і грампозитивних — 

Enterococcus spp., грибків роду Candida.

Результати мікробіологічної структури висівання 

крові на стерильність (рис. 4) першого посіву вияви-

ли таких збудників: E. faecalis, S. epidermidis та грибки 

Рисунок 1. Мікробіологічна структура першого 
та наступних посівів із рани черевної порожнини

Рисунок 2. Мікробіологічна структура першого 
та наступних посівів із мокроти

Рисунок 3. Мікробіологічна структура першого 
та наступного посівів сечі

Рисунок 4. Мікробіологічна структура першого 
та наступного посівів крові

St. anhaemolyticus

S. epidermidis

S. saprophyticus

Proteus mirabilis

Candida albicans

Kl. oxytoca

Kl. pneumoniae

Acinetobacter spp.

E. coli

Enterococcus spp.

Ps. aeruginosa

1

0

Кількість

1 2 3 4 5 6 7

1

1

1

1

1

1

1

1

1

2

3

3

3
4

5

 Перший посів

 Наступний посів

7

S. saprophyticus

S. aureus

Kl. oxytoca

Enterobacter spp.

Acinetobacter spp.

St. mitis

Kl. pneumoniae

Candida albicans

Ps. aeruginosa

1
1

0

Кількість

1 2 3 4 5 6 7

1

1

3

2

4

2 3

3

4

5

 Перший посів

 Наступний посів

7

Сitrobacter freundii

Pr. mirabilis

Candida albicans

S. saprophyticus

Kl. pneumoniae

Kl. oxytoca

E. coli

Acinetobacter spp.

Enterococcus spp.

Ps. aeruginosa

1

0

Кількість

1 2 3 4 5

1

1

1

1

1

1

1

2

2

4

4

 Перший посів

 Наступний посів

S. saprophyticus

E. faecalis

Candida albicans 

Acinetobacter spp.

Kl. pneumoniae

Enterococcus spp.

S. epidermidis

1

0

Кількість

1 2 3 4

1

1
1

1

1

3

2

3

 Перший посів

 Наступний посів



104 Том 16, № 1, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

роду Candida. Із наступних посівів виділено грампози-

тивні S. epidermidis, S. saprophyticus, E. faecalis, кількість 

яких збільшилася, грамнегативні Enterococcus spp., 

Kl. pneumoniae, Acinetobacter spp., які не висівалися під 

час перших досліджень. Наявне збільшення кількості 

виявлення грибків роду Candida та переважання грам-

позитивних збудників.

Вивчено чутливість виділених штамів до антибакте-

ріальних препаратів (табл. 2). Чутливість грибків типу 

Candida не визначалася. Культури, що стійкі до більше 

ніж двох груп антибіотиків, є полірезистентними.

При першому посіві з рани черевної порожнини 

виділено 7 збудників, серед яких 1 (14,3 %) S. sapro-

phyticus резистентний до оксациліну, чутливий до ван-

коміцину і тайгецикліну, 1 (14,3 %) Acinetobacter spp. 

резистентний до цефалоспоринів ІІІ, ІV поколінь, 

меропенему, аміноглікозидів ІІ, ІІІ поколінь, фторхі-

нолонів ІІ покоління, ефективими були фосфоміцин, 

колістин, тайгециклін, три (42,3 %) E. сoli резистент-

ні до β-лактамних препаратів, 2 (28,6 %) чутливі до 

меропенему й амікацину та 1 (14,3 %) чутливий лише 

до тайгецикліну, 2 (28,6 %) штами (Kl. оxytoca, Proteus 

mirabilis) стійкі щодо β-лактамних антибіотиків, фтор-

хінолонів ІІ покоління, ефективними були меропенем 

та фосфоміцин.

Під час перших посівів із мокроти, сечі та крові 

знайдено 13 збудників, 6 (46,1 %) становили нефер-

ментативні грамнегативні бактерії (Ps. aeruginosa, Aci-

netobacter spp.), не чутливі до цефалоспоринів ІІІ, ІV 

поколінь, аміноглікозидів ІІ покоління, серед яких 2 

(15,4 %) чутливі до фосфоміцину, 2 (15,4 %) — до ко-

лістину та 2 (15,4 %) резистентні до всіх тестованих 

антибіотиків. Ще 4 (30,8 %) грамнегативні штами 

(E. сoli, Kl. pneumoniae, Pr. mirabilis, Ps. aeruginosa) не 

чутливі до β-лактамних препаратів, фторхінолонів ІІ 

покоління, відносно клебсієли ефективність виявив 

тейкопланін, для інших препаратом вибору був фос-

фоміцин. Серед грампозитивних мікроорганізмів 1 

(7,7 %) S. saprophyticus чутливий до всіх антибіотиків, 

2 (15,4 %) ентерококи були стійкі щодо пеніцилінів, 

фторхінолонів, чутливі до ванкоміцину, лінезоліду, 

фосфоміцину.

Із наступних посівів черевної порожнини виділено 

20 культур грамнегативної флори, серед яких 10 (50 %) 

входили до неферментативних грамнегативних бактерій 

і мали стійкість до цефалоспоринів ІІІ та ІV поколінь та 

ципрофлоксацину, 1 культура (5 %) чутлива до цефапе-

разону/сульбактаму, 2 (10 %) — до меропенему, піпера-

цилін-тазобактаму, 7 (35 %) — до амікацину і 3 (15 %) — 

до фосфоміцину та колістину. 10 (50 %) культур, до 

яких ввійшли E. coli, Proteus mirabilis, не чутливі до пе-

ніцилінів, цефалоспоринів ІІІ покоління, фторхіноло-

нів, гентаміцину, піперацилін-тазобактаму. Усі виділені 

E. coli, Klebsiella spp. та Proteus mirabilis резистентні до 

β-лактамних препаратів, аміноглікозидів ІІ покоління, 

фторхінолонів ІІ покоління, стійкі до пеніцилінів, у 5 

(25 %) зберігалася чутливість до амікацину, в 4 (20 %) — 

до фосфоміцину і тайгецикліну, у 3 (15 %) — до меропе-

нему. 2 (10 %) штами (E. сoli, Proteus mirabilis) резистент-

ні до всіх антибактеріальних препаратів.

При наступному посіві з рани черевної порожни-

ни виділено 8 грампозитивних мікроорганізмів, серед 

яких 2 (25 %) ентерококи не чутливі до оксациліну і 

β-лактамних препаратів, серед яких 1 (12,5 %) резис-

тентний до фторхінолонів та фосфоміцину, але чут-

ливий до ванкоміцину і тайгецикліну. 6 (75 %) грам-

позитивних штамів чутливі до всіх досліджуваних 

антибіотиків.

З наступних посівів мокроти, крові та сечі виді-

лено 30 грамнегативних культур, Ps. aeruginosa і Aci-

netobacter spp. становили 17 (56,6 %) штамів. 1 (3,3 %) 

синьогнійна паличка чутлива до всіх антибіотиків, 

відносно яких виконувалася перевірка чутливості, 16 

(53,3 %) виявили стійкість до цефалоспоринів ІІІ, ІV 

поколінь і меропенему, 2 (6,6 %) чутливі до піпераци-

лін-тазобактаму, гентаміцину, ципрофлоксацину, 7 

(23,3 %) чутливі до амікацину, 6 (20 %) — до колістину, 

5 (16,6 %) — до фосфоміцину, 1 (3,3 %) — до тайгеци-

кліну, 2 (6,6 %) — до тейкопланіну. Резистентними до 

всіх препаратів, на які виконувалася перевірка, були 2 

(6,6 %) штами. Решта 13 (43,3 %) культур, в які входи-

ли E. сoli, Enterobacter spp., Klebsiella spp. 12 (40 %), не 

чутлива до пеніцилінів, цефалоспоринів ІІІ покоління, 

1 (3,3 %) культура Enterobacter чутлива до пеніцилінів, 

цефалоспоринів. 7 (23,3 %) штамів чутливі до меропе-

нему і фосфоміцину, 8 (26,6 %) — до амікацину, ще 2 

(6,6 %) — до колістину, тайгецикліну, та 2 (6,6 %) збуд-

ники (Acinetobacter spp. і Ps. aeruginosa) були резистент-

ні до всіх антибактеріальних препаратів. 

Серед 18 виділених грампозитивних мікроорга-

нізмів із наступних посівів мокроти, сечі та кро-

ві 7 (38,9 %) виявилися оксацилінрезистентними, 7 

(38,9 %) — чутливими до цефалоспоринів ІІ покоління. 

Штами, що були не чутливі до оксациліну і цефалос-

поринів, перевірялися на стійкість до ванкоміцину та 

лінезоліду, які були ефективними для 6 (33,3 %) шта-

мів. Ентерококи виділено в 6 посівах, з яких 1 (5,5 %) 

чутливий до пеніцилінів та фторхінолонів, 5 (27,8 %) 

не чутливі до пеніцилінів та були досліджені на стій-

кість відносно ванкоміцину, лінезоліду і фосфоміцину, 

які виявилися ефективними для всіх вищевказаних 

збудників, 4 (22,2 %) стійкі щодо фторхінолонів. Один 

(5,5 %) St. mitis стійкий відносно всіх антибіотиків, до 

яких перевірялася чутливість.

Таблиця 2. Співвідношення полірезистентних штамів під час першого та наступних посівів, n (%)

Черевна порожнина Мокрота Сеча Кров

Гр+ Гр– Гр+ Гр– Гр+ Гр– Гр+ Гр–

Перший посів 1 (100) 4 (66,6) 0 (0) 4 (60) – 5 (100) 0 (0) –

Наступні посіви 1 (12,5) 17 (85) 4 (44,4) 10 (66,6) 0 (0) 6 (66,6) 1 (14,2) 3 (100)
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Висновки
Вивчивши динаміку мікробіологічної структури за-

пального процесу в черевній порожнині, установили, 

що останній ініціюється одними мікроорганізмами, 

підтримується іншими, а закінчується перевагою най-

більш патогенних штамів, серед яких переважають 

грамнегативні збудники, а також патогенні грибки, які 

значно зменшили чутливість до сучасних антибактері-

альних препаратів. 

При порівняльному аналізі збудників, виявлених у 

хворих із пораненнями черевної порожнини, виявле-

но переважання грамнегативної флори на початковому 

етапі та в подальшому з приєднанням нозокоміальних 

збудників.

Штами, що були виділені при першому посіві се-

редовища, мають значну резистентність до антибакте-

ріальних препаратів, яка не зменшується в наступних 

дослідженнях після приєднання внутрішньолікарня-

них збудників, що вказує на необхідність постійного 

періодичного контролю протимікробної терапії. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.

Внесок авторів у підготовку статті: Горошко В.Р., Хи-

трий Г.П. — концепція і дизайн дослідження; Кришев-

ський Ю.П. — збір, обробка матеріалів, аналіз отрима-

них даних, написання тексту, оформлення діаграм.
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Микробиологическая структура и чувствительность патогенной флоры
к антибиотикам у пациентов с ранениями брюшной полости

Резюме. Актуальность. С начала вооруженного конфликта 

на востоке Украины значительно увеличилась актуальность 

лечения военнослужащих с огнестрельными ранениями 

брюшной полости. Летальность после таких повреждений 

составляет около 31 %. Ранения, полученные в ходе боевых 

действий, загрязнены и инфицированы с момента ранения. 

Во время пребывания больного в стационаре и отделениях 

интенсивной терапии более 10 суток на 50 % увеличивается 

вероятность присоединения нозокомиальных штаммов и мо-

жет начаться процесс динамического изменения возбудите-

лей заболевания. Целью нашего исследования было изучить 

изменение микробиологической структуры, чувствительно-

сти и резистентности микроорганизмов при ранениях брюш-

ной полости. Материалы и методы. Выполнен ретроспектив-

ный анализ 15 медицинских карт стационарных больных с 

ранениями брюшной полости и не менее чем двумя микро-

биологическими посевами. Исследовались результаты посе-

вов и чувствительности из раны брюшной полости, мокроты 

и мочи, которые были разделены на 2 группы: первый посев 

и последующие с каждой среды. Результаты. Все раненые 

мужского пола, средний возраст которых составил 31,9 ± 10,4 

года, средняя продолжительность стационарного лечения — 

48,6 ± 31,4 койко-дня. У всех больных отмечалось ранение 

полых органов брюшной полости. Летальность составила 

33 %. Выделено 106 культур микроорганизмов. Полученные 

результаты показали изменение видового и количественного 

состава бактерий между первой и второй группами с каждого 

биологического материала, который брали для микробио-

логического исследования. Наблюдается количественное 

преобладание грамотрицательной флоры над грамположи-

тельной во всех средах первой и второй группы, кроме крови, 

где отмечается преобладание грамположительных микро-

организмов. Выявлено появление новых возбудителей в сле-

дующих посевах, характерных для нозокомиальной флоры. 
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Во время исследования чувствительности микроорганизмов 

к антибактериальным препаратам наблюдаются преоблада-

ние грамотрицательных штаммов над грамположительными 

и тенденция к расширению резистентности в обеих группах. 

Выводы. Динамика микробиологической структуры указыва-

ет на то, что причиной воспалительного процесса в брюшной 

полости являются преимущественно грамотрицательные воз-

будители, в меньшей степени — грамположительные с выра-

женной устойчивостью к антибиотикам. В дальнейшем про-

исходит присоединение внутрибольничной флоры, которая 

имеет увеличенную резистентность, в том числе к резервным 

препаратам.

Ключевые слова: ранение брюшной полости; антибиоти-

корезистентность; антибиотикотерапия

Y.P. Kryshevskyi1, V.R. Horoshko2, G.P. Khytryy1

1 Ukrainian Military Medical Academy, Kyiv, Ukraine
2 National Military Medical Clinical Center “Main Military Clinical Hospital”, Kyiv, Ukraine

Microbial structure and sensitivity of pathogenic flora to antibiotics
in patients with woundings of abdominal cavity

Abstract. Background. Since the beginning of the armed con-

flict in the east of Ukraine, the relevance of the treatment of 

servicemen with gunshot wounds to the abdomen has increased 

significantly. Mortality after such injuries is about 31 %. Injuries 

received during the fighting are contaminated and infected from 

the moment of injury. During the staying of the patient in the 

hospital and the intensive care units for more than 10 days, the 

probability of joining nosocomial strains increases by 50 % and 

the possible process of dynamic change of pathogens may initiate. 

The study tested the change in microbiological structure, sensi-

tivity and resistance of microorganisms to antibiotics in abdomi-

nal cavity wounds. Materials and methods. There was performed 

a retrospective analysis of medical record cases of 15 inpatients 

with abdominal injuries and at least two microbiological cultures. 

We studied the results of the sensitivity of cultures from abdominal 

wounds, sputum and urine, which were divided into 2 groups: the 

first culture and the next of each biological material. Results. All 

the wounded were male. The mean age was 31.9 ± 10.4 years, the 

mean duration of inpatient treatment was 48.6 ± 31.4 bed-days. 

All patients had injuries to the hollow organs of the abdominal 

cavity. The mortality rate was 33 %. One hundred and six samples 

of microorganisms were isolated. The results obtained showed 

a change in the species and quantitative composition of bacte-

ria between the first and second groups of each biological mate-

rial taken for the microbiological research. There is a quantita-

tive predominance of gram-negative flora over gram-positive in 

all media of the first and second groups, except for blood, where 

the gram-positive microorganisms prevailed. The emergence of 

new pathogens typical for nosocomial flora was revealed in the 

next cultures. The study of the sensitivity of microorganisms to 

antibiotics revealed the prevalence of gram-negative strains over 

gram-positive ones and a tendency to the increased resistance 

in both groups. Conclusions. The dynamics of the microbiologi-

cal structure indicates that the cause of the inflammatory process 

in the abdominal cavity is mainly gram-negative pathogens, less 

gram-positive, with pronounced antibiotic resistance. Further, 

nosocomial flora enjoins, which has increased resistance includ-

ing to reserve antibiotics.

Keywords: abdominal wounds; antibiotic resistance; antibiotic 

therapy
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Порівняння показників гемодинаміки
й вентиляції при використанні різних методик 

анестезіологічного забезпечення
лапароскопічної холецистектомії

Резюме. Актуальність. Поширюється використання лапароскопічних оперативних втручань, у тому 

числі в осіб похилого віку з серйозними супутніми захворюваннями. Ретроспективне вивчення ускладнень, 
що мали місце при проведенні лапароскопічних оперативних втручань, продемонструвало, що абсолютна 

їх більшість не пов’язана з технікою операції, а обумовлена розвитком серцевих і легеневих порушень. 

Мета: оцінка ефективності та безпеки різних варіантів анестезіологічного забезпечення лапароскопіч-

ної холецистектомії на підставі дослідження динаміки основних гемодинамічних і вентиляційних пара-

метрів гомеостазу у хворих у періопераційному періоді. Матеріали та методи. Обстежено 120 пацієнтів 

(середній вік — 50 (38–63) років), яким виконувались оперативні втручання з приводу жовчнокам’яної 

хвороби та гострого холециститу методом лапароскопічної холецистектомії. Хворі були розподілені на 

3 групи дослідження. Група TIVA (n = 40) — тотальна внутрішньовенна анестезія (ТВА) на основі про-

пофолу та фентанілу з інфузією гіпнотика через перфузор. Швидкість інфузії пропофолу за розробленою 

болюсно-інфузійною схемою 10–8–6; анестезіолог самостійно вибирав достатню, на його думку, швид-

кість інфузії пропофолу. Група SEVO (n = 40) — інгаляційна анестезія на основі севофлурану методом 

низького потоку та фентанілу. Група ТСІ (n = 40) — ТВА на основі пропофолу та фентанілу з інфузією 

гіпнотика за цільовою концентрацією за допомогою перфузора B. Braun perfusor space; анестезіолог не 

повинен був порушувати нижню (3,5 мкг/мл) і верхню (5,5 мкг/мл) межі цільових концентрацій препа-

рату в ефекторних зонах (математична модель Shnеider). Результати. Показники гемодинаміки в усіх 

групах мали закономірні коливання під час анестезіологічної підготовки пацієнтів на етапах інсуфляції 

вуглекислого газу в черевну порожнину та десуфляції. Внутрішньочеревний тиск у пацієнтів усіх груп не 

перевищував 10 мм рт.ст. Під час індукції в анестезію відмічалося зниження показників системної та 

центральної гемодинаміки. Так, показники середнього артеріального тиску порівняно з вихідними даними 

зменшувалися на 17,70 ± 2,33 %, особливо у пацієнтів групи TIVA (p < 0,001). Подібні зміни пов’язані з 

тим, що препарати, які використовувалися для індукції анестезії, знижували тонус симпатичної нер-

вової системи, перерозподіляли обсяг циркулюючої крові в ємнісну судинну мережу, шо сприяло зменшен-

ню переднавантаження, а також за рахунок периферичної вазодилатації. На етапі інтубації також 

відзначалася зміна показників гемодинаміки за типом гіпердинамічної реакції, що було обумовлено сим-

патоадреналовою реакцією на ларингоскопію та інтубацію. Більш виражені зміни відзначалися в групі 

TIVA. Так, показники середнього артеріального тиску порівняно з попереднім етапом збільшувалися на 

22,2 ± 2,9 % (р < 0,001). Співставлення змін показників гемодинаміки залежно від варіанту анестезі-

ологічного забезпечення показало їх статистичну порівнянність (p > 0,05) і менш виражені коливання 

у групах TCI і SEVO, ніж у групі з тотальною внутрішньовенною анестезією (TIVA). Аналіз показників 

вентиляції легень та оксигенації (SaO
2
, EtCO

2
) в умовах пневмоперитонеуму показав їх стабільність та 

керованість у пацієнтів усіх груп. Випадків підвищення EtCO
2
 більше 45 мм рт.ст. не виявлено, всі анес-

тезії проводилися в умовах помірної гіпервентиляції. Водночас показники середнього тиску у дихальних 

шляхах були вірогідно вищими при застосуванні тотальної внутрішньовенної анестезії з цільовою кон-

центрацією анестетика (група ТСІ) та при застосуванні тотальної внутрішньовенної анестезії (група 
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Вступ
Сучасна хірургія прагне до зниження травматич-

ності оперативних втручань. Однією з найбільш пер-

спективних галузей сучасної хірургії, без сумніву, є 

відеоендоскопічна хірургія. Вперше в 1901 році G. 

Kelling виконав так звану целіоскопію собаці. Ввівши 

їй у черевну порожнину цистоскоп і накачавши через 

нього повітря, він зміг оглянути внутрішні органи тва-

рини. В 1913 р. в Парижі з’явилися перші публікації, 

що стосуються техніки лапароскопії та показань до її 

виконання [1]. В 1944 р. в практику лапароскопії вво-

диться пневмоперитонеум. Великі технічні досягнення 

й особливо безпека методу призвели до використання 

діагностичної та лікувальної лапароскопії в гінеколо-

гії починаючи з 1960-х рр. Однак, незважаючи на на-

явність явних переваг лапароскопічних оперативних 

втручань, є ціла низка особливостей, що обумовлюють 

розвиток ускладнень і потребують свого вирішення 

при забезпеченні анестезіологічної допомоги. Так, іс-

нують досить вагомі інтраопераційні потенційні не-

безпеки накладення пневмоперитонеуму вуглекислим 

газом, до яких відносяться розвиток гіпоксемії, ди-

хального ацидозу, серцевих аритмій і, зрідка, цирку-

ляторного колапсу [2]. Недоліки та ускладнення пнев-

моперитонеуму стали привертати увагу анестезіологів 

лише в кінці 1980-х років, коли в усьому світі різко 

зросла кількість ендохірургічних операцій. У недавно 

опублікованих статтях, що присвячені ролі анестезії 

при проведенні лапароскопічних холецистектомій, ці 

ускладнення були детально розібрані [3].

Останніми роками змінився спектр і тривалість цих 

операцій. Розширилися показання за рахунок впрова-

дження нових технологій, у тому числі їх проведення 

в осіб похилого віку з серйозними супутніми захворю-

ваннями.

Ретроспективне вивчення ускладнень, які мали міс-

це при проведенні лапароскопічних оперативних втру-

чань, продемонструвало, що абсолютна їх більшість не 

пов’язана з технікою операції, а обумовлена розвитком 

серцевих та легеневих порушень [4].

Для запобігання цьому необхідно, щоб анестезіолог 

і хірург чітко уявляли собі патофізіологічні механізми 

розвитку даних ускладнень, схему заходів щодо їх по-

передження та корекції, а також важливість узгодже-

ності спільних дій.

Метою дослідження була оцінка ефективності та 

безпеки різних варіантів анестезіологічного забез-

печення лапароскопічної холецистектомії на підста-

ві дослідження динаміки основних гемодинамічних і 

вентиляційних параметрів гомеостазу у хворих у пері-

операційному періоді. 

Матеріали та методи 
Дослідження проводилось на базі відділення анес-

тезіології КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна лі-

карня ім. І.І. Мечникова» серед 120 пацієнтів фізич-

ного статусу ASA I–II, яким виконувались оперативні 

втручання з приводу жовчнокам’яної хвороби та го-

строго холециститу методом лапароскопічної холецис-

тектомії. Серед пацієнтів було 67 % жінок та 33 % чоло-

віків віком від 38 до 63 років (середній вік — 50 (38–63) 

років). 

У випадковому порядку, визначеному безпосеред-

ньо в день операції за допомогою комп’ютера, хворі за-

лежно від методу підтримання анестезії потрапляли в 

одну з трьох досліджуваних груп (з дотриманням прин-

ципу рівночисельності груп). 

Перша група TIVA (n = 40) — тотальна внутрішньо-

венна анестезія (ТВА) на основі пропофолу та фен-

танілу з інфузією гіпнотика через перфузор B. Braun 

perfusor compact (Німеччина), штучна вентиляція ле-

гень (ШВЛ) апаратом S/5 (Avance Datex-Ohmeda, Фін-

ляндія) у режимі PCV + VG. Позитивний тиск в кінці 

видиху (PEEP) — 3 мм вод.ст. Швидкість інфузії про-

пофолу за розробленою болюсно-інфузійною схемою 

10–8–6. Анестезіолог самостійно вибирав достатню, 

на його думку, швидкість інфузії пропофолу. 

Друга група SEVO (n = 40) — інгаляційна анесте-

зія на основі севофлурану методом низького потоку та 

фентанілу, ШВЛ апаратом S/5 (Avance Datex-Ohmeda) 

у режимі PCV + VG. PEEP — 3 мм вод.ст. Цільову кон-

центрацію севофлурану вибирали відповідно до показ-

ників системи «Мультигаз» з оцінкою хвилинної аль-

веолярної концентрації і концентрації інгаляційного 

агента в кінці видиху.

Третя група ТСІ (n = 40) — ТВА на основі пропофо-

лу та фентанілу з інфузією гіпнотика за цільовою кон-

центрацією за допомогою перфузора B. Braun perfusor 

space (Німеччина), ШВЛ апаратом S/5 (Avance Datex-

Ohmeda) у режимі PCV + VG. PEEP — 3 мм вод.ст. 

TIVA), ніж при використанні інгаляційного анестетика. Це обумовлено бронходилатаційним ефектом 

севофлурану, проведенням низькопоточної інгаляційної анестезії. Висновки. Порівняльні дослідження 

між групами мають незначні відмінності при використанні севофлурану та пропофолу за методом ТСІ 

як складової анестезіологічного забезпечення. Найкраща стабільність та передбачуваність змін гемоди-

наміки в інтраопераційному періоді були виявлені в групах із застосуванням інгаляційної низькопоточної 

анестезії севофлураном та інфузією пропофолу за цільовою концентрацією (ТСІ). Підвищений внутріш-

ньочеревний тиск до 10 мм вод.ст. за рахунок карбоксіперитонеуму тривалістю до 1 години на умо-

вах використання інгаляційного агента севофлуран методом низького потоку або при внутрішньовенній 

анестезії пропофолом не викликає суттєвих змін показників вентиляції й оксигенації та легко піддаєть-

ся корекції зміною налаштування параметрів вентиляції.

Ключові слова: холецистектомія; лапароскопія; інгаляційна анестезія; esCCO-моніторинг; анесте-

зіологія
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 Інфузію пропофолу проводили згідно з наступним ал-

горитмом, наближеним до рекомендацій компанії Astra 

Zeneca. Анестезіолог, якщо не виникало значних труд-

нощів, не повинен був порушувати нижню (3,5 мкг/мл) 

і верхню (5,5 мкг/мл) межі цільових концентрацій 

препарату в ефекторних зонах (математична модель 

Shnеider).

Усі виділені групи були статистично порівнянними 

за віковими і гендерними характеристиками (p > 0,05 

при усіх порівняннях між групами).

Оцінку ефективності анестезіологічного захисту 

в усіх групах проводили на основі аналізу клінічних 

симптомів і змін основних показників гемодинаміки: 

частоти серцевих скорочень (ЧСС), рівнів систолічного 

(САТ), діастолічного (ДАТ) та середнього (Сер. АТ) ар-

теріального тиску, насичення артеріальної крові киснем 

(SрO
2
), показників серцевого викиду (esCCO) і ударно-

го об’єму (SV) за допомогою монітора Vismo PVM-2701 

(Nihon Kohden, Японія), EtCO
2
 — за допомогою моні-

тора S/5 Datex (Фінляндія), показники пікового (Ppeak) 

та середнього (Pmed) тиску у дихальних шляхах. 

Результати анестезіологічного моніторингу фіксу-

вали на 7 етапах проведення оперативного втручання: 

початок (1), індукція (2), інтубація (3), інсуфляція (4), 

базис (5), десуфляція (6), екстубація (7). 

Статистичну обробку результатів дослідження про-

водили за допомогою ліцензійного пакета Statistica 

v.6.1 (Statsoft Inc., США) (№ AGAR909E415822FA). 

З урахуванням закону розподілу кількісних даних з 

використанням критерію Шапіро — Уїлка застосову-

вали параметричні або непараметричні характерис-

тики і методи аналізу. У випадках нормального зако-

ну — середню арифметичну (M), її стандартну похибку 

(m), 95% довірчий інтервал для середньої, критерій 

Стьюдента для залежних (Т) вибірок. При відхиленні 

гіпотези про нормальний закон розподілу даних ви-

користовували: медіану (Me), міжквартильний розмах 

(25–75 %), критерій Вілкоксона (W). При множинному 

порівнянні трьох груп використовували параметрич-

ний дисперсійний аналіз ANOVA (F) і непараметрич-

ний — Краскела — Уоліса (KW-H), з наступним попар-

ним порівнянням (Post-hoc). Вірогідність відмінностей 

відносних показників оцінювалась за критерієм згоди 

хі-квадрат Пірсона (χ2) і двостороннім точним критері-

єм Фішера (FET). Критичний рівень статистичної зна-

чимості (р) прийнятий < 0,05.

Результати та обговорення
Як видно з даних табл. 1–3, показники гемодина-

міки (САТ, ДАТ, Сер. АТ, ЧСС) у всіх виділених групах 

мали закономірні коливання під час анестезіологічної 

підготовки пацієнтів, на етапах інсуфляції вуглекис-

лого газу в черевну порожнину та десуфляції і були 

обумовлені наступними факторами. У відповідь на 

зниження переднавантаження і депонування крові в 

черевній порожнині при створенні карбоксіперитоне-

уму адаптивними реакціями системи кровообігу є під-

вищення загального периферичного судинного опо-

ру, артеріального тиску, частоти серцевих скорочень і 

контрактильности міокарда [5, 6]. 
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На етапі інтубації також відзначалася зміна показ-

ників гемодинаміки за типом гіпердинамічної реакції, 

що було обумовлено симпатоадреналовою реакцією 

на ларингоскопію та інтубацію. Більш виражені зміни 

відзначалися в групі TIVA. Так, показники середнього 

артеріального тиску порівняно з попереднім етапом 

збільшувалися на 22,2 ± 2,9 % (р < 0,001). 

Співставлення змін показників гемодинаміки за-

лежно від варіанту анестезіологічного забезпечення 

показало їх статистичну порівнянність (p > 0,05) і менш 

виражені коливання у групах TCI і SEVO, ніж у групі з 

тотальною внутрішньовенною анестезією (TIVA).

Аналіз показників вентиляції легень та оксигена-

ції (SaO
2
, EtCO

2
) в умовах пневмоперитонеуму пока-

зав їх стабільність та керованість у пацієнтів усіх груп 

(табл. 1–3). Випадків підвищення EtCO
2
 більше 45 мм 

рт.ст. не виявлено, всі анестезії проводилися в умовах 

помірної гіпервентиляції. У зв’язку з тим, що абсолют-

на більшість лапароскопічних процедур виконуєть-

ся під загальною анестезією зі штучною вентиляцією 

легень, практично всі дослідники відзначають значне 

підвищення тиску в дихальних шляхах, особливо піко-

вого [10].

Водночас показники Pmed були вірогідно вищими 

при застосуванні тотальної внутрішньовенної анестезії 

з цільовою концентрацією анестетика (група ТСІ) та 

при застосуванні тотальної внутрішньовенної анесте-

зії (група TIVA), ніж при використанні інгаляційного 

анестетика (рис. 1). Це обумовлено бронходилатацій-

ним ефектом севофлурану, проведенням низькопоточ-

ної інгаляційної анестезії [11]. Разом з тим слід зазна-

чити, що підвищення Pmed та Ppеаk носило помірний 

характер.

Відсутність випадків більш вираженого підвищен-

ня Ppеаk свідчить про раціональний вибір параметрів 

ШВЛ і помірне підвищення ВЧТ.

Висновки
1. Порів няльні дослідження між групами мають 

незначні відмінності при використанні севофлурану та 

пропофолу за методом ТСІ як складової анестезіоло-

гічного забезпечення. Найкраща стабільність та перед-

бачуваність змін гемодинаміки в інтраопераційному 

періоді були виявлені в групах з застосуванням інгаля-

ційної низькопоточної анестезії севофлураном та інфу-

зією пропофолу за цільовою концентрацією (ТСІ).

2. Підвищений внутрішньочеревний тиск до 10 мм 

вод.ст. за рахунок карбоксіперитонеуму тривалістю до 

1 години на умовах використання інгаляційного агента 

севофлуран методом низького потоку або при внутріш-

ньовенній анестезії пропофолом не викликає суттєвих 

змін показників вентиляції та оксигенації та легко під-

дається корекції зміною налаштування параметрів вен-

тиляції в наркозній станції.

3. Порівнянність використання інгаляційного 

агента севофлуран та внутрішньовенного агента про-

пофол за цільовою концентрацією (ТСІ) дозволяє 

рекомендувати останню методику до широкого впро-

вадження за рахунок відсутності необхідності у вико-

ристанні дорогого обладнання інгаляційної анестезії.

Рисунок 1. Порівняння динаміки середнього тиску 
в дихальних шляхах (Pmed) (Ме (25–75 %)) у групах 

дослідження
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Так, G. Kelman та співавт. [7] показали, що при 

поступовому збільшенні внутрішньочеревного тиску 

(ВЧТ) у пацієнтів на ШВЛ спостерігається зростання 

трансмуральної напруги волокон міокарда і зростан-

ня серцевого викиду, якщо ВЧТ не перевищував 18 мм 

рт.ст. При подальшому підйомі ВЧТ до 30 мм рт.ст. у 

тих же хворих прогресували тахікардія, артеріальна 

гіпотензія, зниження центрального венозного тиску 

(ЦВТ), серцевого викиду.

При підвищенні внутрішньочеревного тиску од-

ночасно збільшується й об’єм циркулюючої крові. 

Збільшення об’єму циркулюючої крові обумовлено 

переміщенням крові з ємнісних судин внутрішніх 

органів, і при невеликому або помірному підвищен-

ні внутрішньочеревного тиску можуть перш за все 

підвищуватися серцевий викид і середній артері-

альний тиск [8]. Однак у деяких пацієнтів помірне 

підвищення ВЧТ призводить до зменшення серце-

вого індексу та підвищення системного судинно-

го опору. При подальшому підвищенні ВЧТ об’єм 

циркулюючої крові розпочинає знижуватися, тому 

що зменшується венозне повернення. Це, в свою 

чергу, також призводить до зниження серцевого ін-

дексу [9]. У нашому дослідженні внутрішньочерев-

ний тиск у пацієнтів усіх груп не перевищував 10 мм 

рт.ст. Під час індукції в анестезію відмічалося зни-

ження показників системної та центральної гемо-

динаміки. Так, показники середнього артеріального 

тиску порівняно з вихідними даними зменшувалися 

на 17,70 ± 2,33 %, особливо у пацієнтів групи TIVA 

(p < 0,001) (табл. 1). Подібні зміни пов’язані з тим, 

що препарати, які використовувалися для індукції 

анестезії, знижували тонус симпатичної нервової 

системи, перерозподіляли обсяг циркулюючої крові 

в ємнісну судинну мережу, шо сприяло зменшенню 

переднавантаження, а також розвивалася перифе-

рична вазодилатація.
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Перспективи подальших досліджень. Подальші до-

слідження будуть спрямовані на вивчення та аналіз 

розширеного анестезіологічного моніторингу компо-

нентів анестезіологічного забезпечення глибини нар-

козного сну та рівня аналгезії з урахуванням різних ме-

тодів анестезіологічного забезпечення. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Сравнение показателей гемодинамики и вентиляции
при использовании различных методик анестезиологического обеспечения

лапароскопической холецистэктомии

Резюме. Актуальность. Все шире используются лапаро-

скопические оперативные вмешательства, в том числе у лиц 

пожилого возраста с серьезными сопутствующими заболе-

ваниями. Ретроспективное изучение осложнений, которые 

имели место при проведении лапароскопических оператив-

ных вмешательств, продемонстрировало, что абсолютное их 

большинство не связано с техникой операции, а обусловлено 

развитием сердечных и легочных нарушений. Цель: оценка 

эффективности и безопасности различных вариантов ане-

стезиологического обеспечения лапароскопической холеци-

стэктомии на основании исследования динамики основных 

гемодинамических и вентиляционных параметров гомео-

стаза у больных в периоперационном периоде. Материалы и 
методы. Обследовано 120 пациентов (средний возраст — 50 

(38–63) лет), которым выполнялись оперативные вмеша-

тельства по поводу желчнокаменной болезни и острого хо-

лецистита методом лапароскопической холецистэктомии. 

Больные были разделены на 3 группы исследования. Группа 

TIVA (n = 40) — тотальная внутривенная анестезия (ТВА) на 

основе пропофола и фентанила с инфузией гипнотика через 

перфузор. Скорость инфузии пропофола осуществлялась по 

разработанной болюсно-инфузионной схеме 10–8–6; анесте-

зиолог самостоятельно выбирал достаточную, по его мнению, 

скорость инфузии пропофола. Группа SEVO (n = 40) — инга-

ляционная анестезия на основе севофлурана методом низко-

го потока и фентанила. Группа ТСI (n = 40) — ТВА на основе 

пропофола и фентанила с инфузией гипнотика по целевой 

концентрации с помощью перфузора B. Braun perfusor space; 

анестезиолог не должен был нарушать нижнюю (3,5 мкг/мл) и 

верхнюю (5,5 мкг/мл) границы целевых концентраций препа-

рата в эффекторных зонах (математическая модель Shnеider). 

Результаты. Показатели гемодинамики во всех группах име-

ли закономерные колебания во время анестезиологической 

подготовки пациентов на этапах инсуффляции углекислого 

газа в брюшную полость и десуффляции. Внутрибрюшное 

давление у пациентов всех групп не превышало 10 мм рт.ст. Во 

время индукции в анестезию отмечалось снижение показате-

лей системной и центральной гемодинамики. Так, показатели 

среднего артериального давления по сравнению с исходными 

данными уменьшались на 17,70 ± 2,33 %, особенно у паци-

ентов группы TIVA (p < 0,001). Подобные изменения связаны 

с тем, что препараты, которые использовались для индукции 

анестезии, снижали тонус симпатической нервной системы, 

перераспределяли объем циркулирующей крови в емкостную 

сосудистую сеть, что способствовало уменьшению предна-

грузки, а также за счет периферической вазодилатации. На 

этапе интубации также отмечалось изменение показателей 

гемодинамики по типу гипердинамической реакции, что 

было обусловлено симпатоадреналовой реакцией на ларинго-

скопию и интубацию. Более выраженные изменения отмеча-

лись в группе TIVA. Так, показатели среднего артериального 

давления по сравнению с предыдущим этапом увеличива-

лись на 22,2 ± 2,9 % (р < 0,001). Сопоставление изменений 

показателей гемодинамики в зависимости от варианта ане-

стезиологического обеспечения показало их статистическую 

сопоставимость (p < 0,05) и менее выраженные колебания в 

группах TCI и SEVO, чем в группе с тотальной внутривенной 

анестезией (TIVA). Анализ показателей вентиляции легких и 

оксигенации (SaO
2
, EtCO

2
) в условиях пневмоперитонеума 

показал их стабильность и управляемость у пациентов всех 

групп. Случаев повышения EtCO
2
 более 45 мм рт.ст. не обна-

ружено, все анестезии проводились в условиях умеренной ги-

первентиляции. В то же время показатели среднего давления 

в дыхательных путях были достоверно выше при применении 
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тотальной внутривенной анестезии с целевой концентрацией 

анестетика (группа ТСI) и при применении тотальной внутри-

венной анестезии (группа TIVA), чем при использовании ин-

галяционного анестетика. Это обусловлено бронходилатиру-

ющим эффектом севофлурана, проведением низкопоточной 

ингаляционной анестезии. Выводы. Сравнительные исследо-

вания между группами имеют незначительные различия при 

использовании севофлурана и пропофола по методу ТСІ как 

составляющей анестезиологического обеспечения. Лучшая 

стабильность и предсказуемость изменений гемодинамики в 

интраоперационном периоде были обнаружены в группах с 

применением ингаляционной низкопоточной анестезии се-

вофлураном и инфузии пропофола по целевой концентрации 

(ТСI). Повышенное внутрибрюшное давление до 10 мм вод.ст. 

за счет карбоксиперитонеума продолжительностью до 1 часа 

при использовании ингаляционного агента севофлуран ме-

тодом низкого потока или при внутривенной анестезии про-

пофолом не вызывало существенных изменений показателей 

вентиляции и оксигенации и легко поддавалось коррекции 

изменением настройки параметров вентиляции.

Ключевые слова: холецистэктомия; лапароскопия; ингаля-

ционная анестезия; esCCO-мониторинг; анестезиология

A.M. Mashin
SI “Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Health of Ukraine”, Dnipro, Ukraine

Comparison of hemodynamic and ventilation parameters using various methods
of anesthesia for laparoscopic cholecystectomy

Abstract. Laparoscopic surgical interventions are increasingly be-

ing introduced, including in the elderly with serious concomitant 

diseases. A retrospective study of the complications that occurred 

during laparoscopic surgical interventions demonstrated that their 

absolute majority is not related to the technique of surgery, but is due 

to the development of cardiac and pulmonary disorders. The study 

aimed to assess the effectiveness and safety of various approaches to 

the anesthetic management of laparoscopic cholecystectomy, based 

on a study of the dynamics of the main hemodynamic and venti-

lation parameters of homeostasis in patients in the perioperative 

period. Materials and methods. One hundred and twenty patients 

(mean age 50 (38–63) years) who underwent surgical interven-

tions for gallstone disease and acute cholecystitis using laparoscopic 

cholecystectomy were examined. Patients were divided into 3 study 

groups: TIVA group (n = 40) — total intravenous anesthesia (TIVA) 

based on propofol and fentanyl with hypnotic infusion through the 

perfusor. Propofol infusion rate was carried out according to the 

bolus-infusion scheme 10–8–6 developed. The anesthetist inde-

pendently chose a sufficient, to his opinion, propofol infusion rate; 

SEVO group (n = 40) — inhalation anesthesia based on sevoflurane 

low flow and fentanyl; TCI group (n = 40) — TIVA based on propo-

fol and fentanyl with hypnotic infusion at the target concentration 

using the B. Braun Perfusor Space; an anesthetist was not supposed 

to violate the lower (3.5 μg/ml) and upper (5.5 μg/ml) boundaries 

of the target concentrations in the effector zones (Shneider math-

ematical model). Results. The hemodynamic parameters in all 

groups had regular fluctuations during the anesthetic preparation of 

patients at the stages of carbon dioxide insufflation in the abdominal 

cavity and desufflation. Intra-abdominal pressure in patients of all 

groups did not exceed 10 mm Hg. During the induction of anesthe-

sia, a decrease in systemic and central hemodynamics was noted. 

Thus, the average blood pressure compared with the initial level de-

creased by 17.7 ± 2.33 %, especially in patients of the TIVA group 

(p < 0.001). Such changes are due to the fact that the drugs used to 

induce anesthesia reduced the tone of the sympathetic nervous sys-

tem, redistributed the volume of circulating blood to the capacitive 

vasculature, which helped to reduce preload, as well as due to the 

peripheral vasodilation. At the stage of intubation, there was also a 

change in hemodynamic parameters in the form of a hyperdynamic 

type of reaction, which was due to the sympathoadrenal reaction 

to laryngoscopy and intubation. More pronounced changes were 

noted in the TIVA group. Thus, the average blood pressure com-

pared with the previous stage increased by 22.2 ± 2.9 % (p < 0.001). 

Comparison of changes in hemodynamic parameters depending on 

the variant of anesthetic management showed their statistical com-

parability (p < 0.05) and less pronounced fluctuations in the TCI 

and SEVO groups than in the group with total intravenous anesthe-

sia. The analysis of lung ventilation and oxygenation (SaO
2
, EtCO

2
) 

in conditions of pneumoperitoneum showed their stability and con-

trollability in patients of all groups. There were no cases of increased 

EtCO
2
 over 45 mm Hg and all anesthesia were performed under 

moderate hyperventilation. At the same time, the medium airway 

pressure (Pmed) was significantly higher with total intravenous an-

esthesia with a target concentration of anesthetic (TCI group) and 

with total intravenous anesthesia (TIVA group) than with an inhaled 

anesthetic. This is due to the bronchodilation effect of sevoflurane, 

low-flow inhalation anesthesia. Conclusions. A comparative study 

showed insignificant differences when using sevoflurane and pro-

pofol according to the TCI. The best stability and predictability of 

hemodynamic changes in the intraoperative period was found in 

groups using inhaled low-flow anesthesia with sevoflurane and pro-

pofol infusion at the target concentration (TCI). Increased abdomi-

nal pressure up to 10 mm H
2
O due to carboxyperitoneum lasting up 

to 1 hour when using the sevoflurane inhalation agent by the low-

flow method or with intravenous anesthesia with propofol, it did not 

cause significant changes in ventilation and oxygenation parameters 

and was easily amenable to correction by changing the ventilation 

parameter settings.

Keywords: cholecystectomy; laparoscopy; inhalation anesthesia; 

esCCO-monitoring; anesthesiology
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Вступ
Черепно-мозкову травму (ЧМТ) в медицині сьо-

годні називають «тихою епідемією» внаслідок зрос-

тання масштабів цієї проблеми, низької обізнаності 

стосовно її значущості та неповноти епідеміологічних 

даних [1]. Щорічно в світі понад 10 млн людей поми-

рають або шпиталізуються в зв’язку з ЧМТ [2]. Тяжкі 

форми ЧМТ діагностують у 20–40 % хворих з ЧМТ, 

при цьому з кожним роком спостерігається тенденція 

до збільшення числа більш тяжких ушкоджень мозку 

[2, 3]. 

ЧМТ є основною та найпоширенішою причи-

ною інвалідизації і смертності осіб віком 20–40 років, 

смертність від ЧМТ у 10 разів вище, ніж від серцево-

судинних захворювань, і в 20 разів вище, ніж від зло-

якісних новоутворень [4, 5]. 

Велика кількість дослідників вважають, що основним 

механізмом розвитку ускладнень на фоні ЧМТ є пору-

шення мозкової гемодинаміки [6–8]. Розвитку розладів 

судинної регуляції кровопостачання головного мозку на 

фоні ЧМТ сприяє накопичення вільнорадикальних форм 

кисню та оксиду азоту (NO), накопичення якого сприяє 

ураженню та розвитку некрозу нейронів. Провідна роль 

NO пов’язана з регулюванням судинного тонусу, а саме 

вазодилатацією, а також впливом на агрегацію та адгезію 

тромбоцитів. Таким чином, високі концентрації NO при-

зводять до прогресування порушень мозкового кровообі-

гу на фоні церебрального пошкодження [9, 10]. 

УДК 616-001:616.831-005.4 DOI: 10.22141/2224-0586.16.1.2020.196934

Семененко С.І., Семененко А.І., Поліщук С.С., Вознюк Л.А., Семененко О.М.
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця, Україна

Дослідження впливу адемолу на обмін
монооксиду азоту в головному мозку щурів

із черепно-мозковою травмою

Резюме. Актуальність. Високі концентрації оксиду азоту (NO) призводять до прогресування порушень 
мозкового кровообігу на фоні черепно-мозкової травми (ЧМТ). Одним із провідних молекулярних механіз-
мів нейроцитопротекторної дії сучасних фармакологічних препаратів є їх коригувальний вплив на обмін 
NO. Мета: оцінити вплив адемолу порівняно з амантадином сульфатом на стан системи L-аргінін/NO 
в головному мозку щурів з ЧМТ. Матеріали та методи. Досліди проведено на щурах-самцях. Експери-
ментальну модель тяжкої ЧМТ створювали із використанням пневматичного пістолета. Терапевтичну 
дію адемолу при ЧМТ оцінювали в дозі 2 мг/кг внутрішньовенно з інтервалом 2 р/добу протягом 8 діб. Як 
лікарський засіб для контрольної групи застосовували 0,9% NаСl в дозі 2 мл/кг, а препарат порівняння — 
амантадину сульфат — у дозі 5 мг/кг. Для визначення ефективності досліджуваних препаратів вико-
ристовували рівень L-аргініну та сумарну активність NO-синтази. Результати. Порівняльний аналіз 
ефективності адемолу та амантадину сульфату на 8-му добу спостереження показав, що в групі тва-
рин з ЧМТ, яким застосовували адемол, вміст L-аргініну в мозку був більшим на 112 % (р < 0,05), ніж в 
групі контролю. За цих умов сумарна активність NO-синтази в головному мозку була меншою на 26,6 % 
(р < 0,05) відносно нелікованих тварин з ЧМТ. Натомість у тварин, лікованих амантадином сульфа-
том, рівень L-аргініну в головному мозку був більшим на 72 % (р < 0,05), ніж в групі контрольної пато-
логії. При цьому сумарна активність NO-синтази в головному мозку була меншою на 15,4 % (р < 0,05). 
Висновки. Експериментальне моделювання травматичного ураження головного мозку супроводжувалось 
розвитком в його структурах пертурбацій в системі L-аргінін/NO-синтаза. Одним із патогенетичних 
механізмів захисної дії на головний мозок при ЧМТ є спроможність адемолу попереджувати виснаження 
в пошкодженому головному мозку запасів амінокислоти L-аргініну та гіперактивацію NO-синтази, при-
чому за вказаним ефектом адемол перевершував амантадину сульфат (р < 0,05).
Ключові слова: черепно-мозкова травма; мозковий кровообіг; L-аргінін; NO-синтаза

© «Медицина невідкладних станів» / «Медицина неотложных состояний» / «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2020
© Видавець Заславський О.Ю. / Издатель Заславский А.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2020

Для кореспонденції: Семененко Святослав Ігорович, кандидат медичних наук, доцент кафедри клінічної фармації та клінічної фармакології, Вінницький національний медич-
ний університет ім. М.І. Пирогова, вул. Пирогова, 56, Вінниця, 21018, Україна, e-mail: semenenkos1@rambler.ru; контактний тел.: +38 (067) 747-17-48.
For correspondence: Sviatoslav Semenenko, PhD, Associate Professor at the Department of clinical pharmacy and clinical pharmacology, National Pirogov Memorial Medical University, 
National Pirogov Memorial Medical University, Pirogov st., 56, Vinnytsia, 21018, Ukraine; e-mail: semenenkos1@rambler.ru; phone: +38 (067) 747-17-48.



115Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

Одним із провідних молекулярних механізмів нейро-

цитопротекторної дії сучасних фармакологічних препа-

ратів є їх коригувальний вплив на обмін NO, зокрема на 

розвиток в тканинах головного мозку нітрозативного 

стресу [9]. Тому доцільним було дослідити вплив но-

вого церебропротектора, а саме похідного адамантану 

1-адамантилетилокси-3-морфоліно-2-пропанолу гідро-

хлориду (адемолу) на стан системи монооксиду азоту в 

головному мозку щурів при ЧМТ. 

Мета: оцінити вплив похідного адамантану 1-ада-

мантилетилокси-3-морфоліно-2-пропанолу гідрохло-

риду (адемолу) порівняно з амантадином сульфатом та 
0,9% розчином NaCl на стан системи L-аргінін/NO в 

головному мозку щурів із черепно-мозковою травмою.

Матері али та методи
Досліди проведено на білих щурах-самцях масою 

160–190 г, які перебували у стандартних умовах віварію, з 

дотриманням етичних норм проведення експерименталь-

них досліджень згідно з «Загальними принципами роботи 

на тваринах», затвердженими I Національним конгре-

сом з біоетики (Київ, Україна, 2001), та Законом Укра-

їни «Про захист тварин від жорстокого поводження» від 

26.02.2006 р. Експериментальну модель ЧМТ викликали 

дією потоку вуглекислого газу під тиском, що створювали 

із використанням газобалонного пневматичного пістоле-

та марки «Байкал МР-654К» (РФ, Іжевськ, № сертифіка-

ту РОСС RU МЖ03.В02518) та балонів вуглекислого газу 

(маса зрідженого СО
2
 — 12 г) під тиском (Crosman, США, 

№ серії 456739). Щурам в умовах пропофолового наркозу 

(60 мг/кг) після катетеризації стегнової вени та налаго-

дження можливості здійснювати інфузію через інфузо-

мат робили правобічну кістково-пластичну трепанацію 

черепа у проєкції середньої мозкової артерії, з діаметром 

отвору 5 мм2. Після фіксації щура в положенні на живо-

ті вниз головою здійснювали постріл з фіксованої відстані 

(постріл впритул), кістковий фрагмент на окісті разом із 

апоневрозом повертали на місце і рану зашивали поша-

рово. Таким чином моделювалася ЧМТ тяжкого ступеня.

Терапевтичну дію адемолу (адемол, Дарниця, Укра-

їна, 10 ампул по 5 мл концентрацією 1 мг/мл) на мо-

дельній ЧМТ оцінювали при застосуванні дози 2 мг/кг 

внутрішньовенно (в/в). Лікування відбувалось шляхом 

повільної внутрішньовенної інфузії інфузоматом, яка 

тривала 2 год,  2 р/добу (через кожні 12 год) упродовж 

8 діб. Лікування розпочинали через 1 год після моде-

лювання патологічного стану. Псевдооперованих тва-

рин піддавали всім втручанням (наркоз, розріз шкіри, 

кістково-пластична трепанація черепа), за виключен-

ням маніпуляцій, які безпосередньо могли б призвес-

ти до травматичного ураження мозку, що нівелюва-

ло вплив травматичних умов експерименту. Їм також 

вводили еквівалентну кількість 0,9% розчину NаСl 

до дози адемолу. Як лікарський засіб для контрольної 

групи застосовували 0,9% розчин NаСl в дозі 2 мл/кг 

в/в у тому ж режимі, а у групі порівняння амантадину 

сульфат (ПК-Мерц, Merz Pharmaceuticals, Швейцарія, 

200 мг/500 мл) на модельній ЧМТ оцінювали при за-

стосуванні 5 мг/кг внутрішньовенно у тому ж режимі.

Рівень L-аргініну визначали за реакцією Сакагучі, яка 

включає утворення забарвленого комплексу аргініну з аль-

фа-нафтолом в присутності гіпоброміду в лужному сере-

довищі. Сумарну активність NO-синтази (КФ 1.14.13.39) 

встановлювали за кількістю утвореного нітрит-аніону 

(NO
2

–) після інкубації пост’ядерного супернатанту го-

могенату мозку протягом 60 хв у середовищі, 1 мл якого 

містив 50 мM KH
2
PO

4
-NaOH-буфер (pH 7,0), 1 мM MgCl

2
, 

2 мM CaCl
2
, 1 мM НАДФН, 2,2 мM L-аргініну [11].

Кількісні дані обробляли за допомогою програми 

статистичної обробки StatPlus 2009. Використовували 

параметричний критерій t Стьюдента у випадках нор-

мального розподілу варіаційного ряду, непараметрич-

ний критерій W Уайта — за його відсутності, парний 

критерій Ť Вілкоксона — для визначення змін у ди-

наміці всередині групи, кутове перетворення Фішера 

[12] — при обліку результатів в альтернативній формі 

(наявність або відсутність певної ознаки). Відмінності 

вважали статистично значущими при p < 0,05. 

Результати
Вивчення можливих механізмів захисної дії похід-

ного адамантану 1-адамантилетилокси-3-морфоліно-

2-пропанолу гідрохлориду (адемолу) порівняно з 0,9% 

розчином NаСl та амантадину сульфатом (табл. 1) на 

травматично пошкоджений головний мозок у щурів по-

казало, що у псевдооперованих тварин вміст L-аргініну 

коливався в діапазоні 58,9–64,2 нмоль/мг протеїну, а 

сумарна активність NO-синтази — 113–134 пмоль/хв 

на 1 мг протеїну. Станом на 8-му добу ЧМТ реєструва-

лось зниження запасів L-аргініну на 54,4 % (р < 0,05) та 

зростання сумарної активності NO-синтази в головно-

му мозку щурів на 46,8 % (р < 0,05) порівняно з псевдо-

оперованими тваринами. За цих умов рівень L-аргініну 

в мозку змінювався від 24,7 до 30,0 нмоль/мг протеїну, 

а сумарна активність NO-синтази була в межах 172–

189 пмоль/хв на 1 мг протеїну. 

Таблиця 1. Вплив курсової 8-денної інфузії адемолу й амантадину сульфату на стан системи L-аргінін/NO 
в головному мозку щурів із черепно-мозковою травмою (М ± m), n = 7

Групи тварин

Показник

L-аргінін, нмоль/мг 
протеїну

NO-синтаза, пмоль/хв
на 1 мг протеїну

Псевдооперовані тварини + 0,9% розчин NaCl 60,8 ± 0,9 123,00 ± 3,28

ЧМТ + 0,9% розчин NaCl (контрольна патологія) 27,70 ± 0,79' 180,00 ± 2,78'

ЧМТ + адемол, 2 мг/кг в/в 58,80 ± 0,73', *, # 132,00 ± 1,65', *, #

ЧМТ + амантадину сульфат, 5 мг/кг в/в 47,70 ± 0,86', * 152,00 ± 3,06', *

Примітки: ' — р < 0,05 відносно псевдооперованих тварин; * — р < 0,05 відносно групи контрольної патоло-
гії; # — р < 0,05 відносно амантадину сульфату.
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Використання досліджуваних препаратів, таких як 

адемол та амантадину сульфат, на тлі ЧМТ поперед-

жує виснаження в головному мозку запасів амінокис-

лоти L-аргініну та гіперактивацію NO-синтази, при-

чому за вказаним ефектом адемол значно випереджав 

амантадину сульфат (табл. 1). У групі тварин з ЧМТ, 

яким застосовували адемол, вміст L-аргініну в мозку 

був більшим на 112 % (р < 0,05), ніж в групі контроль-

ної патології, і коливався в межах 57,2–61,8 нмоль/мг 

протеїну (Р
5
–Р

95
). За цих умов сумарна активність NO-

синтази в головному мозку була меншою на 26,6 % 

(р < 0,05) відносно нелікованих тварин з ЧМТ і знахо-

дилась в діапазоні 126–137 пмоль/хв на 1 мг протеїну 

(Р
5
–Р

95
). Натомість у тварин, лікованих амантадином 

сульфатом, рівень L-аргініну в головному мозку був 

більшим на 72 % (р < 0,05), ніж в групі контрольної па-

тології, і коливався в межах 44,8–50,1 нмоль/мг протеї-

ну (Р
5
–Р

95
). При цьому сумарна активність NO-синтази 

в головному мозку була меншою на 15,4 % (р < 0,05) 

відносно нелікованих тварин з ЧМТ і знаходилась в 

діапазоні 142–162 пмоль/хв на 1 мг протеїну (Р
5
–Р

95
). 

Обговорення
ЧМТ характеризується пошкодженням тканин 

головного мозку, що супроводжується набряком го-

ловного мозку, підвищенням проникності гематоен-

цефалічного бар’єру, розвитком посттравматичних 

когнітивних порушень. ЧМТ може спричиняти роз-

виток глутамат-індукованої цитотоксичності, активує 

вивільнення запальних цитокінів з клітин мозку (мі-

кроглії, нейронів, астроцитів), активує оксидантний та 

нітрозативний стрес, що зрештою призводить до апоп-

тозу чи некрозу клітин головного мозку [9, 13].

Експериментальне моделювання травматичного 

ураження головного мозку у щурів супроводжувалось 

розвитком в його структурах пертурбацій в системі 

L-аргінін/NO-синтаза. 

Останніми роками обговорюється важлива роль 

в механізмах вторинного пошкодження головного 

мозку оксиду азоту. Джерелом NO (синтезованого з 

L-аргініну) у центральній нервовій системі (ЦНС) є 

NO-синтаза ендотеліоцитів (ендотеліальна синтаза — 

еNOS), нейроглії і астроцитів (нейрональна синтаза — 

nNOS). У багатьох дослідженнях продемонстровано, 

що у фізіологічних концентраціях NO виконує надзви-

чайно різноманітні функції в ЦНС: регулює не тільки 

системний артеріальний тиск, але і регіонарний тонус 

судин, контролює активність нейронів, регуляцію ви-

киду нейромедіаторів тощо. Також NO відіграє клю-

чову роль в механізмах формування пероксинітритів, 

які належать до найбільш потужних прооксидантів і, 

таким чином, можуть забезпечувати патогенетичні ме-

ханізми розвитку посттравматичних порушень [9, 14]. 

Досліджено, що в гострому посттравматичному пе-

ріоді ЧМТ інгібування еNOS на тлі високої активності 

iNOS погіршує кровопостачання та сприяє прогресу-

ванню набряку головного мозку. При дослідженні моз-

ку загиблих від ЧМТ встановлено, що рівень експресії 

iNOS різко наростає вже через 4–8 годин після забиття 

головного мозку, максимальна активність її реєстру-

ється через 24–48 годин і зберігається підвищеною ще 

10 діб. Токсичну дію надлишку NO вчені пов’язують з 

порушенням мітохондріального окисного фосфори-

лювання, утворенням пероксинітриту та гіперактива-

цією ПОЛ, ковалентною модифікацією білків при вза-

ємодії з їх SH-групами, пошкодженням ДНК, а також 

посиленням недостатності трофічного забезпечення 

головного мозку [9, 13–15].

Аналіз лікувальної ефективності адемолу на 8-му 

добу спостереження показав, що в групі тварин з ЧМТ, 

яким застосовували даний препарат, вміст L-аргініну 

в мозку був більшим на 112 % (р < 0,05), ніж в групі 

контролю, та сумарна активність NO-синтази в голов-

ному мозку була меншою на 26,6 % (р < 0,05) відносно 

нелікованих тварин з ЧМТ. Таким чином, серед нейро-

цитопротекторних властивостей адемолу слід виділити 

його здатність попереджувати розвиток нітрозативного 

стресу та збільшувати запаси амінокислоти L-аргініну 

в клітинах головного мозку за умов ЧМТ. 

Висновки
1. Експериментальне моделювання травматичного 

ураження головного мозку у щурів супроводжувалось 

розвитком в його структурах пертурбацій в системі 

L-аргінін/NO-синтаза.

2. Одним із патогенетичних механізмів захисної дії 

на головний мозок при ЧМТ є спроможність адемолу 

попереджувати виснаження в пошкодженому головно-

му мозку запасів амінокислоти L-аргініну та гіперак-

тивацію NO-синтази, причому за вказаним ефектом 

адемол перевершував амантадину сульфат (р < 0,05).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Исследование влияния адемола на обмен оксида азота
в головном мозге крыс с черепно-мозговой травмой

Резюме. Актуальность. Высокие концентрации оксида азота 

(NO) приводят к прогрессированию нарушений мозгового кро-

вообращения на фоне черепно-мозговой травмы (ЧМТ). Одним 

из ведущих молекулярных механизмов нейроцитопротектор-

ного действия современных фармакологических препаратов 

является их корректирующее воздействие на обмен NO. Цель: 
оценить влияние адемола по сравнению с амантадином сульфа-

том на состояние L-аргинин/NO в головном мозге крыс с ЧМТ. 

Материалы и методы. Опыты проведены на крысах-самцах. 

Экспериментальную модель тяжелой ЧМТ создавали с исполь-

зованием пневматического пистолета. Терапевтическое дей-

ствие адемола при ЧМТ оценивали в дозе 2 мг/кг с интервалом 

2 р/сутки в течение 8 суток. В качестве лекарственного средства 

для контрольной группы применяли 0,9% NаСl в дозе 2 мл/кг, а 

препарата сравнения — амантадина сульфат в дозе 5 мг/кг. Для 

определения эффективности исследуемых препаратов использо-

вали уровень L-аргинина и суммарную активность NO-синтазы. 

Результаты. Сравнительный анализ эффективности адемола 

и амантадина сульфата на 8-е сутки наблюдения показал, что 

в группе животных с ЧМТ, которым применяли адемол, со-

держание L-аргинина в мозге было больше на 112 % (р < 0,05), 

чем в группе контроля. В этих условиях суммарная активность 

NO-синтазы в головном мозге была меньше на 26,6 % (р < 0,05) 

относительно нелеченых животных с ЧМТ. Зато у животных, 

леченных амантадином сульфатом, уровень L-аргинина в голов-

ном мозге был больше на 72 % (р < 0,05), чем в группе контроль-

ной патологии. При этом суммарная активность NO-синтазы в 

головном мозге была меньше на 15,4 % (р < 0,05). Выводы. Экс-

периментальное моделирование травматического поражения 

головного мозга сопровождалось развитием в его структурах 

пертурбаций в системе L-аргинин/NO-синтаза. Одним из пато-

генетических механизмов защитного действия на головной мозг 

при ЧМТ является способность адемола предупреждать истоще-

ние в поврежденном мозге запасов аминокислоты L-аргинина и 

гиперактивацию NO-синтазы, причем по указанному эффекту 

адемол превосходил амантадина сульфат (р < 0,05).

Ключевые слова: черепно-мозговая травма; мозговое кро-

вообращение; L-аргинин; NO-синтаза
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Investigation of ademol effect on the exchange of nitrogen monoxide
in the brain of rats with traumatic brain injury

Abstract. Background. High concentrations of nitric oxide (NO) 

lead to the progression of cerebral circulation disorders against a back-

ground of traumatic brain injury (TBI). One of the leading molecular 

mechanisms of the neurocytoprotective action of mo dern pharmaco-

logical agents is their corrective effect on NO metabolism. Purpose. To 

evaluate the effect of ademol compared with amantadine sulfate on 

the state of the L-arginine/NO system in the brain of TBI rats. Materi-
als and methods. The experiments were performed on male rats. An 

experimental model of heavy TBI was created using a pneumatic gun. 

The therapeutic effect of ademol in TBI was evaluated at a dose of 2 

mg/kg intravenously twice per day for 8 days. As a drug for the control 

group 0.9% NaCl at a dose of 2 ml/kg was used, and the comparison 

drug was amantadine sulfate at a dose of 5 mg/kg. To determine the 

effectiveness of the study drugs the level of L-arginine and the total 

activity of NO-synthases were used. Results. A comparative analysis of 

the efficacy of ademol and amantadine sulfate on the 8th day of ob-

servation showed that in the TBI group of animals treated with ade-

mol, L-arginine content in the brain was higher by 112 % (p < 0.05) 

than in the control group. Under these conditions, the total activity of 

NO-synthase in the brain was lower by 26.6 % (p < 0.05) compared to 

untreated TBI animals. However, in animals treated with amantadine 

sulfate, the level of L-arginine in the brain was 72.0 % higher (p < 0.05) 

than in the control pathology group. The total activity of NO-synthase 

in the brain was lower by 15.4 % (p < 0.05). Conclusion. Experimental 

modelling of traumatic brain injury was accompanied by the develop-

ment in its structures of perturbations in the L-arginine/NO-synthase 

system. One of the pathogenic mechanisms of the brain protective ef-

fect on TBI is the ability of ademol to prevent depletion of L-arginine 

amino acid reserves in the damaged brain and hyperactivation of NO-

synthase, with ademol exceeding amantadine sulfate (p < 0.05).

Keywords: traumatic brain injury; brain circulation; L-arginine; 

NO-synthase
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Вступ
Загроза переривання вагітності (ЗПВ) — найпошире-

ніше ускладнення вагітності, що виникає в 15–20 % ви-

падків триваючої вагітності і пов’язане з передчасними 

пологами та низькою масою тіла при народженні, пре-

еклампсією, передчасним розривом плодових оболо-

нок, відшаруванням плаценти [1, 2]. Передчасні пологи 

у короткостроковій перспективі є основною причиною 

смерті новонароджених і другою причиною смертності 

дітей віком до 5 років [3]. Оцінки, засновані на останніх 

даних із 107 країн, показують, що в 2014 році близько 

10,6 % живонароджень у всьому світі (14,84 мільйона) 

були передчасними. Існують значні відмінності в по-

казниках між країнами (8,7 % в Європі проти 13,55 % в 

Північній Африці) [4]. Незважаючи на успіхи у вивченні 

етіології, патогенезу, розробці різних методів діагности-

ки і лікування загрози переривання вагітності, частота 

невиношування залишається стабільною [5, 6].
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Головний біль напруження й мігрень у жінок 
із загрозливим перериванням вагітності:

клініко-діагностичні аспекти

Резюме. Актуальність. Загроза переривання вагітності (ЗПВ) — найпоширеніше ускладнення вагіт-

ності, що виникає в 15–20 % випадків триваючої вагітності. Головний біль (ГБ) — одна з частих скарг 

під час вагітності, поширеність ГБ у вагітних жінок досягає 35 %. Мета дослідження: вивчити поши-

реність і клінічні особливості головного болю напруження (ГБН) та мігрені у вагітних із ЗПВ в I і II три-

местрах, які проживають в Луганській області, для удосконалення лікувально-профілактичних заходів 

та профілактики акушерських і перинатальних ускладнень у таких жінок. Матеріали та методи. Об-

стежені 84 вагітні у I і II триместрах вагітності, які знаходилися на стаціонарному лікуванні з приводу 

ЗПВ в лікарнях, що розташовані в Луганській області (група I). Контрольну групу становили 47 вагіт-

них жінок із необтяженим анамнезом та фізіологічним перебігом вагітності аналогічного гестаційного 

терміну та місця проживання (група II). Усім вагітним було проведено клініко-акушерське обстеження, 

для оцінки суб’єктивної вираженості ГБ використовувався метод візуально-аналогової шкали (ВАШ), 

для якісної характеристики ГБ — больовий опитувальник Мак-Гілла. Результати. Встановлено, що ін-

тенсивність ГБН за ВАШ становила Ме (Q1–Q3) = 3,40 (2,90–3,78) у групі I та 2,05 (1,43–3,05) — у 

групі II (р = 0,015). Інтенсивність мігрені за ВАШ становила Ме (Q1–Q3) = 6,45 (4,30–7,18) і 5,15 

(5,10–5,20) відповідно (р = 0,533). Пацієнти групи I більш емоційно описують свій ГБ та використову-

ють більше дескрипторів для сенсорної й афективної характеристики ГБ. У вагітних групи I виявлено 

позитивний кореляційний зв’язок між віком та афективними характеристиками ГБН: індекс числа ви-

браних дескрипторів для афективної шкали (r = 0,590, р = 0,002), ранговий індекс болю для афективної 

шкали (r = 0,478, р = 0,018). Висновки. Поширеність ГБН серед вагітних із ЗПВ зустрічається в 1,92, 

мігрені — в 1,12 раза частіше порівняно із здоровими вагітними і становить 28,57 і 4,76% відповідно. 

У вагітних із ЗПВ показники інтенсивності за ВАШ ГБН в 1,66, мігрені — в 1,25 раза перевищували дані 

контрольної групи, медіанне значення інтенсивності ГБН було вірогідно вище.

Ключові слова: вагітність; загрозливе переривання вагітності; головний біль напруження; мігрень; ві-

зуально-аналогова шкала; больовий опитувальник Мак-Гілла
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Затяжні збройні конфлікти створюють не тільки 

політичні, правові, соціально-економічні проблеми, 

формують міграційні потоки населення, але й вплива-

ють на соматичне та психічне здоров’я людей. Жінки, 

залучені в збройний конфлікт, часто знаходяться під 

впливом травмуючих подій і щоденних стресів з ризи-

ком підвищеного рівня психічних розладів; вагітність 

сама собою є критичним етапом у розвитку особистості 

жінки. Вагітні дуже сприйнятливі до різних впливів на-

вколишнього середовища. Під час вагітності психічне 

благополуччя виражається в здатності майбутньої ма-

тері адекватно проявляти свою поведінку, регулювати 

свій психічний стан, адаптуючись до умов кризової си-

туації [7].

Головний біль (ГБ) — це одна з найбільш актуаль-

них проблем сучасного суспільства. Поодинокі епізоди 

короткочасного ГБ відчуває практично кожна людина, 

а у 46 % дорослого населення він виникає систематич-

но [8]. У дослідженні Global Burden of Disease Survey 

2015 ГБ визнаний третім за поширеністю розладом і 

сьомим серед причин інвалідності в усьому світі [9]. 

Первинний ГБ зустрічається значно частіше і стано-

вить 95–98 % усіх форм цефалгій. Головний біль на-

пруження (ГБH) і мігрень (М) є найпоширенішими 

видами первинного ГБ — 30–78 і 15 % відповідно [10].

ГБ — одна з частих скарг під час вагітності, поши-

реність головного болю у вагітних жінок досягає 35 % 

[11–14]. За даними багатьох авторів, на сьогодні ГБH 

не корелює з будь-якими несприятливими наслідками 

вагітності [15, 16]. Мігрень на даний час є встановле-

ним чинником ризику розвитку прееклампсії і може 

впливати на ризик розвитку ішемічного інсульту під 

час вагітності. Діагностична пильність повинна бути 

підвищена за наявності гіпертонічних розладів, симп-

томів «червоних прапорців» для виключення вторин-

ного головного болю [17–20].

Дослідження показують поступове зниження се-

редньої інтенсивності і тривалості ГБ протягом вагіт-

ності [21, 22]. У середньому у 25 % пацієнтів з М про-

довжують спостерігатися напади під час вагітності, при 

цьому гіперемезія, патологічний перебіг вагітності і 

менструальна мігрень перед вагітністю пов’язані з від-

сутністю поліпшення [18, 23]. Дані досліджень не де-

монструють відмінностей в частоті або перебігу М у 

першовагітних і повторновагітних жінок [23, 24]. 

Мета дослідження: вивчити поширеність і клінічні 

особливості головного болю напруження та мігрені у 

вагітних із загрозливим перериванням вагітності в I і II 

триместрах, які проживають в Луганській області, для 

удосконалення лікувально-профілактичних заходів і 

профілактики акушерських та перинатальних усклад-

нень у таких жінок.

Матеріали та методи 
Були обстежені 84 вагітні в I і II триместрах вагіт-

ності, які знаходилися на стаціонарному лікуванні з 

приводу ЗПВ в лікарнях Луганської області в 2015–

2017 роках (група I). Контрольну групу (група II) ста-

новили 47 вагітних жінок із необтяженим анамнезом 

і фізіологічним перебігом вагітності аналогічного 

гестаційного терміну та місця проживання. Перед 

початком обстеження кожна досліджувана підписала 

інформовану згоду пацієнта на проведення діагности-

ки, лікування й обробку персональних даних. Дослі-

дження проведені з дотриманням основних біоетич-

них норм та вимог Гельсінської декларації, прийнятої 

Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціа-

ції, Конвенції Ради Європи про права людини та біо-

медицину (1977 р.), відповідного положення Всесвіт-

ньої організації охорони здоров’я, Міжнародної ради 

медичних наукових товариств, Міжнародного кодек-

су медичної етики (1983 р.) та Наказу МОЗ Украї-

ни № 690 від 23.09.2009 р. Критеріями включення в 

основ ну групу були наявність симптомів загрозливого 

переривання вагітності, терміни гестації, відповідні I 

і II триместрам вагітності.

Спостереження та клінічне обстеження жінок про-

водилося відповідно до рекомендацій, викладених у 

наказах МОЗ України від 15.07.2011 № 417 «Про орга-

нізацію амбулаторної акушерсько-гінекологічної до-

помоги в Україні» та від 03.11.2008 № 624 «Клінічний 

протокол «Невиношування вагітності». Усім вагітнім 

було проведено комплексне обстеження, що включа-

ло, крім клініко-акушерського дослідження, заповнен-

ня пацієнткою спеціально розробленої карти комплек-

сного обстеження.

Використовувався метод візуально-аналогової шка-

ли (ВАШ), який дозволяє оцінити суб’єктивну вираже-

ність ГБ, вказавши її ступінь на прямій лінії довжиною 

10 см, кінці якої відповідають крайнім ступенями ін-

тенсивності болю («відсутність болю» на одному кінці, 

«нестерпний біль» — на іншому) [25].

Для якісної характеристики ГБ використовувався 

больовий опитувальник Мак-Гілла, який складаєть-

ся з 78 прикметників (дескрипторів), які розбиті на 

3 класи. Перший клас (13 пунктів) дає можливість 

оцінити сенсорну характеристику болю. Другий клас 

(6 пунктів) характеризує біль на психоемоційному 

рівні. Третій клас (1 пункт) являє собою вербальну 

шкалу характеру болю. При заповненні опитувальни-

ка пацієнт вибирає слова, що відповідають його від-

чуттям в даний момент, в будь-якому з 20 підкласів 

(не обов’язково в кожному). Кожне вибране слово 

має числовий показник, що відповідає порядковому 

номеру слова в підкласі. Підрахунок зводиться до ви-

значення двох показників:

1) індекс числа вибраних дескрипторів (ІЧВД), 

який представляє кількість (суму) вибраних слів;

2) ранговий індекс болю (РІБ) — сума порядкових 

номерів дескрипторів у підкласах. Показники були 

розраховані для сенсорної та афективної шкал окремо.

Евалюативна шкала за своєю суттю є вербальною 

шкалою рейтингів, в якій вибране слово відповідає 

певному рівню [26]. 

Статистична обробка даних проводилася з вико-

ристанням програми SPSS 17.0 и Microsoft Excel for 

Windows (2013). Нормальність розподілу даних кіль-

кісного типу визначали за допомогою критерію Шапі-

ро — Уїлка. Оцінювалися вірогідні відмінності за до-

помогою непараметричного теста Манна — Уїтні для 
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незалежних вибірок, проводився аналіз рангових коре-

ляцій за Спірменом. Дані наведені у вигляді Me (Q1–

Q3), де Me — медіана, Q1 — 25-й квартиль, Q3 — 75-й 

квартиль. Критичний рівень значущості при перевірці 

статистичних гіпотез приймали рівним 0,05.

Результати та обговорення
Середній вік жінок основної групи становив 26,00 

(22,00–33,00), контрольної — 27,00 (24,00–32,00) року 

(р = 0,808). Переважна більшість жінок перебувала у 

зареєстрованому шлюбі — 71 (84,52 %) і 39 (82,98 %) 

відповідно. Найбільше число пацієнток спостерігалося 

у віці 20–30 років (55 (65,48 %) і 34 (72,34 %) особи від-

повідно), тобто серед активної та працездатної частини 

населення (рис. 1).

Індекс маси тіла (ІМТ) становив 22,27 (20,57–24,64) 

і 21,83 (20,05–25,95) кг/м2 відповідно (р = 0,750). Кіль-

кість жінок із ІМТ  26 — 14 (16,67 %) і 9 (19,15 %) від-

повідно. Середній вік менархе в основній групі — 13,00 

(12,00–14,00), у контрольній — 13,00 (12,00–14,00) 

року. Соматична захворюваність вагітних представлена 

хворобами дихальних шляхів (15 (17,86 %) і 6 (12,77 %) 

жінок відповідно), вказівки на захворювання сечови-

відних шляхів були у 8 (9,52 %) і 2 (4,26 %), гіперплазія 

щитоподібної залози I–II ступеня, еути реоз відзнача-

лися в 10 (11,91 %) і 2 (4,26 %), поліноз — у 9 (10,71 %) і 

4 (8,51 %) пацієнток відповідно.

Вагітність була першою у 44 (52,38 %) і 25 (53,19 %) 

жінок відповідно. Пологи в анамнезі — у 35 (41,67 %) 

і 19 (40,43 %), штучні аборти — у 22 (26,19 %) і 14 

(29,79 %), мимовільні аборти — у 6 (7,14 %) і 2 (4,26 %), 

аборт, що не відбувся, — у 9 (10,71 %) і 2 (4,26 %) осіб 

відповідно. 

Про наявність хоча б одного епізоду головного 

болю під час вагітності повідомили 28 (33,33 %) жінок 

групи I і 9 (12,77 %) — групи II (р = 0,084). Найбільш 

поширеним типом ГБ в обох групах, як і в популяції 

в цілому, був ГБН, що зафіксований у 24 (28,57 %) па-

цієнток основної групи та у 7 (14,89 %) — контрольної 

(р = 0,077), мігрень без аури була відповідно у 4 (4,76 %) 

і 2 (4,26 %) жінок (р = 0,894). Діагнози встановлені від-

повідно до діагностичних критеріїв Міжнародної кла-

сифікації головного болю (3-тя редакція) [10]. Інтен-

сивність ГБН за ВАШ в основній групі була вірогідно 

вище і становила Ме (Q1–Q3) = 3,40 (2,90–3,78) у групі 

I та 2,05 (1,43–3,05) — у групі II (р = 0,015). Інтенсив-

ність мігрені за ВАШ вірогідно не відрізнялась і стано-

вила Ме (Q1–Q3) = 6,45 (4,30–7,18) і 5,15 (5,10–5,20) 

відповідно (р = 0,533).

За даними больового опитувальника Мак-Гілла, 

у пацієнтів I та II групи зустрічались такі дескрипто-

ри ГБН: стискаючий — в 11 (45,83 %) і 2 (28,57 %), що 

тягне — у 10 (41,67 %) і 3 (42,86 %), що давить — у 9 

(37,50 %) і 3 (42,86 %), що викручує — у 8 (33,33 %) і 

2 (28,57 %), що ниє — у 13 (54,17 %) і 3 (42,86 %), що 

пронизує — у 5 (20,83 %) й 1 (14,29 %), що стомлює — у 

8 (33,33 %) й 1 (14,29 %), що вимотує — у 4 (16,67 %) 

й 1 (14,29 %) відповідно. ГБ викликав тривогу у 16 

(66,67 %) і 2 (28,57 %), пригнічував — у 5 (20,83 %) й 1 

(14,29 %), дратував — у 3 (12,50 %) й 1 (14,29 %), злив — 

у 2 (8,33 %) й 1 (14,29 %), знесилював — у 9 (37,50 %) 

й 1 (14,29 %) особи відповідно. Біль як перешкоду 

сприймали 11 (45,83 %) і 5 (71,43 %) жінок відповідно, 

як досаду та страждання — відповідно 5 (20,83 %) і 2 

(8,33 %) пацієнтки групи I. Біль як слабкий оцінювали 

11 (45,83 %) і 5 (71,43 %), як помірний — 9 (37,50 %) і 

2 (28,57 %) особи відповідно, як сильний — 4 (17,65 %) 

обстежені основної групи.

Для характеристики мігренозного ГБ пацієнтки 

групи I та II використовували такі дескриптори: пуль-

суючий — 3 (75,00 %) і 1 (50,00 %), подібний електрич-

ному розряду — 1 (25,00 %) й 1 (50,00 %), гострий — 

3 (75,00 %) і 2 (100,00 %), колючий — 2 (50,00 %) й 1 

(50,00 %), що розпирає — 2 (50,00 %) й 1 (50,00 %), що 

стомлює — 2 (50,00 %) і 2 (100,00 %), що пригнічує — 3 

(75,00 %) й 1 (50,00 %), супроводжується нудотою — 

5 (100,00 %) й 1 (50,00 %), знесилює — у 3 (75,00 %) і 2 

(100,00 %) випадках відповідно. Головний біль викли-

кав тривогу у 3 (75,00 %), страх — в 1 (25,00 %), драту-

вав — в 1 (25,00 %), злив — в 1 (25,00 %), вимотував — 3 

(75,00 %) осіб групи I. Біль як страждання сприймали 

2 (50,00 %), як перешкоду — 1 (25,00 %), як мучення — 

1 (25,00 %) пацієнтка групи I. Біль як помірний оціню-

вали 3 (75,00 %) й 1 (50,00 %), як сильний — 1 (25,00 %) 

й 1 (50,00 %) обстежена відповідно.

Пацієнти групи I порівняно з групою II більш емо-

ційно описують свій ГБ та використовують більше де-

скрипторів для сенсорної та афективної характерис-

тики ГБ. Так, для сенсорної характеристики 6 і більше 

дескрипторів (із 13 можливих) в групі I використовува-

ли 10 (41,47 %) жінок із ГБН та 2 (50 %) — з мігренню, 

у контрольній групі — не зафіксовано; для характерис-

тики болю на психоемоційному рівні за даними афек-

тивної шкали 4 та більше дескрипторів (із 6 можливих) 

використовували 9 (37,50 %) та 2 (50,00 %) особи відпо-

відно, у контрольній групі — не зареєстровано; за ева-

люативною шкалою інтенсивність ГБ як сильний від-
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Рисунок 1. Розподіл обстежених жінок за віком (%)
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значали 4 (16,67 %) й 1 (25,00 %) пацієнтка відповідно, 

у контрольній групі — 1 (25,00 %) вагітна з М. 

Міжгрупове порівняння за допомогою тесту Ман-

на — Уїтні виявило в групі I вірогідно більш високі по-

казники больового опитувальника Мак-Гілла стосов-

но ГБН: ІЧВД для сенсорної шкали (р = 0,024), ІЧВД 

для афективної шкали (р = 0,000), РІБ для афективної 

шкали (р = 0,000) порівняно з групою II (табл. 1).

У групі I у пацієнтів з ГБН був виявлений статис-

тично значущий кореляційний зв’язок між віком та 

ІЧВД для афективної шкали (r = 0,590, р = 0,002), РІБ 

для афективної шкали (r = 0,478, р = 0,018).

У нашому дослідженні ми виявили, що серед ва-

гітних групи I поширеність ГБН і М становить 28,57 і 

4,76 % відповідно, що збігається з даними дослідження 

MIGRA, даними В. Raffaelli із співавт. [11, 24].

Поширеність ГБН серед вагітних із ЗПВ переви-

щує дані контрольної групи, хоча статистично не під-

тверджено. Механізм ГБН не зовсім ясний, однак ві-

домі фактори, що сприяють його розвитку. Провідне 

значення надається емоційним порушенням. Можна 

припустити, що наявність загрозливого переривання 

вагітності негативно впливає на психоемоційний стан 

жінки і є стресорним фактором, що впливає на складні 

патогенетичні механізми формування ГБН. 

Ми не виявили значного впливу паритету на пере-

біг ГБ під час вагітності. Інтенсивність ГБН за ВАШ в 

основній групі була вірогідно вище, показники інтен-

сивності мігрені вірогідно не відрізнялись. 

Пацієнти групи I порівняно з групою II більш емо-

ційно описують свій ГБ та використовують більше де-

скрипторів для сенсорної та афективної характеристи-

ки ГБ, що підтверджує думку про вагітних із ЗПВ як 

одну із уразливих груп населення, залученого до зброй-

ного конфлікту. Виявлено статистично значущий коре-

ляційний зв’язок між афективними показниками ГБН 

та показником віку в основній групі.

Висновки
Поширеність ГБН серед вагітних із ЗПВ зустріча-

ється в 1,92, мігрені — в 1,12 раза частіше порівняно 

із здоровими вагітними і становить 28,57 і 4,76 % від-

повідно. У вагітних із ЗПВ показники інтенсивності за 

ВАШ ГБН в 1,66, мігрені — в 1,25 раза перевищували 

дані контрольної групи, медіанне значення інтенсив-

ності ГБН було вірогідне вище.

Антенатальне вивчення клінічних проявів ГБ у ва-

гітних із симптомами ЗПВ дозволить індивідуалізувати 

підхід до ведення та своєчасно розробити в разі потреби 

корегуючи та реабілітаційні заходи, які будуть сприяти 

благополучному завершенню вагітності та впливати на 

здоров’я матері та її потомства.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Головная боль напряжения и мигрень у женщин
с угрожающим прерыванием беременности:

клинико-диагностические аспекты

Резюме. Актуальность. Угроза прерывания беременности 

(УПБ) — самое распространенное осложнение беременно-

сти, возникающее в 15–20 % случаев продолжающейся бе-

ременности. Головная боль (ГБ) — одна из частых жалоб во 

время беременности, распространенность ГБ у беременных 

женщин достигает 35 %. Цель исследования: изучить распро-

страненность и клинические особенности головной боли на-

пряжения (ГБН) и мигрени у беременных с УПБ в I и II три-

местрах, проживающих в Луганской области, для усовершен-

ствования лечебно-профилактических мероприятий и про-

филактики акушерских и перинатальных осложнений у таких 

женщин. Материалы и методы. Обследованы 84 беременных 

в I и II триместрах беременности, которые находились на ста-

ционарном лечении по поводу УПБ в больницах, располо-

женных в Луганской области (группа I). Контрольную группу 

составили 47 беременных женщин с неотягощенным анамне-

зом и физиологическим течением беременности аналогич-

ного гестационного срока и места проживания (группа II). 

Всем беременным было проведено клинико-акушерское об-

следование, для оценки субъективной выраженности ГБ ис-

пользовался метод визуально-аналоговой шкалы (ВАШ), для 

качественной характеристики ГБ — болевой опросник Мак-

Гилла. Результаты. Установлено, что интенсивность ГБН 

по ВАШ составила Ме (Q1–Q3) = 3,40 (2,90–3,78) в группе I 

и 2,05 (1,43–3,05) — в группе II (р = 0,015). Интенсивность 

мигрени по ВАШ составила Ме (Q1–Q3) = 6,45 (4,30–7,18) и 

5,15 (5,10–5,20) соответственно (р = 0,533). Пациенты груп-

пы I более эмоционально описывают свою ГБ и используют 

больше дескрипторов для сенсорной и аффективной характе-

ристики ГБ. У беременных группы I выявлена положитель-
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ная корреляционная связь между возрастом и аффективными 

характеристиками ГБН: индекс числа выбранных дескрипто-

ров для аффективной шкалы (r = 0,590, р = 0,002), ранговый 

индекс боли для аффективной шкалы (r = 0,478, р = 0,018). 

Выводы. Распространенность ГБН среди беременных с УПБ 

встречается в 1,92, мигрени — в 1,12 раза чаще по сравнению 

со здоровыми беременными и составляет 28,57 и 4,76 % соот-

ветственно. У беременных с УПБ показатели интенсивности 

по ВАШ ГБН в 1,66, мигрени — в 1,25 раза превышали дан-

ные контрольной группы, медианное значение интенсивно-

сти ГБН было достоверно выше.

Ключевые слова: беременность; угрожающее прерывание 

беременности; головная боль напряжения; мигрень; визуаль-

ная аналоговая шкала; болевой опросник Мак-Гилла

I.Yu. Romanenko
Ukrainian Scientific and Practical Center for Endocrine Surgery, Transplantation of Endocrine Organs and Tissues of the Ministry 
of Health of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Tension-type headache and migraine in women with threatened miscarriage:
clinical and diagnostic aspects

Abstract. Background. The threatened miscarriage is the most 

common pregnancy complication that occurs in 15–20 % of 

cases of ongoing pregnancy. Headache is one of the most com-

mon complaints during pregnancy; the prevalence of headaches 

in pregnant women reaches 35 %.The aim of this work was to study 

the prevalence and clinical features of tension-type headache and 

migraine in pregnant women with threatened miscarriage in the 

first and second trimesters, living in the Luhansk region, to im-

prove treatment and prophylactic measures and prevent obstet-

ric and perinatal complications in them. Materials and methods. 
The study included 84 pregnant women who were hospitalized 

for threatened miscarriage to the centers, located in the Luhansk 

region (group I). The control group consisted of 47 pregnant 

women with non-complicated obstetric anamnesis and physi-

ological course of pregnancy with similar gestational period and 

place of residence (group II). Clinical obstetric examination was 

carried out, the subjective severity of headache was determined by 

visual analogue scale, the McGill pain questionnaire was used to 

characterize the headache. Results. It was found that the inten-

sity of headache according to the visual analogue scale was Me 

(Q1–Q3) = 3.40 (2.90–3.78) in group I and 2.05 (1.43–3.05) in 

group II (p = 0.015). The intensity of migraine according to the 

visual analogue scale was Me (Q1–Q3) = 6.45 (4.30–7.18) and 

5.15 (5.10–5.20), respectively (p = 0.533). The patients of group I 

more emotionally describe their headache and use more descrip-

tors for sensory and affective characteristics of headache. In preg-

nant women of group I, a positive correlation was found between 

the age and affective characteristics of tension-type headache: the 

number of descriptors selected for the affective scale (r = 0.590, 

p = 0.002), pain rating index for the affective scale (r = 0.478, 

p = 0.018). Conclusions. Tension-type headaches among preg-

nant women with threatened miscarriage occur 1.92 more often 

compared to the healthy pregnant women, migraines — 1.12 

times more often and make up 28.57 and 4.76 %, respectively. 

According to the visual analogue scale, the intensity of tension-

type headache in pregnant women with threatened miscarriage 

was 1.66 higher than in the control group, and the severity of 

migraine — 1.25 times higher, the median value of tension-type 

headache intensity was significantly higher.

Keywords: pregnancy; threatened miscarriage; tension-type 

headache; migraine; visual analogue scale; McGill pain question-

naire
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Випадок із практики

Введение
Синдром Марфана (СМ) — редко встречающееся 

заболевание соединительной ткани, которое в 70–85 % 

случаев наследуется по аутосомно-доминантному типу 

[1, 2], а в 25 % обусловлено спонтанными мутациями 

в гене [3], имеет распространенность приблизительно 

1 случай на 5000 населения [4] и встречается с одинако-

вой частотой у представителей обоих полов и всех рас 

[5, 6]. 

СМ наряду с другими наследственными заболева-

ниями соединительной ткани стоит на втором месте 

среди причин, вызывающих аневризму аорты (АО) [4, 

7, 8], которая из-за большой вероятности расслоения и 

разрыва является ведущим фактором, определяющим 

прогноз у пациентов с СМ [3, 9–11]. 

Для диагностики СМ используются так называемые 

Гентские критерии [12, 13], согласно которым (в по-

следнем пересмотре 2010 года) ключевую роль играет 

наличие расширения (или расслоения) корня аорты и 

эктопии хрусталика [14]. Также учитывается наличие 

семейного анамнеза и внешних характерных для СМ 

признаков [14, 15]. 

Течение аневризматического расширения аорты, 

как правило, имеет прогрессирующий характер и в 

большинстве случаев при отсутствии своевременного 

оперативного вмешательства [16, 17] заканчивается ле-

тальным исходом. Средняя выживаемость пациентов в 

подобных случаях составляет 40 лет [9, 11, 18]. 

Прогноз обычно хуже у женщин [16], что связано 

с атипичной или бессимптомной манифестацией [3, 

9, 19]. Именно это и приводит к поздней диагностике 

АО, часто на стадии, уже осложнившейся расслоени-

ем аорты, или на стадии очень обширного поражения 

аорты, что обусловливает невозможность успешного 

хирургического вмешательства [18, 20]. Наш клиниче-

ский случай демонстрирует важность своевременной 

постановки диагноза СМ.

Клинический случай
14.03.2011 г. в кардиологическое отделение Харьков-

ской железнодорожной больницы поступила пациентка 

А., 33 лет, с жалобами на чувство дискомфорта в груд-

ной клетке, головную боль, чувство учащенного сердце-

биения, повышение артериального давления (АД).
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Во время объективного осмотра выявлены: астени-

ческий тип телосложения (масса тела 65 кг, рост 180 см, 

индекс массы тела 20,1 кг/м2), воронкообразная де-

формация грудной клетки, сколиоз нижнегрудного и 

поясничного отделов позвоночника, гипоплазия скул. 

Перкуторно над легкими — ясный легочный звук, 

 аускультативно — везикулярное дыхание. При аускуль-

тации сердца тоны ритмичные, акцент II тона на аорте, 

систолический шум на верхушке. Пульс 88 уд. в 1 мин. 

АД 140/100 мм рт.ст. Со стороны других органов и систем 

патологических симптомов не отмечалось. Из анамнеза 

жизни выяснилось, что отец пациентки умер в возрасте 

33 лет от разрыва аорты. В клинико-биохимических по-

казателях отклонений от нормы обнаружено не было. 

На электрокардиограмме (ЭКГ) был зарегистрирован 

правильный синусовый ритм, неполная блокада правой 

ножки пучка Гиса (рис. 1). При эхокардиографическом 

(ЭхоКГ) исследовании выявлено: пролапс митрального 

клапана 1,3 см, митральная регургитация I ст., диффуз-

ная дилатация аорты, EF 77 %.

Учитывая характерный габитус пациентки, ее на-

следственный анамнез и данные ЭхоКГ (а именно — 

наличие дилатации аорты), был заподозрен синдром 

Марфана, для уточнения состояния дилатированной 

аорты пациентка была направлена на компьютерную 

томографию (КТ). Получены следующие данные КТ 

(рис. 1): расслоение нисходящей грудной аорты, на-

чинающееся непосредственно дистальнее устья левой 

подключичной артерии и распространяющееся на 

брюшную и общие подвздошные артерии; истинный 

диаметр просвета около 25 % от общего диаметра аор-

ты; устья общей печеночной, селезеночной, верхней 

брыжеечной артерий на передней стенке истинного 

просвета. Аплазия чревного ствола. S-образная ско-

лиотическая деформация позвоночника. Птоз правой 

почки.

Таким образом, учитывая все полученные данные 

(анамнестические, данные физикального осмотра и 

данные инструментальных методов), был поставлен 

диагноз: синдром Марфана. Аневризма аорты, тип III 

по Дебейки, тип B по Стенфорду. Пролапс митрально-

го клапана III степени. Нейроциркуляторная дистония 

по гипертоническому типу. В удовлетворительном со-

стоянии пациентка была выписана и направлена на 

консультацию в Вильнюсский кардиохирургический 

центр для решения вопроса о возможности хирургиче-

ского лечения патологии аорты. 

Пациентка проконсультирована в Вильнюсском 

кардиохирургическом центре, где повторно были про-

ведены ЭхоКГ и КТ грудной и брюшной аорты. При 

КТ выявлены признаки расслоения грудной и брюш-

ной части нисходящей аорты с истинными и ложны-

ми просветами. Дилатация грудной и брюшной частей 

нисходящей аорты. На уровне бифуркации инфраре-

нальной аорты видны признаки пристеночного тром-

боза. Таким образом, диагноз был подтвержден, од-

нако оперативное лечение не было показано в связи 

с масштабностью диссекции. Рекомендовано продол-

жать консервативное лечение для коррекции частоты 

сердечных сокращений (ЧСС) и АД. Для контроля со-

стояния аневризмы рекомендовано повторное прове-

дение КТ через 6 месяцев. 

В период с 2012 по 2018 г. пациентка ежегодно была 

госпитализирована в кардиологическое отделение для 

коррекции АД и оценки состояния аневризмы. Отри-

цательной динамики по результатам КТ не регистриро-

валось. Начиная с 2014 года стали беспокоить перебои 

в работе сердца, нестабильность цифр АД. На ЭхоКГ 

диагностирована гипертрофия миокарда левого желу-

дочка, при проведении холтеровского мониторирова-

ния — частые желудочковые экстрасистолы. Выставлен 

диагноз: синдром Марфана с признаками расслоения 

аневризмы аорты (грудной отдел — бифуркация, тип II 

по Дебейки). Пролапс митрального клапана III ст. с ми-

тральной регургитацией I–II ст. Артериальная гипер-

тензия II ст., 2-я стадия. Гипертензивное сердце. Желу-

дочковая экстрасистолическая аритмия. СН I ст., II ФК 

по NYHA. Проведена коррекция терапии. Очередное 

ухудшение состояния отмечалось в июле 2019 г., когда 

на фоне повышения АД до 170/100 мм рт.ст. усилились 

Рисунок 1. Компьютерная томография аорты и подвздошных артерий на 4-срезовом спиральном 
томографе Aquilion TOSHIBA с толщиной среза 3 мм, контрастирование: Omnipaq 350 — 100,0 болюсно, 

постпроцессинг с применением программ реконструкции MPR, SSD, MIP, VRT
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жалобы на перебои в работе сердца, отрицательной ди-

намики по данным лабораторных и инструментальных 

исследований не выявлено. После соответствующей 

терапии с целевыми цифрами АД 120/80 мм рт.ст. паци-

ентка была выписана. 

Через месяц после выписки (август 2019 г.) в 15:10 

пациентка была экстренно госпитализирована в кар-

диореанимационное отделение с жалобами на боли за 

грудиной, между лопатками и в нижних отделах живо-

та, одышку, слабость, головокружение, перебои в работе 

сердца. На момент поступления состояние крайне тяже-

лое. АД 70/40 мм рт.ст., ЧСС 100 уд/мин. Кожные по-

кровы бледные, влажные, холодные. Тоны сердца глу-

хие, акцент II тона над аортой. Систолический шум на 

верхушке и в точке Боткина — Эрба. На ЭКГ: ритм си-

нусовый, частая желудочковая экстрасистолия. На УЗИ 

сердца: уплотнение стенок аорты, створок аортального 

и митрального клапанов. Аневризма корня аорты. Ди-

латация восходящего отдела аорты. Признаки расслое-

ния корня аорты, восходящего отдела аорты (на протя-

жении 65–70 мм). Нельзя исключить частичный отрыв 

(отслоение) правой коронарной створки аортального 

клапана. Аортальная регургитация I ст., нерезкая дила-

тация полости левого предсердия. В 17:05, несмотря на 

проводимую терапию, состояние больной прогрессив-

но ухудшалось, усилились признаки острой сердечной 

недостаточности, наступила остановка эффективного 

кровообращения и дыхания, был зафиксирован идио-

вентрикулярный ритм с переходом в асистолию (рис. 2). 

Реанимационные мероприятия успеха не имели. 

При патологоанатомическом исследовании вы-

ставлен заключительный диагноз: синдром Марфана. 

Расслаивающая аневризма аорты (тип 1А), острое те-

чение. Гипертоническая болезнь с концентрической 

гипертрофией миокарда левого желудочка. Ослож-

нение: разрыв интимы в восходящей части аорты с 

расслоением адвентициальной оболочки до уровня 

грудного отдела аорты (рис. 3) и прорывом крови в 

плевральную полость. Гемоторакс правосторонний 

(200 мл). Острая сердечно-легочная недостаточность. 

Отек легких. Острое малокровие внутренних органов. 

Сопутствующий диагноз: хронический глубокий неак-

тивный гастрит без атрофии желез.

Выводы 
Ранняя диагностика СМ с последующим монито-

рингом пациентов способствует своевременному вы-

явлению таких серьезных осложнений, как аневризма 

аорты, что позволяет вовремя назначить кардиохирур-

гическую коррекцию, тем самым улучшив прогноз в 

данной группе пациентов.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии конфликта интересов при подготовке данной 

статьи.

Благодарность. Авторы выражают благодарность за-

ведующей кафедры пропедевтики внутренней медици-

ны и физической реабилитации медицинского факуль-

тета Харьковского национального университета имени 

В.Н. Каразина, кандидату медицинских наук Марии 

Сергеевне Брынза за ценные советы и рекомендации 

по оформлению статьи.

Список литературы
1. Фищенко Я.В. Синдром Марфана (обзор литературы). 

Вісник ортопедії, травматології та протезування. 2013. № 1. 

С. 66-72. URL: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Votip_2013_1_18 (дата 

звернення: 14.11.2019).

2. Жураєв Р.К. Синдром Марфана: еволюція діагностичних 

критеріїв. Український медичний часопис. 2012. № 1. С. 98-102. 

URL: http://nbuv.gov.ua/UJRN/UMCh_2012_1_27 (дата звер-

нення: 14.11.2019).

3. Erbel R., Aboyans V., Boileau C. et al.; ESC Committee for 

Practice Guidelines. 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and treat-

ment of aortic diseases: Document covering acute and chronic aortic 

diseases of the thoracic and abdominal aorta of the adult. The Task 

Force for the Diagnosis and Treatment of Aortic Diseases of the Euro-

pean Society of Cardiology (ESC). Eur. Heart J. 2014. Vol. 35. № 41. 

P. 2873-2926. DOI: http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehu281. 

PubMed PMID: 25173340.

4. Pearson G.D., Devereux R., Loeys B. et al.; National Heart, 

Lung, and Blood Institute and National Marfan Foundation Wor-

king Group. Report of the National Heart, Lung, and Blood Institute 

and National Marfan Foundation Working Group on research in 

Рисунок 3. Макропрепарат восходящей части 
аорты: А — отслоение адвентиции от tunica media; 

Б — линия разрыва аорты

Рисунок 2. ЭКГ-мониторинг: идиовентрикулярный 
ритм, переходящий в асистолию

Б

А



127Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Випадок із практики / Case Study

Marfan syndrome and related disorders. Circulation. 2008. Vol. 118. 

№ 7. P. 785-791. DOI: http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULA-

TIONAHA.108.783753. PubMed PMID: 18695204; PubMed Central 

PMCID: PMC2909440.

5. Baumgartner H., Bonhoeffer P., De Groot N.M. et al.; Task 

Force on the Management of Grown-up Congenital Heart Disease of 

the European Society of Cardiology (ESC); Association for European 

Paediatric Cardiology (AEPC); ESC Committee for Practice Guide-

lines (CPG). ESC Guidelines for the management of grown-up con-

genital heart disease (new version 2010). Eur. Heart J. 2010. Vol. 31. 

№ 23. P. 2915-2957. DOI: http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/

ehq249. PubMed PMID: 20801927.

6. You W., Hong Y., He H. et al. TGF-β mediates aortic smooth 

muscle cell senescence in Marfan syndrome. Aging (Albany NY). 

2019. Vol. 11. № 11. P. 3574-3584. DOI: https://doi.org/10.18632/

aging.101998. PubMed PMID: 31147528; PubMed Central PMCID: 

PMC6594817.

7. Клеменов А.В., Суслов А.С. Наследственные нарушения 

соединительной ткани: современный подход к классификации и 

диагностике (обзор). Современные технологии в медицине. 2014. 

Т. 6. № 2. С. 127-137. URL: http://www.stm-journal.ru/ru/num-

bers/2014/2/1065 (дата обращения: 12.11.19).

8. Groenink M., Lohuis T.A., Tijssen J.G. et al. Survival and 

complication free survival in Marfan's syndrome: implications of 

current guidelines. Heart. 1999. Vol. 82. № 4. P. 499-504. PubMed 

PMID: 10490568; PubMed Central PMCID: PMC1760285.

9. Кузьмичев Д.Е., Чирков С.В., Ильина М.П., Вильцев И.М. 

К вопросу диагностики аневризмы грудной части аорты. Про-

блемы экспертизы в медицине. 2013. № 3(51). С. 40-43. URL: 

https://cyberleninka.ru/article/n/k-voprosu-diagnostiki-anevrizmy-

grudnoy-chasti-aorty/viewer (дата обращения: 12.11.2019).

10. Грознова О.С., Калачанова Е.П., Леонтьева И.В., Ржев-

ская П.Е. Тяжелое поражение сердечно-сосудистой системы у 

больного с синдромом Марфана. Российский вестник перинато-

логии и педиатрии. 2015. № 60(2). С. 95-99. DOI: http://dx.doi.

org/10.21508/1027-4065-2019-64-1-116-119.

11. Von Kodolitsch Y., Rybczynski M., Vogler M. et al. The role 

of the multidisciplinary health care team in the management of pa-

tients with Marfan syndrome. J. Multidiscip. Healthc. 2016. Vol. 9. 

P. 587-614. Review. PubMed PMID: 27843325; PubMed Central 

PMCID: PMC5098778.

12. Pearson G.D., Devereux R., Loeys B. et al.; National Heart, 

Lung, and Blood Institute and National Marfan Foundation Wor-

king Group. Report of the National Heart, Lung, and Blood Institute 

and National Marfan Foundation Working Group on research in 

Marfan syndrome and related disorders. Circulation. 2008. Vol. 118. 

№ 7. P. 785-791. DOI: http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULA-

TIONAHA.108.783753. PubMed PMID: 18695204; PubMed Central 

PMCID: PMC2909440.

13. Hiratzka L.F., Bakris G.L., Beckman J.A. et al. 2010 ACCF/

AHA/AATS/ACR/ASA/SCA/SCAI/SIR/STS/SVM guidelines for the 

diagnosis and management of patients with Thoracic Aortic Disease: 

a report of the American College of Cardiology Foundation/American 

Heart Association Task Force on Practice Guidelines, American Asso-

ciation for Thoracic Surgery, American College of Radiology, Ameri-

can Stroke Association, Society of Cardiovascular Anesthesiologists, 

Society for Cardiovascular Angiography and Interventions, Society of 

Interventional Radiology, Society of Thoracic Surgeons, and Society 

for Vascular Medicine. Circulation. 2010. Vol. 121. № 13. P. e266-

369. DOI: http://dx.doi.org/10.1161/CIR.0b013e3181d4739e. 

PubMed PMID: 20233780.

14. Aubart M., Gazal S., Arnaud P. et al. Association of modifiers 

and other genetic factors explain Marfan syndrome clinical variabil-

ity. Eur. J. Hum. Genet. 2018. Vol. 26. № 12. P. 1759-1772. DOI: 

10.1038/s41431-018-0164-9. PubMed PMID: 30087447; PubMed 

Central PMCID: PMC6244213.

15. Марковский В.Д., Сорокина И.В., Калужина О.В. и др. 

Расслаивающая аневризма аорты у пациента с синдромом 

Марфана (наблюдение из практики врача-патологоанатома). 

Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник української ме-

дичної стоматологічної академії. 2013. Т. 13. № 4(44). С. 206-

210. URL: http://nbuv.gov.ua/UJRN/apsm_2013_13_4_53 (дата 

обращения: 19.11.2019).

16. Von Kodolitsch Y., De Backer J., Schüle H. et al. Perspectives 

on the revised Ghent criteria for the diagnosis of Marfan syndrome. 

Appl. Clin. Genet. 2015. Vol. 8. P. 137-155. DOI: http://dx.doi.

org/10.2147/TACG.S60472. Review. PubMed PMID: 26124674; 

PubMed Central PMCID: PMC4476478.

17. Магомедов М.П., Гаджиев А.Н., Шихабидов Н.Р. и др. 

Расслоение аорты, осложненное спинальным ишемическим ин-

сультом. Медицинский вестник МВД. 2016. Т. 82. № 3. С. 25-28. 

URL: http://www.ormvd.ru/pubs/105/came-out-no-3-2016-volu-

me-lxxxii-the-scientific-practical-journal-medical-bulletin-of-the-

ministry-o/ (дата обращения: 14.11.2019).

18. Сухарева Г.Э. Сердечно-сосудистые осложнения синдро-

ма Марфана у детей Крымского региона. Российский вестник 

перинатологии и педиатрии. 2019. Т. 64. № 1. С. 116-119. DOI: 

http://dx.doi.org/10.21508/1027-4065-2019-64-1-116-119.

19. Тимофеев Е.В., Малев Э.Г., Лунева Е.Б., Земцов-

ский Э.В. Активность трансформирующего фактора роста β у 

лиц молодого возраста с марфаноидной внешностью. Педиатр 

(Санкт-Петербург). 2019. Т. 10. № 1. С. 49-56. DOI: https://doi.

org/10.17816/PED10149-56.

20. De Beaufort H.W.L., Trimarchi S., Korach A. et al. Aortic 

dissection in patients with Marfan syndrome based on the IRAD data. 

Ann. Cardiothorac. Surg. 2017. Vol. 6. № 6. P. 633-641. DOI: http://

dx.doi.org/10.21037/acs.2017.10.03. PubMed PMID: 29270375; 

PubMed Central PMCID: PMC5721116.

Получено/Received 19.11.2019

Рецензировано/Revised 03.12.2019

Принято в печать/Accepted 12.12.2019 

Information about authors

O.Y. Shmidt, assistant of the Department of Propaedeutics of Internal Medicine and Physical Rehabilitation, V.N. Karazin Kharkiv National University, 4, Svobody sq., Kharkiv, Ukraine, e-mail: 

shmidt@karazin.ua; ORCID iD: http://orcid.org/0000-0001-7997-362X

K.Y. Prylucka, doctor of functional diagnostics Kharkiv railway clinical hospital № 1 of branch «Health center» of the joint-stock company «Ukranian Railway», 5, Balakireva prov., Kharkiv, Ukraine. 

 Assistant of the Department of general and clinical pathology, V.N. Karazin Kharkiv National University, 6, Svobody sq., Kharkiv, Ukraine, e-mail: pryluckaja21031983@gmail.com; ORCID iD: https://

orcid.org/0000-0002-4555-3245

A.O. Gritsay, head of the pathology department Kharkiv railway clinical hospital № 1 of branch «Health center» of the joint-stock company «Ukranian Railway», 5, Balakireva prov., Kharkiv, Ukraine. Assistant 

of the Department of general and clinical pathology, V.N. Karazin Kharkiv National University, 6, Svobody sq., Kharkiv, Ukraine, e-mail: agritsay2016@gmail.com; ORCID iD: https//orcid.org/0000-0002-9293



128 Том 16, № 1, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Випадок із практики / Case Study

Шмідт О.Ю.1, Прилуцька К.Ю.1, 2, Гріцай А.О.1, 2

1  Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, м. Харків, Україна
2  Харківська клінічна лікарня на залізничному транспорті № 1, філія «Центр охорони здоров’я» акціонерного товариства 

«Українська залізниця», м. Харків, Україна

Розшаровуюча аневризма аорти
як одна з вагомих причин летальності при синдромі Марфана

на прикладі клінічного випадку

Резюме. Синдром Марфана поряд з іншими спадковими за-

хворюваннями сполучної тканини посідає друге місце серед 

причин аневризми аорти. Прогноз пацієнтів з аневризмою 

аорти залежить від ранньої діагностики та, відповідно, ранньо-

го хірургічного лікування. У нашій статті подано клінічний ви-

падок пацієнтки з пізно діагностованим синдромом Марфана, 

що був ускладнений на момент діагностики розшаруванням 

аневризми аорти і в подальшому (на тлі нестабільних цифр ар-

теріального тиску) — розривом висхідного відділу аорти.

Ключові слова: синдром Марфана; спадкові захворювання 

сполучної тканини; аневризма аорти; розшарування аорти; 

розрив аневризми аорти

O.Yu. Shmidt1, K.Yu. Prylutska1, 2, A.O. Gritsay1, 2

1V.N. Karazin Kharkiv National University, Kharkiv, Ukraine
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Aortic dissection as one of the leading causes of death
in Marfan syndrome: a clinical case

Abstract. Marfan syndrome, along with other hereditary con-

nective tissue diseases, is the second most common cause of aortic 

aneurysm. The prognosis of patients with aortic aneurysm depends 

on early diagnosis and, consequently, early surgical treatment. This 

article presents a clinical case of late diagnosed Marfan syndrome 

that was complicated by aortic dissection and subsequently (on the 

background of unstable blood pressure) — by rupture of the as-

cending aorta.

Keywords: Marfan syndrome; hereditary connective tissue di-

seases; aortic aneurysm; aortic dissection; ruptured aneurysm
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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВLecture

Лекція

В доме повешенного не говорят о веревке.

Мигель Сервантес де Сааведра,

начало XVII века

Научно-практическая новизна. В доступных спе-

циальных литературных источниках по теме «стран-

гуляционная асфиксия» преобладают материалы по-

смертной судебно-медицинской экспертизы, в то же 

время недостаточно внимания уделено патогенезу, 

диагностике и оказанию медицинской помощи таким 

пострадавшим. На основании отечественных и за-

рубежных научно-исследовательских работ, личного 

теоретического и клинического опыта мы разработа-

ли алгоритм диагностики и медицинской помощи на 

этапах маршрута пострадавшего с различными вари-

антами странгуляционной асфиксии с уровня граж-

данских спасателей до этапа специализированной 

помощи.

УДК 616-001.85:616-092:616-082 DOI: 10.22141/2224-0586.16.1.2020.196937

Ехалов В.В., Хоботова Н.В., Криштафор Д.А.
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепр, Украина

Повешение: патофизиологические
и клинические аспекты, маршрут пострадавшего

(клиническая лекция)

Резюме. Странгуляционная асфиксия — острое нарушение проходимости дыхательных путей за счет пря-
мого сдавления трахеи, сосудов и нервных стволов шеи. При этом быстро нарастают гипоксемия и гипер-
капния, возникают глубокие нарушения мозгового кровообращения и гипоксическая/аноксическая энцефа-
лопатия. В Украине повешение является самым частым способом самоубийства, летальность при котором 
может достигать 70 %. Объем повреждений и прогноз зависят от длительности странгуляции, материала 
и подвижности петли, расположения узла и странгуляционной борозды, а также механизма повешения — с 
рывком, быстро или медленно. В статье рассматриваются патофизиологические изменения и их клинические 
проявления в зависимости от перечисленных факторов, а также алгоритмы оказания первой помощи на дого-
спитальном этапе и схемы последующего обследования и лечения в стационаре. Странгуляционная асфиксия 
сопровождается полиорганной недостаточностью с развитием смешанного или метаболического ацидоза, 
гиперлактатемии, гиперкалиемии, воспалительной реакции, возможностью развития рабдомиолиза, цито-
литического синдрома, острого повреждения почек, синдрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания (ДВС-синдрома). Она может сопровождаться травмами шейного отдела позвоночника, трахеи и 
гортани, размозжением мышц шеи, разрывами шейных артерий, повреждением спинного и продолговатого 
мозга, внутренними кровоизлияниями. Мероприятия первой помощи включают освобождение из петли, иммо-
билизацию шейного отдела позвоночника, экстренную оксигенацию, противосудорожную, противо отечную, 
инфузионную терапию, профилактику миоглобинурийного нефроза, при необходимости — сердечно-легочную 
реанимацию и/или антиаритмическую терапию. На госпитальном этапе проводятся инструментальные 
исследования, при необходимости — искусственная вентиляция легких, задействуются профильные специ-
алисты в зависимости от преобладающей патологии. Посиндромная терапия возникающих нарушений мо-
жет включать лечение острого респираторного дистресс-синдрома и пневмонии, ДВС-синдрома, хирургиче-
ские вмешательства на шейном отделе позвоночника, назначение негемоглобиновых переносчиков кислорода, 
противоотечную, диуретическую, противосудорожную терапию, коррекцию нарушений кислотно-основного 
и водно-электролитного баланса, а также ноотропную терапию для лечения постгипоксической/постанок-
сической энцефалопатии. Пациентам, имеющим странгуляционную травму в результате суицидальной по-
пытки, после завершения курса лечения должна быть обеспечена психиатрическая помощь.
Ключевые слова: обзор; повешение; странгуляционная асфиксия
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Определение. Странгуляционная асфиксия (СА) — 

один из видов острого нарушения проходимости дыха-

тельных путей, возникающий при прямом сдавлении 

трахеи, сосудов и нервных стволов шеи. Характерны-

ми для этого вида асфиксии являются быстро расту-

щие гипоксемия и гиперкапния, глубокие нарушения 

мозгового кровообращения по геморрагическому типу, 

гипоксическая/аноксическая энцефалопатия.

Актуальность темы и статистические данные. В раз-

витых странах повешение составляет 5 % всех травм, 

а с учетом других типов странгуляционной асфиксии 

в ряде стран составляет до 10 % всех случаев травм (до 

2,5 % всех летальных исходов в результате травмы). 

По количеству суицидальных попыток на 100 000 

населения в мире лидирует Гайана (44,2), второе место 

занимает КНДР (38,5), третье — Южная Корея (28,9), 

четвертое — Шри-Ланка (28,8), пятое — Литва (28,2), 

Россия — 12-е место (19,5), Украина — 24-е (16,8) сре-

ди 172 стран мира. В Австралии показатель на сто ты-

сяч граждан — 11, а в Великобритании — 10,9.

Наиболее распространенной причиной попытки 

самоубийства было влияние алкоголя (31 %), за кото-

рым следовали домашняя ссора (18 %), хронические 

заболевания (9 %) и неудача в экзаменах (7 %). У 31 % 

пациентов не было выявлено никаких причин. Пока-

затели самоубийств особенно высоки среди самых уяз-

вимых групп, которые подвергаются дискриминации: 

беженцы и мигранты, лесбиянки, гомосексуалисты, 

бисексуалы, транссексуалы и интерсексуалы, психиче-

ски больные, а также заключенные.

ВОЗ полагает, что количество суицидальных попы-

ток среди взрослого населения более чем в двадцать раз 

превышает число реализованных самоубийств. Мужчи-

ны совершают суицид в 3–4 раза чаще, чем женщины.

На сегодняшний день лишь немногие страны вклю-

чили предотвращение самоубийств в число своих при-

оритетов и лишь 28 стран сообщили о наличии наци-

ональной стратегии по предотвращению самоубийств. 

Украинское правительство внедрило несколько про-

грамм по борьбе против суицидов, но они недостаточ-

но эффективны. В 2010 году в Верховной Раде Укра-

ины был инициирован законопроект «О концепции 

государственной политики предотвращения злоупо-

треблений алкоголем», авторы которого мотивировали 

его тем, что в нетрезвом состоянии пребывали не менее 

половины украинских убийц на момент совершения 

преступления и около 40 % самоубийц.

В структуре суицидальных попыток повешение со-

ставляет в России 84,3 %, в Великобритании на него 

приходится 58 % самоубийств у мужчин и 43 % — у 

женщин, в Австралии — 54,4 %, в Украине, Литве, Бе-

ларуси, Казахстане и Туркменистане — 54,5 %, в Ин-

дии — 28 и 43 % (40 % суицидальных попыток совер-

шается с использованием пестицидов), в Соединенных 

Штатах — 23 % (46 % суицидов — огнестрельные ране-

ния по причине доступности стрелкового оружия).

Лишь небольшая доля (около 10 % случаев) само-

повешения происходит в контролируемой среде боль-

ниц, тюрем и полиции; остальные осуществляются в 

социуме. Среди суицидальных попыток в психиатри-

ческих отделениях странгуляционная асфиксия со-

ставляет 75 %.

В последние годы исследователи все чаще обсуж-

дают проблему возможного недоучета официальной 

статистикой числа попыток самоповешения за счет не-

обоснованного отнесения их к категории так называе-

мых «повреждений с неопределенными намерениями» 

(рубрики Y10–Y34 Международной классификации 

болезней и причин смерти).

К группам риска получения травм и гибели в резуль-

тате повешения принято относить детей, которые не-

давно научились стоять и ходить, подростков, а также 

лиц в возрасте от 30 до 40 лет. Криминальное повеше-

ние и повешение с целью казни, которое законодатель-

но принято в некоторых странах, в настоящее время со-

ставляют незначительную часть таких смертей.

Женщины гораздо чаще становятся жертвами уду-

шения руками, чем мужчины. Однако в структуре 

покушений на убийство этот вид странгуляционной 

асфиксии составляет всего лишь 8,6 %. Несмертель-

ное ручное удушение, вероятно, недооценивается, 

особенно в условиях насилия со стороны интимного 

партнера. Распространенность явлений сексуальных 

самоубийств достоверно не изучена. Оценки ученых 

по этому поводу весьма приблизительны. Американ-

ские социологи допускают, что в США ежегодно может 

быть от 200 до 1000 смертей на фоне асфиксиофилии.

Летальность вследствие попытки самоубийства че-

рез повешение составляет около 70 %; большинство 

(80–90 %) из тех, кто попадает в больницу с сохранен-

ным кровообращением, выживают.

Типичное повешение (полное) — пережатие органов 

шеи петлей под силой тяжести тела, когда ноги не ка-

саются опоры:

— медленное;

— с рывком.

Атипичное повешение (неполное) — сжатие органов 

шеи петлей под силой тяжести тела в положении на ко-

ленях, сидя, лежа, при фиксировании головы и шеи в 

отверстиях меньшего диаметра или над опорой. Посту-
ральная асфиксия — разновидность неполного повеше-

ния, возникающая вследствие сдавления органов шеи 

при фиксации головы над опорой.

Удушение механическое — сжатие шеи руками, удав-

кой.

Странгуляционная асфиксия может быть фаталь-
ной или нефатальной. 

Незавершенное повешение — патологическое состо-

яние, когда пациента доставляют в лечебное учрежде-

ние живым.

Удушение определяется как асфиксия путем пере-

крытия кровеносных сосудов и/или дыхательных пу-

тей шеи в результате внешнего давления на область 

шеи. Ряд зарубежных авторов считают, что определе-

ние «удушение» не должно использоваться как сино-

ним термина «повешение».

Выделяют три основные категории удушения:
— повешение;

— лигатурное удушение;

— удушение руками.
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Различие между этими тремя понятиями объясня-

ется причинами внешнего сдавления шеи: стягиваю-

щая полоса, напрягаемая гравитационным весом тела 

или его части; стягивающая полоса, обеспечиваемая 

силой, отличной от веса тела (лигатурное удушение);  

внешнее сдавление руками, предплечьями и т.п. (уду-

шение руками).

Повешение при падении с высоты (с рывком) не яв-

ляется типичной формой странгуляционной асфиксии 

и не является подтипом удушения. Смерть в этих слу-

чаях связана с вывихом верхних шейных позвонков, а 

не с асфиксией. Фактически травмы спинного мозга 

практически отсутствуют при типичном повешении 

или удушении, они наиболее часто встречаются при 

повешении с рывком.

Когда термин «повешение» используется надлежа-

щим образом, за исключением падения с высоты, су-

ществуют только три возможных механизма смерти:

— перекрытие кровеносных сосудов шеи;

— сжатие дыхательных путей;

— вагусное торможение при раздражении бароре-

цепторов в каротидном синусе и теле сонной артерии.

Широкодоступные и наиболее часто используемые 

лигатуры при суицидальных попытках: веревка, рем-

ни, элементы одежды, сари, постельное белье; точки 

крепления лигатуры: балки, перила, крючки, дверные 

ручки и деревья. Если странгуляция носит эротический 

характер, то материал петли обычно мягкий, атравма-

тичный. Удушение электрическим проводом обычно 

бывает результатом несчастного случая или производ-

ственной травмы (очень редко). Для удавления могут 

использоваться другие предметы, например, спинка 

стула или развилка дерева.

Гаррота — приспособление, предназначенное для 

удушения противника, состоящее на табельном воору-

жении войск специального назначения, механизм для 

казни (применение запрещено Ассоциацией междуна-

родного права в 1974 году).

Примером повешения при помощи различных ме-

тодов и устройств могут служить китайская «клетка 

для повешения», английская «длинная капля», «вер-

тикальный джеркер» (upright jerker, использовался для 

осуществления казней в США в XIX и в начале XX века, 

выведен из употребления в 1930 году).

Факторы риска странгуляционной асфиксии:
— психические заболевания и психотические реак-

ции;

— уголовное преступление;

— ненадлежащий надзор за младенцами, детьми 

младшего возраста, недееспособными лицами;

— алкогольное или наркотическое опьянение;

— сексуальные извращения (псевдоповешение, ас-

фиксиофилия, скарфинг);

— несчастные случаи на производстве, в транс-

порте и в быту — когда в подвижные части механизмов 

попадают концы шарфов, косынок, галстуков, тесемок 

и т.п. (довольно редко).

Процесс умирания от странгуляционной асфиксии 
разделяют на 4 стадии (каждая из них длится несколько 
секунд или минут).

Для I стадии характерны сохранение сознания, глу-

бокое и частое дыхание с участием всей вспомогательной 

мускулатуры, прогрессирующий цианоз кожи, тахикар-

дия, повышение артериального и венозного давления.

Во II стадии сознание утрачивается, дыхание ста-

новится редким, наблюдается двигательное возбуж-

дение, повышенный тонус мышц, возможны судоро-

ги, прикусывание языка, кровоизлияния в склеры и 

конъюнктивы глаз. Лицо одутловатое, багрово-циа-

нотичного цвета, шейные вены набухшие, отмечают-

ся носовое кровотечение, выделение изо рта розовой 

пены, непроизвольные мочеиспускание и дефекация, 

эякуляция, выталкивание слизистой пробки из канала 

шейки матки. На ЭКГ — изменения, характерные для 

острой гипоксии.

В III стадии — остановка дыхания продолжитель-

ностью от нескольких секунд до 1–2 минут (терми-

нальная пауза).

В IV стадии агональное дыхание переходит в апноэ, 

наступает клиническая смерть.

Механизмы поражения при странгуляционной ас-
фиксии:

— Собственно респираторная аноксия (особенно 

выражена при переднем и переднебоковом положении 

петли), при которой происходит полное перекрытие 

дыхательных путей.

— Сдавление артерий, питающих мозг, острая 

ишемия мозга.

— Пережатие сосудисто-нервного пучка, сонных 

артерий и верхних полых вен. Смерть при этом насту-

пает в результате переполнения кровью сосудов голов-

ного мозга, поскольку кровь продолжает поступать по 

позвоночным артериям. Резкое и значительное повы-

шение внутричерепного давления (отек мозга, внутри-

черепные кровоизлияния). При этом возникают отек и 

сдавление тканей головного мозга.

— Кратковременный спазм мозговых сосудов, а 

после — их стойкое расширение с глубокими наруше-

ниями мозгового кровообращения или диффузными 

мозговыми кровоизлияниями.

— Рефлекторные влияния при раздражении каро-

тидных синусов (вагусный коллапс), в том числе вслед-

ствие натяжения сонных артерий тяжестью свисаю-

щего тела. Чаще это наблюдается при расположении 

петли выше гортани.

— Механическое раздражение экстеро- и интеро-

рецепторов шеи. Пережатие возвратного нерва вызы-

вает серию патологических импульсов, осложняется 

рефлекторной остановкой кровообращения, особенно 

при сопутствующей сердечно-сосудистой патологии.

— Травмы спинного мозга, продолговатого моз-

га, особенно при повешении с рывком. Повреждения 

спинного мозга редко встречаются при педиатриче-

ском удушении.

— Травмы шейного отдела позвоночника, трахеи, 

хрящей гортани, щитовидного хряща, подъязычной ко-

сти, разрывы и надрывы интимы шейных артериальных 

сосудов (признак Амюсса), кровоизлияния в кожу, сли-

зистые оболочки, внутренние органы. Травматические 

изменения шейного отдела позвоночника и основания 
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черепа в данном случае представлены так называемыми 

палаческими переломами, или «переломами повешен-

ных». Специфика данных переломов определяется рас-

положением узла петли и направлением усилия. При 

расположении узла под подбородком наблюдается от-

рыв дуги второго шейного позвонка («английское по-

вешение»). При расположении узла за ухом («римское 

повешение») наблюдается перелом затылочного мы-

щелка. Такие травмы сопровождаются несовместимы-

ми с жизнью повреждениями ствола головного мозга и 

верхнешейного отдела спинного мозга. Смерть при по-

вешении с рывком (разрыв спинного мозга) наступает 

практически мгновенно, в течение долей секунды (ско-

рость продвижения импульса по нервным проводни-

кам составляет около 50 м/с). В Англии в 1868 году для 

казни был законодательно принят метод «длительного 

падения» («длинной капли») как «более гуманный», что 

не совсем соответствует действительности, поскольку 

мозг еще остается живым от 2,7 до 10 секунд.

При странгуляционной асфиксии наибольшие 

изменения наблюдаются в филогенетически более 

молодых отделах мозга и в тех отделах, кровоснабже-

ние которых менее обильно: в коре, аммоновом роге, 

мозжечке. Продолговатый и спинной мозг страдает в 

меньшей степени. Нарушение снабжения кислородом 

ганглиозных клеток вызывает тяжелые дистрофиче-

ские изменения в определенных участках головного 

мозга. Яремные вены являются первыми сдавленными 

структурами (усилие 2 кг), за которыми следует пере-

жатие сонных артерий (5 кг), что вызывает отек мозга и 

его гипоксическое повреждение. Сжатие дыхательных 

путей требует большей силы (15 кг), это может при-

вести к тяжелой гипоксии и смерти. Неврологические 

исходы при повешении варьируют от перманентного 

гипоксического повреждения мозга до полного выздо-

ровления. К необычным признакам относятся разрыв 

сонных и позвоночных артерий, синдром постгипок-

сической/постаноксической энцефалопатии, гипер-

термия, ретроградная амнезия и корсаковский психоз.

В качестве причин отека легких были предложены 

два механизма:

— нейрогенный отек легких возникает в результате 

центрально-опосредованного массивного симпатиче-

ского разряда после аноксического повреждения го-

ловного мозга;

— легочные осложнения часто ответственны за от-

сроченную смертность у выживших после неполного 

повешения и удушения.

Причиной амнезии является компрессия сонных ар-

терий, вызывающая ишемическое повреждение гиппо-

кампа. Это может быть вызвано отеком головного мозга 

в результате венозной обструкции. Большинство из вы-

живших пациентов полагают, что их госпитализировали 

по другой медицинской причине, такой как лихорадка 

или простуда (ложные воспоминания). Тот факт, что 

они не помнят, как вешались, усложняет возможность 

предложить им психиатрическую консультацию.

Даже наложение артериального жгута может вы-

звать ишемические повреждения мышц с развитием 

гипермиоглобинемии и системных расстройств после 

его снятия. Степень миоглобинемии коррелирует с 

длительностью наложения жгута. При странгуляцион-

ной асфиксии рабдомиолиз возникает как следствие 

механического размозжения мышечной ткани в обла-

сти шеи, расценивается как «краш-синдром» различ-

ной степени тяжести, усугубляется непроизвольными 

и судорожными движениями, которые чаще наблюда-

ются при типичном повешении.

Самоотверженный исследователь
Румынский судебный врач Николае Миновичи 

проделал огромную работу, проанализировав 172 слу-

чая повешения, но исследованию не хватало «живых» 

показаний. В начале XX века он проводил экспери-

менты по самоудушению, чтобы описать состояние, 

возникающее при асфиксии. Поначалу он справлялся 

своими силами — надевал себе на шею петлю, ложил-

ся на пол и тянул за другой конец, перекинутый через 

блок на потолке. С потягиванием лигатуры с силой 

5 кг потеря сознания была для него быстрой. Когда он 

опирался на веревку (неполное повешение), через 5–6 

секунд происходило следующее: его взор расплывался, 

он слышал свист, а лицо становилось красно-фиолето-

вым. При боковом расположении узла вместо заднего 

эти эффекты проявились через 8–9 секунд.

Когда он попробовал полное повешение (зависание, 

а не удушение), то, как только он оторвался от земли, 

он не мог дышать или слышать своего помощника. Он 

испытал такую сильную боль, что немедленно остано-

вил эксперимент. В течение 10 минут на уровне распо-

ложения лигатуры можно было видеть множество не-

больших кровоизлияний; они оставались заметными в 

течение 8–11 суток. На протяжении 10–12 дней у него 

слезились глаза, наблюдались проблемы с глотанием 

и боль в горле. При помощи ассистента, которому он 

доверял свою жизнь, Н. Миновичи удалось провисеть 

26 секунд. Опыт, безусловно, был жестокий — боли в 

горле и жажда мучили доктора в последующие 10 дней. 

Но эксперимент имел большое значение для судебной 

медицины и послужил основой для разработки теории 

искусственного дыхания.

Умер доктор в 1941 году от онкологического заболе-

вания голосовых связок. Не обошлось и без злословия, 

приписывающего самоотверженному исследователю 

склонность к асфиксиофилии.

Основные клинические признаки в зависимости от 
продолжительности странгуляции:

— У подавляющего большинства пострадавших, 

поступивших в стационар живыми, уровень сознания 

по шкале Глазго составлял менее 8 баллов. Большин-

ство выживших пациентов имели более 3 баллов. Об-

струкция венозного оттока из головного мозга приво-

дит к застойной гипоксии и потере сознания всего за 15 

секунд. Результирующее снижение мышечного тонуса 

позволяет усиливать внешнюю силу сдавления и при-

водит к полной артериальной окклюзии, повреждению 

головного мозга и смерти.

— Согласно данным Ю.И. Михайличенко (1979), 

при повешении иногда наблюдается анизокория, при-

чем расширение зрачка чаще определяется на стороне 

наибольшего сдавления шеи петлей. Реже оно наблю-
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дается на противоположной стороне, как следствие 

давления на верхний шейный симпатический ганглий 

и выходящие из него постганглионарные волокна.

— При кратковременном сжатии шеи сердечная 

деятельность резко не нарушается: после периода бра-

дикардии, а затем тахикардии быстро восстанавлива-

ется пульс удовлетворительного наполнения и напря-

жения.

— При странгуляции продолжительностью 3–4 

минуты наблюдается брадикардия, с восстановлением 

дыхания происходит учащение пульса. АД в течение 

нескольких часов остается низким.

— При странгуляции в течение 5–6 минут пульс 

слабый, нитевидный, стойкая гипотония.

— При длительности более 6–7 минут пульс часто 

не определяется. Если деятельность сердца удается вос-

становить, то диастолическое давление не определяет-

ся, пульс остается крайне неустойчивым. Отмечаются 

синусовая аритмия, электрическая альтерация возбу-

димости миокарда, желудочковая экстрасистолия, па-

роксизмальная тахикардия, смещение электрической 

оси сердца вправо. Причиной летального исхода яв-

ляется также внезапная остановка сердца в результате 

острой сердечной недостаточности, развивающейся в 

ближайшие часы после извлечения из петли.

— Странгуляция продолжительностью более 7–8 

минут является абсолютно смертельной.

— Стойкая лихорадочная реакция:

– после сдавления шеи в течение 2–3 минут среднее 

повышение температуры тела составляет около 37,2 °С;

– после 9-минутной странгуляции — 39,6 °С (край-

не опасный признак — предвестник смерти).

— Гемодинамические показатели:

– артериальная гипертензия (200 мм рт.ст. и вы-

ше) + тахикардия (160–180 уд/мин);

– артериальная гипотензия + брадикардия (небла-

гоприятный прогностический признак — смертность 

возрастает в 3 раза).

Клинико-лабораторные симптомы постасфиктиче-
ского периода

Потребность в кислороде у таких пострадавших по-

вышена в 5 раз и более по сравнению с доасфиктиче-

ским состоянием.

Нарушения электролитного и кислотно-основного со-
стояния крови

Уровень рН крови пострадавших, находящихся в 

коматозном состоянии, — 7,15 ± 0,25 (ацидоз метабо-

лический или смешанный):

— в I стадии странгуляционной асфиксии в боль-

шинстве случаев отмечается респираторный алкалоз;

— в последующих стадиях — выраженный респи-

раторный и метаболический ацидоз;

— при гиперкапнической коме и присоединении 

синдрома полиорганной недостаточности — деком-

пенсированный респираторный и метаболический 

ацидоз.

Достаточно высокий уровень рН и концентрации сы-
вороточного бикарбоната является благоприятным про-
гностическим признаком для пострадавших в постстран-
гуляционном периоде.

Лактат:

— при умеренной острой дыхательной недостаточ-

ности — норма или повышение до 3 ммоль/л;

— при тяжелой — повышение до 5 ммоль/л;

— при гипоксической коме — свыше 7 ммоль/л.

При прерванной странгуляционной асфиксии 

может наблюдаться трансминерализация, или син-

дром больных клеток. Из клеток ускоренно выводит-

ся калий (с развитием гиперкалиемии), нарушается 

выведение натрия, процесс требует повышенных 

затрат энергии вследствие недостатка кислорода. 

Снижение внутриклеточной концентрации АТФ на-

рушает нормальную функцию натриево-калиевого 

насоса. Гиперкалиемия также зависит от степени 

рабдо миолиза.

Общий анализ крови:

— лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы 

влево;

— повышение скорости оседания эритроцитов.

К маркерам, которые определяют в сыворотке кро-

ви и используют для оценки состояния мышечной тка-

ни, относятся креатининфосфокиназа (КФК), аспар-

татаминотрансфераза, лактатдегидрогеназа, глюкоза и 

продукты ее метаболизма — лактат (молочная кислота) 

и пируват (пировиноградная кислота), креатинин, кре-

атинфосфат и миоглобин (МГ).

В норме в крови содержится крайне незначитель-

ное количество МГ (от 7 до 85 нг/мл). Когда содержа-

ние МГ в сыворотке крови превышает 250 нг/мл, то 

развивается миоглобинурия с окрашиванием мочи в 

бурый цвет.

В норме содержание КФК — менее 130 МЕ/л. При 

рабдомиолизе происходит ее высвобождение из ске-

летных мышц. КФК считается специфическим марке-

ром этих повреждений, особенно когда ее повышение 

значительно. Активность КФК постепенно растет в те-

чение первых 12 часов после повреждения мышц, до-

стигая своего пика на 3-и — 5-е сутки и возвращаясь к 

исходному уровню в течение 6–10 суток.

Биохимический анализ крови:

— гипопротеинемия, снижение белкового коэф-

фициента ниже 1,0;

— повышаются уровни α
2
- и γ-глобулинов;

— повышение мочевины и креатинина, снижение 

клубочковой фильтрации по мере увеличения степени 

выраженности острой дыхательной недостаточности;

— гипоксическое клеточное повреждение характе-

ризуется повышением трансаминаз;

— гипогликемия — уровень вариабелен в связи с 

высоким поглощением тканями, зависит от степени 

асфиксии и перфузии тканей, снижения гликогенсин-

тезирующей функции печени;

— миоглобинемия.

Свертывающая система и реология крови:

— гиперкоагуляция на фоне значительного уве-

личения концентрации фибриногена (как субстанции 

раннего реагирования на повреждение), который при 

тяжелой степени острой дыхательной недостаточности 

и коме может составлять более 10 г/л, тропониновый 

тест положительный.
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— вязкость крови и плазмы увеличена, нарушены 

функциональные свойства эритроцитов, определяю-

щие состояние кровотока на уровне микроциркуля-

торного русла.

Подавляются белково- и углеводосинтетическая 

функции печени.

Длительная асфиксия сопровождается растущей 

недостаточностью щитовидной железы со снижением 

уровня сывороточного тироксина.

Токсические вещества, образующиеся при рабдо-

миолизе, обладают вазоконстрикторным действием на 

сосуды мальпигиевых клубочков и повреждают эпите-

лий извитых канальцев.

Значительно уменьшается суточный диурез с преоб-

ладанием ночного диуреза над дневным, отеками, по-

вышением уровня остаточного азота в крови. Удельный 

вес мочи имеет тенденцию к снижению, наблюдается 

протеинурия. В осадке мочи обнаруживаются кислые 

производные миоглобина, цилиндры, эритроциты, 

кристаллы гематина. С развитием острой почечной не-

достаточности явления интоксикации усиливаются.

Степень указанных нарушений растет в зависимости 

от длительности асфиксии, выраженности острой дыха-

тельной недостаточности, степени повреждения мышц.

Осложнения странгуляционной асфиксии:
— постгипоксическая/постаноксическая энцефа-

лопатия;

— известны случаи временной потери зрения;

— в ряде наблюдений — синдром вдавливания ба-

рабанных перепонок;

— хондроперихондрит;

— иногда возникает перелом в шейном отделе по-

звоночника, который определяется в виде деформации 

(симптом «пуговицы») выше седьмого шейного по-

звонка;

— повреждение шейного отдела спинного мозга 

сопровождается соответствующей неврологической 

симптоматикой в виде тетраплегии или тетрапареза, 

тетраанестезии, дыхательных расстройств (при пора-

жении четвертого шейного сегмента);

— респираторный дистресс-синдром, отек легких, 

гиперергический аспирационный пневмонит, пневмо-

ния (практически у всех пострадавших);

— синдром Бернара — Горнера (птоз, миоз, эно-

фтальм);

— бульбарный синдром в виде периферического 

паралича мышц языка, мягкого неба, голосовых свя-

зок, надгортанника;

— миоглобинурийный нефроз;

— могут наблюдаться деформация гортани, дисфо-

ния, дисфагия, стридорозное дыхание, осиплость голоса.

Постасфиктические состояния при прерванной ас-
фиксии (Виттер В.И., 2008):

1. Ареспираторно-коматозная стадия, характери-

зующаяся отсутствием дыхания, бессознательным со-

стоянием, отсутствием реакции зрачков на свет.

2. Стадия децеребрационной ригидности, когда 

тормозящее влияние среднего мозга еще отсутствует. 

В этой стадии появляются судорожные движения, пре-

имущественно тонического характера.

3. Стадия угнетения сознания. Наблюдаются самые 

разнообразные экстрапирамидные симптомы: тре мор, 

каталепсии, вегетативные расстройства и тому подобное.

4. Амнестическая стадия, когда при полном созна-

нии определяется более или менее выраженная ретро-

градная амнезия.

5. Стадия эффекторных последствий часто выра-

жается острой маниакальной вспышкой, развитием 

депрессивно-меланхолического состояния и т.п.

Оказание экстренной медицинской помощи на дого-
спитальном этапе

— Освобождение шеи пострадавшего от сжатия. Со-

гласно существующим алгоритмам, пострадавшего надо 

«срезать», то есть с помощью острого лезвия отделить 

петлю от несущей части лигатуры. Но, согласно суще-

ствующему законодательству, ношение при себе ножа 

считается уголовным преступлением (предмет может 

расцениваться как оружие или нет, что должно решать-

ся в судебном процессе). По этой причине вне дома или 

вне производства законопослушные граждане не имеют 

возможности выполнить такие действия. Если необ-

ходимое средство есть в наличии (столовые или скор-

няжные ножи, секаторы, профессиональные режущие 

инструменты), то при разрезании приводящей части 

петли надо поддерживать тело пострадавшего для пре-

дотвращения травм в результате падения (при резком 

угнетении мышечного тонуса травмы могут быть очень 

тяжелыми). Для обеспечения судебно-медицинской 

экспертизы петлю рекомендуется разрезать со сторо-

ны, противоположной замыканию странгуляционной 

борозды (если это не помешает оказанию срочной ме-

дицинской помощи). Если лезвия нет в наличии, надо 

поднять тело пострадавшего вверх в краниальном на-

правлении и суметь освободить шею от петли (реально 

это может сделать только достаточно сильный и высо-

кого роста человек или несколько спасателей, посколь-

ку ощущение тяжести тела с расслабленными мышцами 

значительно превышает таковое при спасении постра-

давших с сохраненным сознанием). Следует помнить, 

что при попытке просто освободить шею от лигатуры 

пострадавший «складывается как швейцарский нож».

— При выполнении тройного приема П. Сафара 

следует не переразгибать шейный отдел позвоночника, а 

только выполнять тракцию в краниальном направлении.

— При остановке кровообращения — мероприятия 

сердечно-легочной реанимации по соответствующим 

протоколам.

— Положение пациента — лежа на ровной поверх-

ности.

— Обязательна пульсоксиметрия.

— Пострадавшим в результате странгуляционной 

асфиксии для уменьшения нагрузки на шейный отдел 

позвоночника необходимо надеть шейный воротник 

Шанца или наложить шину Еланского (Kendrick’s).

— Обеспечить полный психологический покой и 

не позволять пациенту самостоятельно передвигаться.

— Экстренная оксигенация:

– срочная эндотрахеальная интубация на спон-

танном дыхании (при отеке гортани или переломах ее 

хрящей выполняют коникотомию или трахеостомию);



135Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Лекція / Lecture

– искусственная вентиляция легких (ИВЛ) с пода-

чей 100% кислорода;

– проведение оксигенотерапии показано пациен-

там с сатурацией ниже 95 %. Ингаляцию увлажненным 

кислородом можно проводить с помощью маски или 

через носовой катетер потоком 6–8 л/мин.

— Противосудорожная терапия: тиопентал на-

трия — 75–125 мг в течение 10 минут, вводить раствор 

внутривенно следует медленно, со скоростью не более 

1 мл в минуту. Сначала обычно вводят 1–2 мл, а через 

20–30 секунд — остальное количество; диазепам (сиба-

зон) — 0,5% раствор из расчета 0,2 мг на 1 кг массы тела 

в/в (под контролем дыхания и АД).

— Противоотечная и дегидратационная терапия 

глюкокортикостероидами в пересчете на 60–90 мг пред-

низолона или бетаметазона (бетаспана) 8–12 мг в/в, фу-

росемид 20–40 мг или торасемид (торсид) 10–20 мг в/в.

— Инфузионная терапия: в рестриктивном режиме 

(коллоидные растворы — по жизненным показаниям, 

растворы глюкозы в остром периоде противопоказаны).

— Профилактика и лечение миоглобинурийного 

нефроза: р-р натрия гидрокарбоната 4,2% — 200 мл в/в 

капельно медленно.

— При развитии аритмий проводится антиаритми-

ческая терапия в зависимости от вида нарушения ритма.

NB! При неполном повешении успешная реанима-

ция пациентов возможна и через 5 минут с момента по-

вешения.

Срочная госпитализация пациента в лечебное уч-

реждение вторичной медицинской помощи:

1. Все пациенты со странгуляционной асфиксией 

независимо от пола, возраста и других факторов под-

лежат срочной госпитализации. Приоритетной зада-

чей бригады экстренной медицинской помощи явля-

ется транспортировка пациентов в центр (отделение) 

интенсивной терапии.

2. Во время транспортировки необходимо обеспе-

чить мониторинг состояния пациента, контроль АД, 

ЧСС, ЧД, ЭКГ, SpO
2
, проведение лечебных и готов-

ность к проведению реанимационных мероприятий.

3. Транспортировка осуществляется на носилках 

после стабилизации состояния пациента в отделение 

экстренной медицинской помощи многопрофильной 

больницы или, минуя приемное отделение, непосред-

ственно в отделение интенсивной терапии.

4. Территориальным органом по вопросам здра-

воохранения обязательно должен быть разработан и 

 утвержден приказ или локальный протокол соответ-

ствующего уровня, который обеспечивает организа-

цию оказания помощи пациентам со странгуляцион-

ной асфиксией, взаимодействие между лечебными 

учреждениями, предоставляющими экстренную, пер-

вичную и вторичную медицинскую помощь.

Лечение на госпитальном этапе
Абсолютными показаниями к переводу больного на 

искусственную вентиляцию легких являются:

— гипоксемическая острая дыхательная недоста-

точность (РаО
2
 менее 50 мм рт.ст.);

— гиперкапническая острая дыхательная недоста-

точность (РаСО
2
 более 60 мм рт.ст.);

— критическое снижение резервного дыхания (со-

отношение дыхательный объем/масса тела больного — 

менее 5 мл/кг);

— неэффективность дыхания (при минутном объ-

еме дыхания более 15 л/мин и нормальном или уме-

ренно повышенном РаСО
2
 не достигается адекватное 

насыщение артериальной крови кислородом).

ИВЛ проводится в отделении интенсивной терапии 

в течение от 4 часов до 2–3 суток в режиме, поддержива-

ющем РаСО
2
 в пределах 28–32 мм рт.ст. Показания: на-

рушение дыхания, отсутствие сознания, возбуждение и 

повышение мышечного тонуса, судороги. Тотальную ку-

раризацию и ИВЛ следует проводить до полного исчезно-

вения судорог и гипертонуса и восстановления сознания.

Лечение данной категории пациентов проводится 

дифференцированно в зависимости от преобладающей 

патологии, с обязательным привлечением невропато-

лога, лор-врача, травматолога, нейрохирурга, с выпол-

нением неотложных хирургических вмешательств по 

необходимости.

После стабилизации состояния в условиях отделе-

ния интенсивной терапии пациенты могут быть пере-

ведены в профильное отделение для дальнейшего лече-

ния и реабилитации.

Пациентам, имеющим странгуляционную травму в 

результате суицидальной попытки, после завершения 

курса лечения должна быть обеспечена психиатриче-

ская помощь.

Обязательное рентгенологическое исследование или 

(информативнее) компьютерная томография и МР-

томография шейного отдела позвоночника и спинного 

мозга с целью уточнения характера и степени повреж-

дений, исключения объемных внутричерепных повреж-

дений, уточнения распространенности ишемических 

повреждений головного мозга. Такие меры особенно 

показаны пациентам с нарушенным сознанием. КТ по-

звоночника особенно важно у пожилых пациентов, у ко-

торых может быть спондилез шейного отдела позвоноч-

ника, а также у пациентов после странгуляции с рывком.

Рентгенография органов грудной клетки позволяет не 

только выполнить диагностику травм грудной клетки, но 

и уточнить диагноз респираторного дистресс-синдрома.

Профилактика и лечение пневмонии: антибиоти-

котерапия, ингаляции, вибрационный массаж грудной 

клетки и т.д.).

Антикоагулянты и дезагреганты — только при от-

сутствии внутричерепных кровоизлияний.

По показаниям — хирургические вмешательства на 

шейном отделе позвоночника.

Назначение негемоглобиновых переносчиков кис-

лорода.

При проведении интенсивной терапии показано 

применение противоотечных препаратов, в частно-

сти глюкокортикоидов (30–60 мг преднизолона или 

8–12 мг бетаметазона), салуретиков (40–60 мг фуро-

семида или 20 мг торасемида), 5–10 мл 2,4% раствора 

теофиллина (эуфиллина) в/в.

При возникновении судорожного синдрома вну-

тривенно вводят 2 мл 0,5% раствора диазепама (сиба-

зона), 10 мл 20% раствора натрия оксибутирата.
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При подозрении на синдром длительного сдавле-

ния внутривенно вводится 200 мл 4% р-ра гидрокар-

боната натрия (слепая коррекция ацидоза). Примене-

ние раствора бикарбоната натрия для профилактики 

развития синдрома острого почечного повреждения 

(ОПП) основывается на концепции усиления не-

фротоксичности миоглобина в условиях кислой сре-

ды. Следовательно, щелочная среда может замед-

лить процессы образования свободных радикалов и 

формирования миоглобиновых цилиндров в почках. 

Отсюда возникает вероятность того, что введение би-

карбоната позволит поднять уровень рН мочи выше 

6,5, предотвратить развитие ОПП и метаболического 

ацидоза.

Внутривенно вводится 10–20 мл 10% раствора каль-

ция хлорида для нейтрализации токсического действия 

ионов калия на сердечную мышцу.

Лечение постгипоксической/постаноксической энце-
фалопатии

— Насыщающая доза 2000 мг цитиколина (лиры, 

нейроцитина), которая вводится внутривенно в раз-

ведении на 200 мл электролитного сбалансированного 

раствора. Поддерживающая доза аналогична насыща-

ющей. Вводится в/в капельно медленно (до 20 капель 

за 1 минуту) в течение 24 часов.

— В первые 14–20 дней после эпизода аноксии 

вводят внутривенно капельно холина альфосцерат по 

1000 мг 2–3 раза в сутки с последующим переходом на 

пероральный прием (400 мг 3 раза в сутки). Продолжи-

тельность лечения — 5–6 месяцев.

— Рекомендуется суточная инфузия препара-

та амантадина сульфат (ПК-Мерц) по 200 мг 2 раза в 

сутки в течение 5 суток (время введения одного фла-

кона — не менее 180 минут). В последующем (по воз-

можности) — переход на таблетированные формы пре-

парата (по 100 мг 3–4 раза в сутки до 4 недель).

Профилактика
1. Надлежащий уход за детьми, лицами с ограни-

ченными возможностями и психическими расстрой-

ствами (в том числе устранение технической возмож-

ности повешения). 

2. Соблюдение техники безопасности при работе с 

вращающимися механизмами; езде в кабриолетах, на 

мотоциклах, мопедах и т.п.

3. Профилактика и лечение алкоголизма, наркома-

нии (наркологическая помощь).

4. Профилактика и лечение суицидальных наме-

рений и сексуальных извращений (психологическая и 

психиатрическая помощь).

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-

ной финансовой заинтересованности при подготовке 

данной статьи.
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Таблица 1. Прогноз для жизни и выздоровления в зависимости от условий повешения

Факторы
Наиболее

негативный
Средненегативный

Наименее
негативный

Длительность странгуляции 7–8 минут и более От 3 до 7 минут До 3 минут

Материал петли
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смазанная мылом, 
маслом, силиконом 

Ремень, пояс, 
постельное белье, 
элементы одежды

Мягкие атравматичные 
материалы 

(при сексуальных 
извращениях)

Подвижность петли Подвижная Частично подвижная Неподвижная

Тип замыкания странгуляционной 
борозды (позиция узла)

Задний Боковой Передний

Локализация странгуляционной 
борозды

Выше гортани
На среднем уровне 

гортани
Ниже гортани

По механизму С рывком Быстро Медленно
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Повішення: патофізіологічні та клінічні аспекти, маршрут потерпілого
(клінічна лекція)

Резюме. Странгуляційна асфіксія — гостре порушення про-

хідності дихальних шляхів за рахунок прямого здавлення тра-

хеї, судин і нервових стовбурів шиї. При цьому швидко нарос-

тають гіпоксемія та гіперкапнія, виникають глибокі порушення 

мозкового кровообігу та гіпоксична/аноксична енцефалопатія. 

В Україні повішення є найчастішим способом самогубства, ле-

тальність при якому може досягати 70 %. Обсяг пошкоджень і 

прогноз залежать від тривалості странгуляції, матеріалу та рух-

ливості петлі, розташування вузла і странгуляційної борозни, 

а також механізму повішення — з ривком, швидко або повіль-

но. У статті розглядаються патофізіологічні зміни та їх клінічні 

прояви залежно від перерахованих факторів, а також алгоритми 

надання першої допомоги на догоспітальному етапі та схеми 

подальшого обстеження і лікування в стаціонарі. Странгуля-

ційна асфіксія супроводжується поліорганною недостатністю з 

розвитком змішаного або метаболічного ацидозу, гіперлактате-

мії, гіперкаліємії, запальної реакції, можливістю розвитку раб-

доміолізу, цитолітичного синдрому, гострого пошкодження ни-

рок, синдрому диссемінованого внутрішньосудинного згортан-

ня (ДВЗ-синдрому). Вона може супроводжуватися травмами 

шийного відділу хребта, трахеї та гортані, розчавленням м’язів 

шиї, розривами шийних артерій, пошкодженням спинного та 

довгастого мозку, внутрішніми крововиливами. Заходи першої 

допомоги включають звільнення з петлі, іммобілізацію шийно-

го відділу хребта, екстрену оксигенацію, протисудомну, проти-

набрякову, інфузійну терапію, профілактику міоглобінурійного 

нефрозу, за необхідності — серцево-легеневу реанімацію та/

або антиаритмічну терапію. На госпітальному етапі прово-

дяться інструментальні дослідження, за необхідності — штуч-

на вентиляція легенів, задіюються профільні фахівці залежно 

від переважної патології. Посиндромна терапія виникаючих 

порушень може включати лікування гострого респіраторного 

дистрес-синдрому і пневмонії, ДВЗ-синдрому, хірургічні втру-

чання на шийному відділі хребта, призначення негемоглобі-

нових переносників кисню, протинабрякову, діуретичну, про-

тисудомну терапію, корекцію порушень кислотно-основного 

та водно-електролітного балансу, а також ноотропну терапію 

для лікування постгіпоксичної/постаноксичної енцефалопатії. 

Пацієнтам, які мають странгуляційну травму в результаті суї-

цидальної спроби, після завершення курсу лікування повинна 

бути забезпечена психіатрична допомога.

Ключові слова: огляд; повішення; странгуляційна асфіксія

V.V. Yekhalov, N.V. Khobotova, D.A. Krishtafor
State Institution “Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Health of Ukraine”, Dnipro, Ukraine

Hanging: pathophysiological and clinical aspects, routing of the victim
(clinical lecture)

Abstract. Strangulation asphyxia is an acute airway obstruction 

due to direct compression of the trachea, blood vessels and nerve 

trunks of the neck. It leads to fast increase of hypoxemia and hy-

percapnia, deep cerebral circulation disorder and hypoxic/anoxic 

encephalopathy. In Ukraine, hanging is the most common way of 

suicide, in which mortality can reach 70 %. The extent of dama-

ge and the outcome depend on the duration of strangulation, the 

material and mobility of the loop, location of the knot and stran-

gulation furrow, as well as the hanging mechanism — with a jerk, 

quickly or slowly. The article discusses pathophysiological changes 

and their clinical manifestations depending on the listed factors, as 

well as first aid algorithms at the prehospital stage and schemes for 

subsequent examination and treatment in a hospital. Strangulation 

asphyxia is accompanied by multiple organ failure with the deve-

lopment of combined or metabolic acidosis, hyperlactatemia, hy-

perkalemia, an inflammatory reaction, possibility of rhabdomyo-

lysis, cytolytic syndrome, acute kidney damage, DIC. It can be 

accompanied by injuries of the cervical spine, trachea and larynx, 

crushing of the neck muscles, ruptures of the cervical arteries, da-

mage to the spinal cord and medulla oblongata, and internal he-

morrhages. First aid measures include loosening, immobilization of 

the cervical spine, emergency oxygenation, anticonvulsant, decon-

gestant, fluid therapy, prevention of myoglobinuric nephrosis, and, 

if necessary, cardiopulmonary resuscitation and/or antiarrhythmic 

therapy. At the hospital stage, instrumental studies are carried out, 

if necessary, mechanical ventilation, specialists are involved, de-

pending on the prevailing pathology. Syndromic therapy of emer-

ging disorders may include treatment of ARDS and pneumonia, 

DIC, surgical procedures on the cervical spine, administration of 

non-hemoglobin oxygen carriers, decongestion, diuretic, anticon-

vulsant therapy, correction of acid-base and water-electrolyte ba-

lance disorders, as well as nootropic therapy for treatment of post-

hypoxic/postanoxic encephalopathy. After completing the course 

of treatment, patients who have a strangulation injury as a result of 

a suicide attempt should receive psychiatric help.

Keywords: review; hanging; strangulation asphyxia
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Лікарю, що практикує

Открытие тропонинов в 1965 году [1] и дальнейшее 

их использование в клинической практике начиная с 

1990 года [2] привело к прорыву в диагностике инфар-

кта миокарда (ИМ), однако до настоящего времени 

остается причиной и большого количества ошибочных 

диагнозов из-за неправильной оценки получаемых ре-

зультатов тропониновых тестов.

История использования биомаркеров для диа-

гностики инфаркта миокарда началась в 1954 году, с 

внедрением в качестве маркера аспартаттрансферазы, 

внесенной в первые рекомендации Всемирной органи-

зации здравоохранения по классификации и критери-

ям диагностики артериальной гипертензии и коронар-

ной болезни сердца в 1959 году [3]. В последующем в 
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Тропонины.
Клиническое значение и интерпретация

результатов лабораторных тестов

Резюме. Использование в клинической практике тропонинов привело к прорыву в диагностике инфар-

кта миокарда (ИМ), однако до настоящего времени остается причиной и большого количества оши-

бочных диагнозов из-за неправильной оценки получаемых результатов тропониновых тестов. Сердеч-

ный тропонин (cTn) представляет собой комплекс, состоящий из трех субъединиц. Поскольку сердечные 

тропонины I (cTnI) и T (cTnT) являются компонентами сократительного аппарата миокардиальных 

клеток и экспрессируются почти исключительно в сердце, это определяет их высокую специфичность в 

качестве биомаркера повреждения миокарда. Оценка выделения в кровоток пула быстро высвобождае-

мых тропонинов в клинической практике, с одной стороны, может уменьшить время для диагностики 

инфаркта миокарда, а с другой стороны, привести к значительному снижению специфичности опреде-

ления тропонинов в отношении структурных повреждений и некроза миокарда. Высвобождение тропо-

нинов происходит при различных вариантах повреждения миокарда, а не только вследствие некроза. 

Повышение уровня тропонинов в плазме крови свидетельствует о наличии повреждения миокарда, но 

не указывает на причину и механизм повреждения. Диагноз «инфаркт миокарда» подтверждается при 

выявлении динамического повышения уровня тропонинов выше указанного референтного значения толь-

ко в том случае, когда имеются доказательства, что причиной повреждения миокарда является его 

необратимая ишемия. Ключевой отличительной чертой высокочувствительных тропониновых тестов 

по сравнению с прежними анализами является повышенная чувствительность, которая проявляется 

только при значениях, близких к 99-му процентилю верхнего референтного уровня. С 1-го по 4-е поколе-

ния тропониновых тестов могут определять только значительные количества тропонина вследствие 

массивного повреждения миокарда. Количество тропонина, соответствующее выделению цитозольного 

тропонина или вследствие микронекроза кардиомиоцитов, может определяться 5-м поколением тропо-

ниновых тестов. Ключевым преимуществом 5-го поколения тропониновых тестов является не увели-

чение точности диагностики ИМ, а уменьшение времени до верификации диагноза с помощью тропо-

нинового теста. Алгоритм, сочетающий в себе оценку как абсолютного уровня, так и относительного 

изменения уровня тропонинов, позволяет повысить специфичность (при некотором снижении чувстви-

тельности) в отношении диагностики инфаркта миокарда. Результаты тропониновых высокочувстви-

тельных тестов могут широко использоваться для оценки прогноза.

Ключевые слова: биомаркеры; тропониновый тест; инфаркт миокарда; алгоритм диагностики; прогноз
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качестве биомаркеров использовались лактатдегидро-

геназа, креатининкиназа и их кардиоспецифические 

изомеры, а также миоглобин. Однако использование 

этих биомаркеров было ограничено их низкой специ-

фичностью, вследствие чего электрокардиография 

оставалась методом верификации диагноза ИМ, не-

смотря на низкую чувствительность (около 50 %), до 

публикации в 2012 году 3-го Универсального опреде-

ления инфаркта миокарда, в котором в качестве мето-

да верификации диагноза предлагалось использовать 

определение уровня сердечных тропонинов.

Использование тропонинов позволило суще-

ственно повысить специфичность биомаркеров для 

диагностики инфаркта миокарда. Тем не менее при 

оценке уровня тропонинов следует учитывать ряд 

нюансов. Прежде всего это наличие нескольких ком-

понентов в тропониновом комплексе. Сердечный 

тропонин (cTn) представляет собой комплекс, состо-

ящий из трех субъединиц: тропонин Т присоединяет 

тропониновый комплекс к актиновому филаменту; 

тропонин С действует как место связывания кальция; 

тропонин I ингибирует взаимодействие с головками 

миозина в отсутствие достаточного количества ионов 

кальция [4]. Поскольку сердечные тропонины I (cTnI) 

и T (cTnT) являются компонентами сократительного 

аппарата миокардиальных клеток и экспрессируются 

почти исключительно в сердце, это определяет их вы-

сокую специфичность в качестве биомаркера повреж-

дения миокарда [5]. Однако это справедливо только в 

отношении уровня cTnI, поскольку не было ни одного 

сообщения о его повышении после повреждения не-

сердечных тканей, вследствие чего его определение 

имеет 100% специфичность в диагностике поврежде-

ния миокарда, в отличие от тропонина T, с которым 

ситуация более сложная. Были выявлены белки, вы-

деляющиеся при разрушении скелетных мышц, ко-

торые существующие коммерческие наборы опреде-

ляют как cTnT, причем данная ситуация выявляется 

гораздо чаще, чем это предполагалось изначально, 

что приводит к большому количеству ложнополо-

жительных результатов при использовании наборов 

для определения cTnT и ставит под сомнение целесо-

образность определения данной субъединицы тропо-

нинового комплекса [5].

Еще одним важным моментом для использования 

в качестве биомаркеров повреждения миокарда тропо-

нинов является их распределение в кардиомиоците. 

92–95 % тропонина находятся в связанном виде и при-

крепляются к тонким нитям актина в саркомере серд-

ца, а оставшиеся 5–8 % находятся в свободном виде в 

цитоплазме миоцитов. Свободный, несвязанный cTn 

составляет пул быстро высвобождаемых тропонинов 

[6]. Соответственно, при повреждении кардиомиоцита 

вначале достаточно быстро в кровоток выделяется пул 

быстро высвобождаемых тропонинов (5–8 % от обще-

го количества), а затем в течение 2–6 часов при нали-

чии у больного некроза кардиомиоцитов в кровоток 

выделяется связанный тропонин, и постепенно уро-

вень тропонина повышается в 10–20 раз по сравнению 

с начальным количеством. 

Рекомендации для клинической практики (1). Оцен-

ка выделения в кровоток пула быстро высвобождаемых 

тропонинов в клинической практике, с одной стороны, 

может уменьшить время для диагностики инфаркта 

мио карда, а с другой стороны, приведет к значительному 

снижению специфичности определения тропонинов в от-

ношении структурных повреждений и некроза миокарда. 

И, наконец, важно, каким образом тропонины по-

падают в кровоток. Было описано шесть механизмов 

высвобождения тропонина в кровоток: некроз кардио-

миоцитов, апоптоз или запрограммированная гибель 

клеток, нормальный оборот клеток, протеолитическая 

фрагментация, повышенная проницаемость клеточ-

ных мембран и мембранные пузырьки. Исходя из этих 

уже описанных механизмов, очевидно, что высвобож-

дение тропонинов происходит при различных вари-

антах повреждения миокарда, а не только вследствие 

некроза. Более того, повышение уровня тропонинов 

может происходить при растяжении стенок сердца 

вследствие нагрузки или стресса в отсутствие струк-

турных нарушений или разрушения кардиомиоцитов. 

Те количества тропонина, которые высвобождаются 

вследствие естественного оборота клеток, не опреде-

ляются существующими коммерческими наборами и 

не влияют на процесс диагностики. 

Рекомендации для клинической практики (2). Повы-

шение уровня тропонинов в плазме крови свидетельству-

ет о наличии повреждения миокарда, но не указывает на 

причину и механизм повреждения. 

В связи с этим в 4-м Универсальном определении 

инфаркта миокарда (2018 г.) было введено понятие «по-

вреждение миокарда», которое может быть не только 

при инфаркте миокарда, но и при ряде других состоя-

ний и заболеваний. Повреждение миокарда определя-

ется как повышение уровня cTn в крови выше верхнего 

предела 99-го процентиля верхнего референтного уров-

ня (ВРУ). Повреждение миокарда может быть острым, 

о чем свидетельствует недавно обнаруженный динами-

ческий рост и/или снижение значений cTn выше 99-го 

процентиля ВРУ, или хроническим, когда у больного 

определяется постоянное повышение уровней cTn [7].

Острое повреждение миокарда вызывает высвобож-

дение тропонинов и повышение их уровня при таких 

заболеваниях, как инфаркт миокарда, шок, острый ми-

окардит, тромбоэмболия легочной артерии, синдром 

Takotsubo (стресс-индуцированная кардиомиопатия). 

Если при большинстве указанных состояний понятны 

механизмы повреждения миокарда, то механизм по-

вышения тропонинов у больных с септическим шоком 

остается неясным большинству экспертов. Следует 

еще раз подчеркнуть, что определение тропонинов 

имеет 100% специфичность в отношении определения 

повреждения миокарда, но не дает информации в от-

ношении причины повреждения. 

Рекомендации для клинической практики (3). Диагноз 

«инфаркт миокарда» подтверждается при выявлении 

динамического повышения уровня тропонинов выше ука-

занного референтного значения только в том случае, ког-

да имеются доказательства, что причиной повреждения 

миокарда является его необратимая ишемия.
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Вопрос о том, вызывает ли ишемия миокарда повы-

шение уровня cTn в отсутствие некроза кардиомиоци-

тов, был поднят с введением в практику 5-го поколения 

высокочувствительных тропониновых тестов (hs-cTn), 

которые способны определять небольшие количества 

тропонина, появляющиеся в крови при высвобож-

дении пула быстро высвобождаемых тропонинов [8]. 

Кроме того, при наличии нескольких сопутствующих 

заболеваний, каждое из которых может сопровождать-

ся повышением уровня тропонинов, клиницисты мо-

гут столкнуться с ситуацией, в которой невозможно 

определить, какое из заболеваний вызывает повыше-

ние уровня тропонинов. Эксперты Европейского об-

щества кардиологов настаивают, что такую ситуацию 

нужно подробно описывать в истории болезни.

В первых работах, опубликованных в середине 

1990-х годов, было заявлено о появлении в плазме крови 

больных тропонинов через 4–10 часов от начала ИМ и 

достижении пиковой концентрации через 12–48 часов. 

Суммарный анализ этих исследований был проведен в 

метаанализе, опубликованном в 2001 году [9], из кото-

рого следовало, что 100% чувствительность определения 

тропонинов для диагностики ИМ достигается в период 

6–12 часов после возникновения боли в грудной клетке. 

Очевидно, что такой временной период для подтверж-

дения диагноза ИМ с использованием тропонинов не 

мог устраивать клиницистов, поскольку время до начала 

реваскуляризации является ключевым фактором, влия-

ющим на прогноз. Это стимулировало разработку новых 

поколений наборов, способных определять небольшие 

количества тропонинов в плазме.

В 2011 году были впервые представлены данные о 

клиническом использовании высокочувствительных 

тестов для определения тропонина [10]. Нужно пони-

мать, что термины «чувствительный» и «высокочув-

ствительный» часто используются производителями 

для описания своих анализов в маркетинговых целях. 

В некоторых случаях данный термин отражает более 

высокую чувствительность набора по сравнению с 

предыдущими, разработанными той же компанией, а в 

других ситуациях он отражает более высокую чувстви-

тельность теста по сравнению с большинством тропо-

ниновых тестов, доступных для использования в кли-

нических или научных целях [5]. 

Ключевой отличительной чертой анализов hs-cTn 

по сравнению с прежними анализами cTn является 

повышенная чувствительность, которая проявляется 

только при значениях, близких к 99-му процентилю 

ВРУ. С 1-го по 4-е поколения тропониновых тестов мо-

гут определять только значительные количества тропо-

нина вследствие массивного повреждения миокарда. 

Многие используемые в настоящее время низкочув-

ствительные тесты имеют коэффициент вариации 

(КВ) > 10 % при значениях, близких к 99-му процен-

тилю ВРУ, поэтому КВ < 20 % на 99-м процентиле ВРУ 

все еще считается приемлемым для использования в 

клинической практике [11]. 

Основная проблема, с которой сталкиваются клини-

цисты, — это значительный разброс результатов тропо-

нинового теста при использовании различных коммер-

ческих наборов для его определения. В соответствии с 

характеристиками наборов 1–4-го поколений, заявлен-

ных производителями, 99-й процентиль ВРУ колеблет-

ся от 14 до 70 нг/мл при коэффициенте вариации от 5,6 

до 10 %. Однако в независимых аналитических публи-

кациях для тех же коммерческих наборов зафиксирован 

разброс от 13 до 87 нг/мл, при этом один и тот же широ-

ко используемый набор дал указанный максимальный 

разброс в различных независимых референтных лабо-

раториях. Кроме того, в отличие от заявленных произ-

волителями цифр, КВ колебался от 10 до 52 %, и только 

один из коммерческих наборов стабильно в различных 

лабораториях не выходил за пределы КВ в 10 % [5]. 

Количество тропонина, соответствующее выделе-

нию цитозольного тропонина или вследствие микро-

некроза кардиомиоцитов, может определяться 5-м по-

колением тропониновых тестов. Эти коммерческие 

наборы позволяют измерять концентрации cTn в диа-

пазоне значений нанограмм на литр (или пикограмм на 

миллилитр), а некоторые даже позволяют определять 

концентрации < 1 нг/л и измеряют ВРУ с КВ < 10 %. 

В настоящее время сертифицированы наборы 5-го по-

коления, в которых LoD (самая низкая концентрация 

аналита в образце, которую можно надежно отличить от 

образца без аналита) колеблется от 0,5 до 5 нг/л, а 99-й 

процентиль — от 9 до 16 нг/л и КВ — от 5 до 8 % [5].

Высокая точность анализов hs-cTn повышает их 

способность определять небольшие различия концен-

трации cTn во времени, однако клиническая интерпре-

тация концентраций cTn в этом диапазоне является 

более сложной. Это создает клиническую дилемму при 

использовании низкочувствительных и высокочув-

ствительных тропониновых тестов. 

Рекомендации для клинической практики (4). При ис-

пользовании низкочувствительных тестов у некоторых 

больных диагноз ИМ не устанавливается, поскольку в 

кровоток выделяется количество тропонина, не опреде-

ляемое низкочувствительным тестом, что приводит к 

ложноотрицательным результатам тропонинового те-

ста. А при использовании высокочувствительных тестов 

у больных с хроническими коронарными синдромами и по-

стоянно повышенным уровнем, определяемым наборами 

hs-cTn, клиницистами часто устанавливается диагноз 

«инфаркт миокарда» в случае отсутствия информации о 

динамике уровня тропонинов по данным высокочувстви-

тельного теста. 

При использовании высокочувствительных тестов 

среди больных, которым поставлен диагноз ИМ, око-

ло 15 % составляют лица с хроническими коронар-

ными синдромами без ИМ, у которых неправильно 

оценены результаты высокочувствительного тропони-

нового теста.

По данным популяционных исследований, около 

2 % населения имеют постоянное увеличение уровня 

тропонинов выше референтного значения ВРУ, вы-

являемое при использовании высокочувствительных 

тропониновых тестов. Это больные с хроническими 

коронарными синдромами, хронической сердечной 

недостаточностью (ХСН), кардиомиопатиями, гипер-

трофией миокарда левого желудочка, клапанной бо-
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лезнью сердца, легочной гипертензией, хроническими 

болезнями почек. Так, у 37 % больных со стабильной 

стенокардией уровень тропонинов превышал 99-й 

процентиль ВРУ при определении с помощью 5-го по-

коления тестов, что коррелировало с нестабильностью 

у них атеросклеротических бляшек [12]. У больных со 

стабильной хронической сердечной недостаточностью 

медиана концентрации hs-cTnT составляет 12 нг/л, что 

очень близко к 99-му процентилю ВРУ в 14 нг/л для 

данного теста [13]. В этих случаях повышенное на-

пряжение стенок желудочков сердца, как полагают, 

вызывает прямое повреждение миофибриллярных фи-

ламентов и увеличение запрограммированной гибели 

клеток, которые способствуют высвобождению тропо-

нина, выявляемого наборами для определения hs-cTn. 

Рекомендации для клинической практики (5). Ключе-

вым преимуществом 5-го поколения тропониновых те-

стов является не увеличение точности диагностики ИМ, 

а уменьшение времени до верификации диагноза с помо-

щью тропонинового теста. 

В последних рекомендациях ESC предлагается 

 использовать 3-часовой алгоритм. В случаях высокой 

вероятности предварительного теста для NSTEMI и 

если боль в груди > 3 ч, рекомендуется 1-часовой алго-

ритм, когда доступны анализы hs-cTn с проверенным 

алгоритмом (рекомендации ESC содержат информа-

цию о hs-cTn тестах 5-го поколения следующих произ-

водителей: Elecsys, Architect, Dimension Vista [14]). 

В связи с возникающими сложностями интерпре-

тации изменений при использовании высокочувстви-

тельного тропонинового теста было предложено при-

менять не только абсолютные, но и относительные 

(в %) величины изменений уровня тропонинов для 

постановки диагноза инфаркта миокарда. При зна-

чительном увеличении исходного уровня тропонина 

принято референтное значение в 20 % выше исходно-

го уровня. Если же исходный уровень близок к 99-му 

процентилю ВРУ, то в качестве референтного значе-

ния предложено использование 50% увеличения от 

исходного уровня [5]. При использовании таких ком-

бинированных алгоритмов удалось получить хорошие 

результаты для дифференцирования ИМ от поражения 

миокарда вследствие гипертензивного криза, острой 

сердечной недостаточности и нарушений сердечного 

ритма [15]. 

Рекомендации для клинической практики (6). Алго-

ритм, сочетающий в себе оценку как абсолютного уров-

ня, так и относительного изменения уровня тропонинов, 

позволяет повысить специфичность (при некотором сни-

жении чувствительности) в отношении диагностики ин-

фаркта миокарда. 

Кроме того, вероятность аналитических погрешно-

стей выше при использовании hs-cTn из-за их высокой 

чувствительности. К ним относятся, в частности, сни-

жение концентрации cTnT из-за гемолиза или сниже-

ние уровня cTnI из-за наличия аутоантител [5].

В результате только некоторые, но не все, исследо-

вания демонстрируют более высокую диагностическую 

точность анализов hs-cTn для ранней диагностики ИМ 

по сравнению с прежними анализами cTn при поступ-

лении в отделение неотложной помощи вследствие об-

наружения высвобождения cTn в более ранний момент 

времени, чем в более старых тестах cTn. 

Следующий вопрос, требующий дальнейшего изу-

чения, — это наличие гендерных различий в референт-

ных уровнях тропонинов. Проведенные исследования 

с использованием в клинической практике различных 

гендерных референтных уровней тропонинов дали 

противоречивые результаты. В одном из них исполь-

зование у женщин более низких диагностических по-

роговых значений для hs-cTn привело к увеличению у 

них в 2 раза количества диагнозов «инфаркт миокарда» 

[16]. В другом, более крупном, недавнем исследовании 

более низкие пороговые значения референтного уров-

ня тропонина для женщин не улучшили диагностиче-

скую точность в постановке диагноза ИМ [17]. Более 

того, оказалось, что только для некоторых наборов 

hs-cTnI, однако не для всех, имеются различия 99-го 

процентиля ВРУ у мужчин и женщин. 

Кроме диагностического значения, повышение 

уровня тропонинов имеет также прогностическое 

значение. Доказано прогностическое значение повы-

шения hs-cTn в отношении неблагоприятных исходов 

у больных не только с ИМ [18], но и с хроническими 

коронарными синдромами, ХСН, тромбоэмболией ле-

гочной артерии, ишемическим инсультом [19], а также 

с легочной гипертензией.

Рекомендации для клинической практики (7). Результа-

ты тропониновых высокочувствительных тестов могут 

широко использоваться для оценки прогноза. Повышение 

уровня тропонинов свидетельствует о неблагоприятном 

прогнозе у больных с хроническими коронарными синдрома-

ми, ХСН, тромбоэмболией легочной артерии, ишемическим 

инсультом, а также с легочной гипертензией.

Выводы
1. Тропониновые тесты являются методом верифи-

кации повреждения миокарда, и только при подтвержде-

нии, что причиной является необратимая ишемия мио-

карда, диагностируется у больного инфаркт миокарда.

2. Предпочтительным является использование вы-

сокочувствительных тропониновых тестов 5-го поко-

ления, позволяющих сократить время для диагностики 

миокардиального повреждения и в случае инфаркта 

миокарда использовать 3-часовой или 1-часовой про-

токол (если от момента возникновения боли в груди 

прошло более 3 часов).

3. Использование комбинированных протоколов 

с оценкой изменений как абсолютных, так и относи-

тельных (в %) величин уровня тропонинов позволяет 

повысить специфичность (при некотором снижении 

чувствительности) в отношении диагностики инфар-

кта миокарда, в частности, отдифференцировать от 

повреждения миокарда вследствие гипертензивного 

криза, острой сердечной недостаточности или наруше-

ния сердечного ритма.

4. Использование более низких референтных зна-

чений уровня тропонинов для диагностики поврежде-

ния миокарда у женщин остается предметом дискуссии 

и дальнейшего изучения.
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5. Данные тропониновых тестов могут использо-

ваться не только для диагностики, но и для оценки 

прогноза у больных с хроническими коронарными 

синдромами, ХСН, тромбоэмболией легочной арте-

рии, ишемическим инсультом, а также с легочной ги-

пертензией.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
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Тропоніни. Клінічне значення й інтерпретація результатів
лабораторних тестів

Резюме. Використання у клінічній практиці тропонінів при-

звело до прориву в діагностиці інфаркту міокарда (ІМ), однак 

досі залишається причиною і великої кількості помилкових 

діагнозів через неправильну оцінку отриманих результатів 

тропонінових тестів. Серцевий тропонін (cTn) являє собою 

комплекс, що складається з трьох субодиниць. Оскільки сер-

цеві тропоніни I (cTnI) і T (cTnT) є компонентами скорочу-

вального апарату міокардіальних клітин та експресуються 

майже виключно в серці, це визначає їх високу специфічність 

як біомаркерів пошкодження міокарда. Оцінка виділення в 

кровотік пулу тропонінів, що швидко звільняються, в клініч-

ній практиці, з одного боку, може зменшити час для діагности-

ки інфаркту міокарда, а з іншого боку, призвести до значного 

зниження специфічності визначення тропонінів щодо струк-

турних пошкоджень і некрозу міокарда. Вивільнення тропоні-

нів відбувається при різних варіантах пошкодження міокарда, 

а не тільки внаслідок некрозу. Підвищення рівня тропонінів в 

плазмі крові свідчить про наявність пошкодження міокарда, 

але не вказує на причину і механізм пошкодження. Діагноз «ін-

фаркт міокарда» підтверджується при виявленні динамічного 

підвищення рівня тропонінів вище зазначеного референтного 

значення тільки в тому випадку, коли є докази, що причиною 

пошкодження міокарда є його незворотня ішемія. Ключовою 

відмінною рисою високочутливих тропонінових тестів порів-

няно з колишніми аналізами є підвищена чутливість, яка про-

являється тільки при значеннях, близьких до 99-го процентиля 

верхнього референтного рівня. З 1-го по 4-е покоління тропо-

нінових тестів можуть визначати тільки значні кількості тро-

поніну внаслідок масивного пошкодження міокарда. Кількість 

тропоніну, що відповідає виділенню цитозольного тропоніну 

або внаслідок мікронекрозу кардіоміоцитів, може визначати-

ся 5-м поколінням тропонінових тестів. Ключовою перевагою 

5-го покоління тропонінових тестів є не збільшення точнос-

ті діагностики ІМ, а зменшення часу до верифікації діагнозу 

за допомогою тропонінового тесту. Алгоритм, що поєднує в 

собі оцінку як абсолютного рівня, так і відносної зміни рівня 

тропонінів, дозволяє підвищити специфічність (при деякому 

зниженні чутливості) щодо діагностики інфаркту міокарда. Ре-

зультати тропонінових високочутливих тестів можуть широко 

використовуватися для оцінки прогнозу.

Ключові слова: біомаркери; тропоніновий тест; інфаркт 

міо карда; алгоритм діагностики; прогноз
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Troponins. Clinical significance and interpretation
of laboratory test results

Abstract. The use of troponins in clinical practice has led to a 

breakthrough in the diagnosis of myocardial infarction (MI), ho-

wever, to date, there remains a large number of erroneous diagno-

ses due to an incorrect assessment of the results of troponin tests. 

Cardiac troponin (cTn) is a complex consisting of three subunits. 

Since cardiac troponins I (cTnI) and T (cTnT) are components 

of the contractile apparatus of myocardial cells and are expressed 

almost exclusively in the heart, this determines their high speci-

ficity as a biomarker of myocardial damage. Assessment of the re-

lease of a pool of rapidly released troponins into the bloodstream 

in clinical practice, on the one hand, can reduce the time for the 

diagnosis of myocardial infarction, and on the other hand, will 

lead to a significant decrease in the specificity of the determina-

tion of troponins with respect to structural damage and myocardial 

necrosis. The release of troponins occurs with various variants of 

myocardial damage, and not just due to necrosis. An increase in the 

level of troponins in blood plasma indicates the presence of myo-

cardial damage, but does not indicate the cause and mechanism of 

the damage. The diagnosis of myocardial infarction is confirmed by 

detecting a dynamic increase in the level of troponins above the re-

ference value only if there is evidence that the cause of myocardial 

damage is its irreversible ischemia. A key distinguishing feature of 

highly sensitive troponin tests compared to previous analyzes is the 

increased sensitivity, which is manifested only at values close to the 

99th percentile of the upper reference level. From the 1st to 4th ge-

neration of troponin tests, only significant amounts of troponin can 

be determined due to massive myocardial damage. The amounts of 

troponin corresponding to the release of cytosolic troponin or due 

to micro-necrosis of cardiomyocytes can be determined by the 5th 

generation of troponin tests. The key advantage of the 5th genera-

tion of troponin tests is not an increase in the accuracy of diagnosis 

of myocardial infarction, but a reduction in the time until the diag-

nosis is verified using the troponin test. An algorithm that combines 

an assessment of both the absolute level and the relative change in 

the level of troponins allows increasing the specificity (with a slight 

decrease in sensitivity) in relation to the diagnosis of myocardial in-

farction. The results of highly sensitive troponin tests can be widely 

used to evaluate prognosis.

Keywords: biomarkers; troponin test; myocardial infarction; di-

agnostic algorithm; prognosis
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Лікарю, що практикує

Мы привыкли думать, что, возражая кому-то, мы 

неминуемо вступаем с этим человеком в конфликт, 

который обязательно должен выявить победителя 

и побежденного или ущемить чье-то самолюбие. 

Но давайте не будем воспринимать все в таком 

свете. Давайте всегда искать между нами что-то 

общее. Секрет успеха заключается в том, чтобы 

с самого начала проявить заинтересованность 

в точке зрения собеседника. Я совершенно уверен,

что это под силу каждому из нас.

Далай-лама

Медицина во все времена считалась одной из самых 

конфликтогенных форм жизни, ибо она затрагивает важ-

нейшие интересы каждого человека — его здоровье и его 

жизнь. Больной изначально приходит к врачу в тревоге, 

страхе и в защите своих интересов даже от воображаемой 

угрозы может легко переходить разумные границы.

Если ранее конфликтная ситуация получала разви-

тие только в личном общении врача и больного с при-

влечением в качестве арбитра администрации лечебно-

го учреждения, то в настоящее время случаи взаимного 

непонимания все чаще заканчиваются в суде [1–3].
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В наше время больной имеет достаточно серьезные 

возможности для защиты своих прав и законных инте-

ресов как при ненадлежащем оказании ему медицин-

ских услуг, так и в случае нарушения профессиональ-

ной этики. Конфликт с больным, требования которого 

имеют законные основания, для врача и медицинского 

учреждения чреват не только репутационными, но и 

крупными финансовыми потерями. С другой стороны, 

конфликт с больным может привести к причинению 

ущерба правам и законным интересам медицинского 

работника, вплоть до угрозы его здоровью и даже жиз-

ни. К сожалению, ситуации, когда врач вынужден за-

щищаться от агрессивного поведения больного и его 

родственников, сегодня не являются редкостью [4, 5].

В США в течение года с иском в свой адрес сталки-

вается каждый 14-й врач. Чаще всего это происходит 

в нейрохирургии (19,1 %), кардиохирургии (18,9 %), 

общей хирургии (15 %), семейной медицине (5,2 %), 

педиатрии (3,1 %), психиатрии (2,6 %). При этом 2160 

врачей, которые удовлетворили три и более претензии, 

имели 24 % шансов на возникновение новой претен-

зии в течение 2 лет и 37 % шансов повторения ситуации 

в течение 4 лет, а 126 врачей имели 62 % рецидива в те-

чение 2 лет и 79 % в течение 4 лет [6].

В обществе обычно негативно относятся к судеб-

ным разбирательствам. Даже в случае разрешения 

судебного иска в пользу врача наносится ущерб его 

профессиональной репутации, что влечет за собой мо-

ральные и материальные потери.

В современных условиях имеется ряд объективных 

причин, способствующих развитию конфликтных си-

туаций в медицине.

Прежде всего следует отметить, что стремительный 

научно-технический прогресс, обратная сторона кото-

рого — постоянное напряжение, стрессы, перегрузки, 

дефицит времени, переинформированность и другие 

нежелательные последствия, наряду со сложившими-

ся неблагоприятными социально-экономическими 

факторами, выраженность которых в нашей стране с 

каждым годом увеличивается, сопровождается ростом 

невротизации и психопатизации населения, что в ком-

плексе делает общество более агрессивным [7, 8].

В связи с этим в настоящее время наблюдается вы-

сокая распространенность нервно-психических рас-

стройств у больных с соматической патологией. Так, 

О.О. Хаустова отмечает, что у каждого третьего больно-

го патологическая симптоматика со стороны внутрен-

них органов обусловлена нарушением психологиче-

ской адаптации [9, 10].

По данным центра поведенческой неврологии 

Института мозга им. Н.П. Бехтеревой, такие функ-

циональные расстройства имеют место у 31 % ревма-

тологических больных, 42 % кардиологических, 50 % 

гинекологических, 55 % неврологических больных [1].

Это существенно затрудняет общение врача с таки-

ми «трудными» больными, увеличивая риск развития 

конфликтных ситуаций [11].

Поэтому практикующему врачу важно уметь:

— выделить в общей массе больных тех, у кого за-

болевание имеет психосоматическое происхождение, 

о чем могут свидетельствовать раздражительность, не-

приятие и цинизм, эмоционально-психические срывы;

— построить доверительные отношения с боль-

ным [12].

Как и многие болезненные ситуации, конфликт 

гораздо легче предупредить, чем прекратить. Поэтому 

необходимо знать типичные конфликтные ситуации и 

меры их первичной профилактики. В случаях их воз-

никновения прежде всего важна психологическая го-

товность врача управлять конфликтом. Он является 

лидером в отношениях с больным, при разрешении 

конфликта инициативу следует брать на себя.

А что же такое конфликт? 

Конфликт (лат. сonflictus — «столкнувшийся») — 

это одно из проявлений социального взаимодействия, 

которое протекает в форме противостояния, столкно-

вения, противоборства личностей или общественных 

сил, интересов, взглядов, позиций по меньшей мере 

двух сторон и обычно сопровождается негативными 

эмоциями, выходящими за рамки правил и норм.

Основные причины конфликтных ситуаций в ме-

дицине:

— недостаточно внимательное отношение к боль-

ному;

— утечка недостоверной информации о состоянии 

здоровья пациента со стороны среднего и младшего 

медицинского персонала;

— отсутствие информированного согласия боль-

ного на обследование и лечение;

— отсутствие согласованности и коллегиальности 

в действиях врачей разных специальностей;

— дефекты ведения медицинской документации;

— профессиональная некомпетентность; 

— характерологические особенности врача и боль-

ного [13, 14].

Выделяют объективные и субъективные факторы 

конфликта.

В числе объективных особое внимание уделяется не-

совершенству нормативной базы в области здравоохра-

нения, низкому качеству образования отдельных меди-

цинских работников, расширению спектра платных услуг, 

деструктивному влиянию средств массовой информации, 

усиливающих конфликтное противостояние [15, 16].

Субъективные факторы конфликта непосредственно 

связаны со спецификой профессии врача и особенностя-

ми ее реализации в последние годы: деформацией про-

фессионального сознания врачей, низкой мотивацией 

труда, усугубляющейся дисбалансом системы управления 

кадровым потенциалом отрасли, ослаблением контроля 

со стороны руководителей медицинских учреждений, 

с неразвитостью доказательной медицины в последние 

годы, вызывающими резонанс в обществе [17].

Субъективные причины часто связаны с несовпаде-

нием ожиданий больного с реальностью (предметные 

или реалистичные конфликты).

Беспредметные (нереалистические) имеют своей це-

лью открытое выражение накопившихся отрицательных 

эмоций, обид, враждебности, когда острое конфликтное 

взаимодействие становится не средством достижения 

конкретного результата, а самоцелью. Такой конфликт 
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нередко обусловлен предвзятым отношением больного 

к медицинской службе в целом или отдельному врачу. 

В этом случае следует по возможности сократить обще-

ние, а если это невозможно — общаться обязательно в 

присутствии свидетелей, лучше не медиков [15, 16].

Не все больные, обращающиеся к врачу, склон-

ны к установлению сотрудничества с ним в процессе 

лечения. В этом случае, как и в других потенциально 

опасных конфликтных ситуациях, полезно дать понять 

больному, что вы его внимательно выслушали.

Особую категорию составляют больные, не имеющие 

ничего общего с лечением. Это случаи, когда больной 

хочет склонить врача к выступлению на своей стороне 

против других членов семьи или злоупотребляет довери-

ем врача, используя свои отношения с ним для получе-

ния определенных выгод на основании подтверждения 

своей болезни. В отношении таких ситуаций врач дол-

жен проявлять определенную настороженность.

Встречается еще один редкий тип больных, кото-

рые не склонны к установлению плодотворного со-

трудничества с врачом, с изначальной установкой на 

предъявление судебного иска, т.н. сутяжные больные. 

Среди них различают настырно требовательных, уме-

ющих обосновать свои самые бессмысленные требо-

вания; вязких, пользующихся медицинской помощью 

столь интенсивно, что вызывают раздражение и доса-

ду, и хронически недовольных, которые изводят и часто 

повергают врача в отчаянье, постоянно говоря о неэф-

фективности применяемого лечения [17, 18].

Во всех случаях взаимодействия врача и больного 

существенную роль играет деонтология — учение о 

нравственных основах поведения, в т.ч. и в условиях 

диагностического и лечебного взаимодействия. Боль-

шое значение приобретает профессионализм врача на 

уровне его коммуникативной компетентности, кото-

рая является базовой при разрешении конфликтов и 

напрямую связана с анализом психологического со-

стояния больного как личности.

Врачу важно сохранять заинтересованное отно-

шение к больному, эмпатию, стремление помочь ему, 

сотрудничать с ним. Это одновременно защищает его 

от профессиональной деформации, формализма, ин-

дифферентности и обеспечивает его эмоциональную 

стабильность, уравновешенность. Навыки коммуни-

кативного взаимодействия с больным повышают про-

фессиональную гибкость [18].

В случаях возникновения конфликтных ситуаций 

одной из самых распространенных методик диагности-

ки поведения личности в этих условиях является двух-

мерная модель регулирования конфликтов Томаса — 

Килманна, которая включает показатели внимания к 

интересам партнера и своим собственным [19, 20].

Выделяют пять стилей урегулирования конфликта, 

представленных на рис. 1. В данной модели показаны 

эффективные и неэффективные стратегии поведения в 

конфликте. Прежде всего при любом конфликте каж-

дый участник оценивает и соотносит свои интересы и 

интересы соперника. На основе такого анализа он со-

знательно выбирает ту или иную нижеприведенную 

стратегию поведения.

Конфронтация (конкуренция) 
Предполагает сосредоточение внимания только 

на своих интересах, полное игнорирование партнера. 

Жесткая позиция по отношению к оппоненту и непри-

миримый антагонизм к другим участникам конфликта 

в случае их сопротивления.

Уклонение
Отличается стремительным уходом от конфликта. 

Характеризуется низким уровнем направленности как 

на личные интересы, так и на интересы соперника и 

является взаимной.

Приспособление
Предполагает повышение внимания к интересам 

другого человека, при этом собственные интересы ухо-

дят на задний план. Такое поведение в конфликте ис-

пользуется, если ситуация не особенно значима и важ-

но сохранить хорошие отношения с оппонентом.

Компромисс
Одна из эффективных форм решения конфликта. 

При этом стороны пытаются урегулировать разногла-

сия, идя на взаимные уступки. Представляет собой 

достижение половинчатой выгоды каждой стороной с 

выработкой промежуточного решения, устраивающего 

обе стороны на определенный период времени.

Сотрудничество
Характеризуется поиском решения, удовлетворя-

ющего участников взаимодействия с соблюдением их 

интересов. Конструктивное взаимовыгодное решение 

конфликта не только помогает избежать нежелатель-

ных последствий, но и сохраняет хорошие отношения 

между сторонами.

Наиболее эффективные способы выхода из кон-

фликтов — сотрудничество и компромисс [19, 20].

Значимым моментом возникновения конфликтов 

«врач — больной» является усиливающаяся неудовлет-

воренность общества качеством медицинской помо-

щи. Развитие гражданского общества и рост граждан-

ской грамотности населения привели к нарастающей 

активности больных в сфере защиты своих прав. По-

этому актуально предупреждение конфликтов, а в слу-

чаях их возникновения — конструктивное разрешение.

Первым направлением предупреждения конфликта 

является повышение правовой культуры с разработкой 

активных моделей поведения врача в соответствии с су-

ществующими в настоящее время социально-экономи-

ческими условиями и правовыми гражданскими актами.

Наиболее часто в медицинской практике встреча-

ются беспредметные или психологические конфлик-

ты. Однако, несмотря на обычно бурный характер, они 

Рисунок 1. Стили поведения в конфликте согласно 
модели Томаса — Килманна [19]
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не предполагают юридической ответственности врача 

при соблюдении им требований законодательства.

Предметные (реалистичные) конфликты могут стать 

причиной обращения больного не только в вышестоящие 

инстанции (в органы управления здравоохранением, к 

омбудсмену, в государственную инспекцию Украины по 

защите прав потребителей, органы внутренних дел), но 

и в суд. Главными нормативно-правовыми актами, регу-

лирующими правонарушения в сфере здравоохранения, 

являются: Конституция Украины, Гражданский кодекс 

Украины, законы Украины «Основы законодательства 

Украины об охране здоровья», «О защите персональных 

данных», «О защите прав потребителей».

К основным правам больного относятся: 

— право на охрану здоровья, на своевременную и 

качественную медицинскую помощь, безопасность 

при ее оказании; 

— право на получение любой информации о состо-

янии своего здоровья;

— на информированное согласие относительно ле-

чебно-диагностических мероприятий, выбор врача и 

методов лечения в соответствии с его рекомендациями;

— на сохранение в тайне состояния здоровья, фак-

та обращения за медпомощью, а также сведений, полу-

ченных при обследовании [21].

Анализ дел, рассмотренных судами Украины по ис-

кам больных, показывает, что наиболее частыми при-

чинами обращения в суд являются разглашение кон-

фиденциальной информации, ограничение доступа 

больного или его законных представителей к медицин-

ской документации, отсутствие документально зафик-

сированного отказа больного от лечения.

Медицинский работник обязан предоставить боль-

ному в доступной форме информацию о состоянии 

здоровья, цели проведения исследований и лечебных 

мероприятий, прогноз развития заболевания, в т.ч. 

информацию о наличии риска для жизни и здоровья. 

Сюда же относится безоговорочное право больного 

на ознакомление в любой момент с медицинской до-

кументацией, касающейся состояния его здоровья: 

историей болезни, амбулаторной картой, результатами 

анализов, консультаций и др. Он имеет право снимать 

копии с медицинской документации, делать фото-

снимки, выписки и т.п. Это право подтверждается ст. 8 

закона Украины «О защите персональных данных» [22].

Основным доказательством правомерности дей-

ствий медицинского работника является медицинская 

документация. Несмотря на острую нехватку времени, 

она должна заполняться тщательно, и тем более тща-

тельно, чем более демонстративно больной провоци-

рует конфликт [23, 24].

Кроме медицинской документации доказатель-

ствами в конфликтной ситуации могут быть показания 

свидетелей в случае отказа больного высказать свое во-

леизъявление в письменном виде, лучше не медицин-

ских работников [25].

Подводя итог вышесказанному, следует еще раз 

подчеркнуть, что наиболее эффективным методом 

предупреждения конфликта является недопущение 

его возникновения. Поэтому важно обращать особое 

внимание в своей работе на профилактические меры. 

Неэффективно разрешенные конфликтные ситуации с 

больными чреваты печальными последствиями для де-

ятельности не только отдельного врача, но и всего ме-

дицинского учреждения: формированием негативного 

имиджа, убытками и судебными разбирательствами.

Поэтому важно уметь выбрать правильную стра-

тегию поведения медицинского персонала в условиях 

конфликта, позволяющую не только обеспечить ре-

ализацию прав граждан как больных и потребителей 

медицинских услуг, но и защитить врача в том случае, 

если больные злоупотребляют своими правами.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 

какого-либо конфликта интересов и собственной финан-

совой заинтересованности при подготовке данной статьи.
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Конфліктні ситуації в медичній практиці:
етичні та правові аспекти

Резюме. У роботі аналізуються причини, що сприяють розви-

тку конфліктних ситуацій у медицині, та шляхи їх вирішення. 

У даний час спостерігається висока поширеність нервово-пси-

хічних розладів у хворих із соматичною патологією, що при-

зводить до психологічної дезадаптації і підвищує ризик розви-

тку конфліктних ситуацій. Характерні риси сучасного суспіль-

ства, такі як постійне напруження, стреси, перевантаження, 

дефіцит часу, переінформованість, поряд зі сформованими 

несприятливими соціально-економічними факторами, ви-

раженість яких у нашій країні з кожним роком збільшується, 

супроводжуються зростанням невротизації і психопатизації 

населення, що в комплексі робить суспільство агресивнішим 

і ускладнює взаємодію медичних працівників із пацієнтами, 

що обумовлює збільшення частоти конфліктних ситуацій. 

У випадках їх виникнення перш за все важлива психологічна 

готовність лікаря управляти конфліктом. Навички комуніка-

тивної взаємодії з хворим поглиблюють професійну гнучкість. 

При виникненні конфліктних ситуацій однією з найпошире-

ніших методик діагностики поведінки особи в цих ситуаціях є 

двомірна модель урегулювання конфліктів Томаса — Кілман-

на, що включає показники уваги до інтересів партнера і своїх 

власних. Найбільш ефективними способами виходу з конфлік-

тів є співпраця і компроміс. Значущим моментом виникнення 

конфліктів «лікар — хворий» є посилення незадоволеності сус-

пільства якістю медичної допомоги. Розвиток громадянського 

суспільства та зростання громадянської грамотності населення 

привели до зростаючої активності хворих у сфері захисту сво-

їх прав. Тому актуальним є їх попередження, а у випадках ви-

никнення — конструктивне вирішення. Основним напрямком 

попередження конфлікту є підвищення правової культури з 

розробкою активних моделей поведінки лікаря відповідно до 

існуючих у даний час соціально-економічних умов і правових 

цивільних актів. Таким чином, найбільш ефективним методом 

попередження конфлікту є недопущення його виникнення.

Ключові слова: медична практика; конфлікт; права люди-

ни; медичне право; деонтологія

L.V. Usenko1, Yu.Yu. Kobelyatskyy1, N.G. Klopotskaya1, A.V. Tsarev1, A.A. Usenko2, D.V. Olenyuk1

1 State Institution “Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Health of Ukraine”, Dnipro, Ukraine
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Conflict situations in medical practice:
ethical and legal aspects

Abstract. The paper analyzes the causes that contribute to the 

development of conflict situations in medicine and ways to solve 

them. Currently, there is a high prevalence of neuropsychiatric di-

sorders in patients with somatic pathology, which leads to the deve-

lopment of psychological maladaptation and increases the risk of 

conflict situations. Characteristic features of modern society, such 

as constant tension, stress, overwork, lack of time, over-awareness, 

along with the prevailing adverse socio-economic factors, the 

manifestations of which is increasing every year in our country, is 

accompanied by an increase in neuropathies and psychopathies of 

the population, which makes society more aggressive and compli-

cates the interaction of medical workers with patients, which leads 

to an increase in the frequency of conflict situations. In cases of 

their occurrence, the psychological readiness of the doctor to ma-

nage the conflict is most important. Communication skills with 

patients deepen professional flexibility. In conflict situations, one 

of the most common methods for diagnosing personality behavior 

in these cases with the aim of eliminating it is the two-dimensional 

Thomas-Kilmann conflict mode instrument, which includes indi-

cators of attention to the interests of the partner and to own in-

terests. The most effective ways out of conflicts are cooperation 

and compromise. A significant moment in the occurrence of the 

“doctor-patient” conflicts is the growing dissatisfaction of society 

with the quality of medical care. The development of civil society 

and the growth of civic literacy of the population led to the growing 

activity of patients in the field of protecting their rights. Therefore, 

conflict prevention is relevant, and in cases of their occurrence — a 

constructive solution. The main direction of conflict prevention is 

to increase the legal culture with the development of active models 

of doctor’s behavior in accordance with current socio-economic 

conditions and legal civil acts. Thus, the most effective method of 

preventing conflict is to prevent its occurrence.

Keywords: medical practice; conflict; human rights; medical law; 

deontology



149Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВPracticing Physician

Лікарю, що практикує

Вступ
Тетраетилсвинець (ТЕС), хімічна формула — 

(С
2
Н

5
)

4
Рb, масляниста безбарвна летка рідина, що має 

властивість легко випаровуватися навіть при температу-

рі 0 °С, добре розчиняється у багатьох органічних роз-

чинниках (ефір, спирт, бензол, бензин тощо), а також 

у жирах. Тривалий час ТЕС використовувався при ви-

готовленні етилованої рідини (містить 50 % ТЕС). Його 

додавали у бензин (1,5 мл на 1 літр палива) з метою ан-

тидетонації моторних мастил у карбюраторних двигунах 

внутрішнього згоряння. Додавання 0,5–4,0 мл етило-

ваної рідини на 1 літр бензину підвищує його октанове 

число на 4–15. На сучасному етапі як добавку до бензи-

ну його додають лише в незначній кількості країн світу. 

Етилований бензин на сучасному етапі застосовується 

як авіаційне та ракетне паливо (4–8 мл на 1 літр палива). 

ТЕС і його суміші належать до групи сильних ней-

ротропних отрут І класу небезпечності. Гранично до-

пустима концентрація (ГДК) у повітрі робочої зони 

становить 0,005 мг/м3.

Патогенез
Після проникнення в організм ТЕС протягом де-

кількох діб циркулює в незміненому вигляді. Надалі 

він розщеплюється зі звільненням свинцю, частина 

якого виводиться з сечею та калом, а частина депо-

нується переважно у паренхіматозних органах і го-

ловному мозку. ТЕС внаслідок органічної складової 

легко минає бар’єрні системи, безпосередньо впли-

ває на головний мозок і його гіпоталамічні відділи, 

зокрема на ретикулярну формацію стовбура. ТЕС діє 

рефлекторно на кору головного мозку і вищі підкір-

кові відділи. Ця речовина викликає порушення обмі-

ну медіаторів: підвищує вміст ацетилхоліну в крові та 

серотоніну в головному мозку, а також сприяє розви-

тку розладів у системі «гіпоталамус — гіпофіз — кора 

наднирників».

Психози, що спостерігаються при тяжких формах 

інтоксикацій, пояснюють виникненням вогнищевих 

уражень у підкіркових відділах головного мозку і де-

зорганізацією кіркової і підкіркової діяльності.

УДК 613.62:616.099 DOI: 10.22141/2224-0586.16.1.2020.196940

Ткачишин В.С.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Інтоксикації тетраетилсвинцем

Резюме. Тетраетилсвинець і його суміші належать до групи сильних нейротропних отрут І класу не-

безпечності. Гострі та хронічні інтоксикації тетраетилсвинцем і його сумішами характеризуються, го-

ловним чином, ураженням центральної нервової системи. За тяжкістю перебігу розрізняють три стадії 

гострої інтоксикації, викликаної тетраетилсвинцем: початкову (астенічний синдром, органічний синдром 

за типом енцефалопатії, або псевдопаралітичний, передделіріозний синдром), передкульмінаційну і куль-

мінаційну. За ступенем тяжкості розрізняють три стадії хронічної інтоксикації: початкова, токсичної 

енцефалопатії та психомоторних порушень. Діагностика отруєння ґрунтується на анамнестичних даних, 

клінічній картині захворювання і наявності свинцю в сечі внаслідок розпаду тетраетилсвинцю в організмі. 

При гострих і хронічних інтоксикаціях, викликаних тетраетилсвинцем і його сумішами, зміни в крові та 

порфіриновому обміні відсутні, що характерно для впливу неорганічних сполук свинцю. Лікування симпто-

матичне. Специфічних антидотів немає. Необхідно обробити шкіру та змінити забруднений одяг. При за-

ковтуванні етилованого бензину слід неодноразово промивати шлунок з використанням активованого ву-

гілля до зникнення запаху в промивних водах. Хворим із гострою та хронічною інтоксикацією, викликаною 

тетраетилсвинцем, необхідні повний спокій, снодійні та седативні засоби, вітаміни, теплі ванни (37 °С) 

перед сном. Внутрішньовенно вводять розчин глюкози з аскорбіновою кислотою.

Ключові слова: тетраетилсвинець; токсична речовина; інтоксикація; діагностика; лікування
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ТЕС блокує дегідрогеназу піровиноградної кислоти 

(збільшення вмісту піровиноградної кислоти в ткани-

нах) та пригнічує активність ацетилхолінестерази (під-

вищення вмісту ацетилхоліну в крові).

Клінічна картина
Гострі та хронічні інтоксикації ТЕС і його суміша-

ми характеризуються головним чином ураженням цен-

тральної нервової системи (ЦНС) [2]. Незважаючи на 

значне обмеження у застосуванні, тяжкі отруєння ТЕС 

продовжують зустрічатися в медичній практиці [1].

Гостра інтоксикація трапляється при аварійних си-

туаціях або при грубому порушенні правил роботи з 

ТЕС і його сумішами. Часто це відбувається при заков-

туванні етилованого бензину, при засмоктуванні його 

ротом через шланг під час перекачування з баку в інші 

ємкості.

Латентний період може становити від декількох го-

дин до декількох діб.

За тяжкістю перебігу розрізняють три стадії гострої 

інтоксикації, викликаної ТЕС: початкову (астенічний 

синдром, органічний синдром за типом енцефалопатії, 

або псевдопаралітичний, передделіріозний синдром), 

передкульмінаційну і кульмінаційну.

Астенічний синдром — найлегший варіант початко-

вої стадії гострої інтоксикації. Хворих турбує сильний 

головний біль, виражена слабкість, швидка стомлю-

ваність, іноді блювання, посилена слинотеча, розлади 

сну. Об’єктивно: емоційна нестійкість, характерна трі-

ада вегетативних розладів: артеріальна гіпотонія, бра-

дикардія, гіпотермія. З’являються своєрідні парестезії 

у вигляді свербежу і відчуття повзання мурашок по тілу, 

а також відчуття волосини або нитки в роті.

При органічному синдромі початкової стадії спо-

стерігаються порушення, що свідчать про переважне 

ураження лобного відділу головного мозку та мозочку: 

тремтіння пальців рук, інтенційний тремор (тремор, 

що виникає при виконанні точних цілеспрямованих 

рухів), хореєподібні посмикування тулуба, рук і ніг, 

атаксія, розлади ходи, ністагм при відведенні очей убік, 

дизартрія. Пам’ять знижується. Зазначені зміни супро-

воджуються розладами психіки у вигляді ейфорії, що 

нагадує стан сп’яніння, безсонням.

Передделіріозний синдром початкової стадії скла-

дається з порушення сну, появи занепокоєння, від-

чуття необґрунтованого страху смерті, переслідувань, 

галюцинацій жахливого характеру (обличчя, образи 

тварин набувають характеру страхітливих видінь). При 

об’єктивному огляді: тремтіння пальців витягнутих 

рук, нестійкість у позі Ромберга, атактична невпевнена 

хода; сухожилкові рефлекси підвищені.

Передкульмінаційна стадія гострої інтоксикації 

ТЕС характеризується більш вираженими психічними 

і вегетативними порушеннями, що поєднуються з ма-

реннями. Посилюється відчуття тривоги. З’являються 

слухові, зорові і тактильні галюцинації, марення, пі-

дозрілість і ворожість до навколишніх, психомоторне 

збудження. Хворі стають агресивними. Психомоторні 

порушення нерідко виникають на фоні затьмареної 

свідомості. У неврологічному статусі виявляють атак-

сію, пожвавлення сухожилкових рефлексів, клонус 

стоп, патологічні рефлекси (Россолімо, Оппенгейма, 

Бабинського).

Найбільш тяжкий варіант гострої інтоксикації 

ТЕС — кульмінаційна стадія. У клінічній картині на-

явні виражені психомоторні порушення. Свідомість 

затьмарена, галюцинації, психосенсорні та вегетатив-

но-трофічні розлади. Можливі епілептиформні напа-

ди, агресивна поведінка, виражений неспокій, іноді 

менінгеальні явища, порушення діяльності серцево-

судинної системи, аж до розвитку колапсу. У цій стадії 

можливий швидкий летальний кінець.

Після перенесеного токсичного психозу нерідко 

зберігаються залишкові явища у вигляді порушення 

психіки — емоційна нестійкість, схильність до патоло-

гічних афектів, інтелектуальна деградація.

Хронічна інтоксикація спостерігається в осіб, що 

зазнали впливу незначних концентрацій ТЕС або ети-

лованого бензину. Розвивається повільно, протягом 

тривалого часу. Клінічна картина слабо виражена. За 

ступенем тяжкості розрізняють три стадії хронічної ін-

токсикації.

У І (початковій) стадії спостерігаються зміни, що 

свідчать про переважання в ЦНС процесів гальмуван-

ня. Хворих турбують загальна слабкість, швидка стом-

люваність, знижуються увага і пам’ять. Порушується 

сон. З’являється артеріальна гіпотонія, брадикардія, 

гіпотермія. Надалі з прогресуванням патологічного 

процесу виникає підвищена дратівливість, відчуття 

страху, жахливі сновидіння, депресія, парестезії у ви-

гляді відчуття волосся в роті та повзання комах по тілу. 

Можливе зниження лібідо і потенції.

Початкова стадія хронічної інтоксикації в основно-

му закінчується повним одужанням. Лише в окремих 

осіб, які тривалий час контактували з ТЕС, захворю-

вання іноді набуває затяжного перебігу.

Для ІІ стадії інтоксикації характерний розвиток 

токсичної енцефалопатії. У неврологічному статусі 

хворих — тремтіння пальців рук, промахування при 

пальценосовій пробі, позитивний симптом Ромбер-

га, хитка хода, ністагм, дизартрія, сухожилкові реф-

лекси підвищені. Крім того, знижується інтелект, 

обмежується коло інтересів. Поведінка стає неадек-

ватною. У цій стадії інтоксикації часто виявляють 

стійкі зміни у вигляді зниження інтелекту, порушен-

ня пам’яті та сну.

У ІІІ стадії інтоксикації спостерігаються більш ви-

ражені зміни психіки, різкі психомоторні порушення. 

У хворих, які перенесли тяжкі форми хронічної інток-

сикації, викликаної ТЕС, у віддаленому періоді, зазви-

чай, відзначаються залишкові явища: різко виражена 

астенізація, емоційна нестійкість, зниження пам’яті, 

порушення сну, розлади діяльності серцево-судинної 

та ендокринної систем. Тяжкі форми хронічної інток-

сикації, викликаної ТЕС, сприяють прогресуванню 

атеросклерозу, гіпертонічної хвороби. При гострих і 

хронічних інтоксикаціях, викликаних ТЕС і його су-

мішами, відсутні зміни в крові та порфіриновому об-

міні, що характерні для впливу неорганічних сполук 

свинцю.
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Лікування
Проводиться лише симптоматичне лікування. Спе-

цифічних антидотів немає. Необхідно обробити шкіру 

та змінити забруднений одяг. При заковтуванні етило-

ваного бензину слід неодноразово промивати шлунок 

з використанням активованого вугілля до зникнення 

запаху в промивних водах.

Хворим із гострою та хронічною інтоксикацією, ви-

кликаною ТЕС, необхідні повний спокій, снодійні та 

седативні засоби, вітаміни, теплі ванни (37 °С) перед 

сном. Внутрішньовенно вводять розчин глюкози з ас-

корбіновою кислотою.

Експертиза працездатності
Хворі, які перенесли початкову форму гострої або 

легкий ступінь хронічної інтоксикації, можуть бути до-

пущені до своєї колишньої роботи тільки при повному 

і стійкому одужанні.

У хворих, які перенесли більш тяжкі форми го-

строї або хронічної інтоксикації, зазвичай, спосте-

рігаються різного ступеня вираженості залишкові 

явища. Їм протипоказана подальша робота у кон-

такті з ТЕС, його сумішами, а також з іншими ток-

сичними речовинами. Працездатність може бути 

обмежена аж до потреби у постійному сторонньому 

догляді.

Профілактика
Основна профілактика полягає в дотриманні пра-

вил техніки безпеки при роботі з ТЕС і його сумішами. 

Велике профілактичне значення мають попередні та 

періодичні медичні огляди, що проводяться відповідно 

до чинного наказу МОЗ України № 246 від 21 травня 

2007 року, п. 1.27, «Свинець, його неорганічні та орга-

нічні сполуки» додатку 4 до п. 2.6 «Порядку проведен-

ня медичних оглядів працівників певних категорій».

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Интоксикации тетраэтилсвинцом

Резюме. Тетраэтилсвинец и его смеси принадлежат к груп-

пе сильных нейротоксических веществ І класса опасности. 

Острые и хронические интоксикации тетраэтилсвинцом и 

его смесями характеризуются, главным образом, поражением 

центральной нервной системы. По тяжести течения различа-

ют три стадии острой интоксикации, вызванной тетраэтил-

свинцом: начальную (астенический синдром, органический 

синдром по типу энцефалопатии, или псевдопаралитиче-

ский, предделириозный синдром), предкульминационную 

и кульминационную. По степени тяжести различают три 

стадии хронической интоксикации: начальная, токсической 

энцефалопатии и психомоторных нарушений. Диагностика 

отравления основывается на анамнестических данных, кли-

нической картине заболевания и наличии свинца в моче за 

счет распада тетраэтилсвинца в организме. При острых и 

хронических интоксикациях, вызванных тетраэтилсвинцом 

и его смесями, отсутствуют изменения в крови и порфири-

новом обмене, которые характерны для влияния неорга-

нических соединений свинца. Лечение симптоматическое. 

Специфических антидотов нет. Необходимо обработать кожу 

и сменить загрязненную одежду. При заглатывании этилиро-

ванного бензина следует неоднократно промывать желудок с 

использованием активированного угля до исчезновения за-

паха в промывных водах. Больным с острой и хронической 

интоксикацией, вызванной тетраэтилсвинцом, необходим 

полный покой, снотворные и седативные средства, витами-

ны, теплые ванны (37 °С) перед сном. Внутривенно вводят 

раствор глюкозы с аскорбиновой кислотой.

Ключевые слова: тетраэтилсвинец; токсичное вещество; 

интоксикация; диагностика; лечение

V.S. Tkachyshyn
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Intoxications by tetraethyl lead

Abstract. Tetraethyl lead and its mixtures belong to the group of 

strong neurotropic poisons of the first class of hazard. Acute and 

chronic intoxications by tetraethyl lead and its mixtures are charac-

terized mainly by damage to the central nervous system. In terms of 

severity of the course, there are three stages of the acute intoxication 

caused by tetraethyl lead: initial (asthenic syndrome, organic syn-

drome as encephalopathy, or pseudoparalytic, predelirium syndrome), 

preclimatic and climatic. In terms of severity, there are three stages of 

chronic intoxication: initial, toxic encephalopathy and psychomotor 

disorders. Diagnosis of poisoning is based on anamnestic data, clinical 

picture of the disease and the presence of lead in the urine due to the 

decay of tetraethyl lead in the body. In acute and chronic intoxications 

caused by tetraethyl lead and its mixtures, there are no changes in the 

blood and porphyrin metabolism that are characteristic of the effects 

of inorganic lead compounds. Treatment is symptomatic. There are no 

specific antidotes. Skin should be cleaned and contaminated clothing 

should be changed. In case of leaded gasoline swallowing, the stomach 

must be repeatedly lavaged using activated carbon until the odor disap-

pears in the flushing water. Patients with acute and chronic intoxica-

tion caused by tetraethyl lead require complete rest, sleeping pills and 

sedatives, vitamins, warm baths (37 °C) before bedtime. Glucose solu-

tion with ascorbic acid is administered intravenously.

Keywords: tetraethyl lead; toxic substance; intoxication; diagno-

sis; treatment
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Вступ
Сірковуглець (CS

2
) — безбарвна масляниста рідина 

зі своєрідним запахом, що нагадує хлороформ. Летка, 

легко випаровується при кімнатній температурі з утво-

ренням парів, які у 2,6 раза важчі за повітря. Здатен до 

кумуляції. Дуже токсичний. Гранично допустима кон-

центрація сірковуглецю в повітрі робочої зони стано-

вить 1 мг/м3.

Сірковуглець широко застосовується у виробництві 

віскозних волокон, целофану, у хімічній промисловос-

ті — як розчинник фосфору, жирів, гуми, у сільському 

господарстві — як інсектицид.

В організм надходить через дихальні шляхи й 

шкіру. Частина сірковуглецю в організмі окисляєть-

ся до неорганічного сульфату й виводиться із сечею 

і калом. Виведення продуктів метаболізму сіркову-

глецю із сечею надає їй своєрідного запаху — запаху 

редьки. Сірковуглець потрапляє в молоко матері під 

час лактації, виділяється з видихуваним повітрям у 

незміненому вигляді. Значна частина сірковуглецю, 

що надійшла в організм, затримується в тканинах, 

особливо багатих на ліпіди (нервова тканина). Він 

проходить через плацентарний бар’єр і чинить емб-

ріотоксичну дію.

Сірковуглець належить до нейротропних отрут, що 

уражають переважно вищі відділи центральної нерво-

вої системи й периферичну нервову систему.

Патогенез
Вплив сірковуглецю на організм достатньо багато-

гранний, він відбувається за низкою напрямків:

1. Порушення обміну біогенних амінів (серотоніну, 

катехоламінів), що призводить до порушення метабо-

лізму в тканині мозку.
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2. Пригнічення діяльності внутрішньоклітинних 

ферментних систем за рахунок його здатності до зв’я-

зування з аміно- і сульфгідрильними групами аміно-

кислот (з утворенням дитіокарбамінових кислот) і ну-

клеофільними групами.

3. Інгібіція реактивних аміногруп і металофермен-

тів. Сірковуглець гальмує активність моноаміноксида-

зи, що призводить до зниження активності мідьвміс-

ного ферменту — церулоплазміну. Сірковуглець може 

зв’язувати піридоксамін (кофермент), блокуючи низку 

ферментних систем і викликаючи дефіцит вітаміну B
6
.

При отруєнні сірковуглецем спостерігається полі-

морфний характер ураження нервової системи — кори, 

проміжного й середнього мозку, підкіркових утворень, 

периферичних відділів із порушенням нейрогумораль-

них механізмів регулювання гомеостазу.

Найбільш яскраво проявляється при цьому недо-

статність гіпоталамічних відділів мозку. При хроніч-

ному впливі сірковуглецю проявляється його здат-

ність блокувати периферичний рецепторний апарат, 

що й зумовлює анестезію слизових оболонок, помітне 

зниження чутливості шкіри, зменшення збудливості 

нюхового і зорового аналізаторів. Тривалий вплив сір-

ковуглецю на організм змінює функціональний стан 

клітин і синаптичного апарату кори півкуль головного 

мозку, а також його діенцефальних відділів.

Патологоанатомічна картина. Дифузне уражен-

ня нервової системи супроводжується структурни-

ми змінами в клітинах кори півкуль головного мозку, 

підкіркових вузлів, гіпоталамічної ділянки й стовбу-

ра головного мозку, а також передніх рогів спинного 

мозку, змінами в периферичних нервах без залучення 

в процес осьових циліндрів. Характерні також судинні 

порушення, наявність крововиливів і склеротичні ура-

ження судинної стінки. Спостерігається жирове пере-

родження печінки й серця, геморагічний гастрит, гіпе-

ремія і набряк мозку.

Клінічна картина
Сірковуглець може викликати гострі й хронічні ін-

токсикації.

Для гострих отруєнь, викликаних сірковуглецем, 

характерний бурхливий розвиток симптоматики. Вони 

трапляються внаслідок аварій на виробництві або пору-

шення правил техніки безпеки при роботі з сірковугле-

цем. За ступенем проявів розрізняють легкі, середньої 

тяжкості та тяжкі форми гострих отруєнь сірковуглецем.

При легкій формі отруєння з’являються відчуття 

сп’яніння, головний біль, запаморочення, іноді нудо-

та й блювання. Нерідко спостерігаються хитка хода, 

своєрідні тактильні галюцинації (відчуття дотику чужої 

руки). Випадки легкої інтоксикації швидко закінчу-

ються одужанням.

При інтоксикації середньої тяжкості до перерахо-

ваного додається двоїння в очах, безсоння, порушення 

чутливості, нюху, біль у кінцівках, сексуальні розлади. 

Нерідко приєднуються диспептичні явища. Поступово 

розвиваються зміни психіки (підвищена дратівливість, 

зміни настрою, зниження пам’яті, інтересу). При своє-

часному лікуванні прогноз сприятливий.

При тяжкій формі гострого отруєння сірковугле-

цем клінічна картина нагадує симптоматику наркозу. 

Уже після декількох хвилин впливу великих концен-

трацій сірковуглецю (понад 10 мг/м3) людина втра-

чає свідомість. Після втрати свідомості настає різке 

збудження: хворий намагається кудись бігти, скри-

кує і знову втрачає свідомість, що супроводжується 

судомами. Надалі настає глибокий наркоз, зникають 

усі рефлекси, у тому числі рогівковий і зіничний. 

Можлива смерть унаслідок зупинки діяльності серця. 

Після перенесеної тяжкої форми гострої інтоксикації 

нерідко залишаються наслідки у вигляді органічних 

уражень центральної нервової системи, порушень 

психіки.

У клінічному перебігу хронічної інтоксикації виді-

ляють 3 стадії.

Для І стадії (функціональна, сірковуглецевий не-

вроз) характерні функціональні розлади діяльності 

нервової системи у вигляді астеновегетативного й ас-

теноневротичного синдрому. Хворі скаржаться на по-

стійні головні болі, що локалізуються в лобній ділянці, 

підвищену дратівливість і плаксивість, зниження апе-

титу, загальну слабкість, пітливість, порушення сну у 

вигляді безсоння або, навпаки, підвищеної сонливості. 

Сновидіння при цьому яскраві, нерідко «виробничого» 

характеру, іноді у вигляді жахів. Виникають болі в ді-

лянці серця, існує тенденція до підвищення артеріаль-

ного тиску, аритмії.

При огляді характерними є емоційна нестійкість, 

підвищена манірність у поведінці з різкими коливан-

нями настрою. Хворий нестійкий у позі Ромберга, 

відмічається тремтіння пальців рук, яскраво-черво-

ний дермографізм, підвищення піломоторного реф-

лексу, посилення пітливості, лабільність у діяльності 

серцево-судинної системи. Виявляють пригнічення 

кон’юнктивального, корнеального й глоткового реф-

лексів, зниження нюху. Нерідко збільшується щито-

подібна залоза, змінюється менструальний цикл. Усі ці 

явища мають минущий, оборотний характер.

Розвивається поліневропатія кінцівок: відчуття оні-

міння в пальцях рук і ніг, розлади больової чутливості, 

мерзлякуватість, ломота. Більш вираженими стають 

зміни в психічній сфері: характерне зниження пам’яті 

й уваги. Хворі скаржаться на «безпам’ятність», на те, 

що в побуті вони «все забувають, гублять», на роботі 

«забувають завдання, отримане від майстра», іноді на-

віть на вулиці не можуть згадати, куди йти. Це свідчить 

про перехід процесу в ІІ стадію.

ІІ стадія (початкові органічні зміни) супроводжу-

ється змінами характеру хворих: вони апатичні, «нуд-

ні», скаржаться, що їх «ніхто не цікавить», «нікого не 

хочеться бачити». Звужується коло інтересів, хворі 

стають замкнутими, байдужими до оточення, навіть до 

своїх близьких. На цьому фоні апатії, депресії раптом 

виникають напади різкої запальності. Хворі можуть з 

незначного приводу «вийти з себе», накричати, навіть 

побити людину, а потім самі дивуються такій зміні сво-

єї поведінки. Іноді зустрічаються скарги на «тривогу» і 

«безглузду» квапливість. Зміни психіки є ознакою пе-

реходу інтоксикації в ІІІ стадію.
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ІІІ стадія (органічна, токсичної енцефалопатії і 

поліневриту). Зміни психіки в цьому періоді яскраво 

виражені. Можуть спостерігатися пароксизмальні ве-

гетативні кризи. Хворі апатичні, мляві, загальмовані, 

похмурі, депресивні, іноді плачуть без усякого приводу. 

Пам’ять значно знижена. В окремих хворих наявні гіп-

нагогічні галюцинації (яскраві образи, що виникають 

при закритих очах ще до засинання).

У цих випадках можна спостерігати легку гіпомі-

мію, нерізку асиметрію іннервації обличчя, підви-

щення й нерівномірність сухожилкових рефлексів 

(особливо ахіллового), зниження шкірних рефлексів, 

м’язового тонусу, позитивні симптоми орального ав-

томатизму. У найбільш виражених випадках на пер-

ший план чітко виступають ознаки екстрапірамідного 

синдрому.

Явища поліневриту можуть бути різко виражені, 

але обмежуються в основному ураженням чутливих і 

вегетативних волокон (вегетативно-сенситивний полі-

неврит). У таких хворих кисті рук холодні на дотик, ці-

анотичні, шкіра стоншена (іноді шкіра кистей нагадує 

цигарковий папір), спостерігається гіпергідроз долонь 

і стоп. Як правило, виявляється дистальна гіпалгезія за 

поліневритичним типом як на верхніх, так і на нижніх 

кінцівках.

У випадках вираженого поліневриту приєднуються 

порушення рухової системи: швидка стомлюваність 

при ходьбі, особливо при підйомі сходами, слабкість 

у кінцівках, що нагадує катаплексію (пароксизмаль-

на короткочасна втрата тонусу м’язів, що призводить 

до падіння хворого без втрати свідомості). У найбільш 

тяжких випадках спостерігається нерізка атрофія дріб-

них м’язів кистей і стоп. Больовий синдром при сір-

ковуглецевих поліневритах виражений помірно, бо-

лючості уздовж нервових стовбурів і симптомів натягу 

може не бути.

Виявляються порушення секреції шлунка, диспеп-

тичний синдром, явища хронічного гастриту й незна-

чно вираженого гепатиту (деяке збільшення й болю-

чість печінки, порушення її функції).

Присутні виражені статеві розлади. Чоловіки, як 

правило, скаржаться на імпотенцію, а жінки — на втра-

ту лібідо, фригідність. Нерідко в жінок виникає дисме-

норея і ранній клімакс.

У крові лімфоцитоз, рідше моноцитоз, еозинофілія, 

незначна гіпохромна анемія.

Лікування
У випадках гострої інтоксикації потерпілого слід 

негайно винести (вивести) з небезпечної зони на свіже 

повітря. Необхідно забезпечити спокій, дати міцний 

чай, каву. Специфічних антидотів немає. Проводять 

симптоматичне лікування відповідно до клінічних 

проявів захворювання. Показана оксигенотерапія 

(15 хв — карбоген, 45 хв — кисень). Уводять стимулято-

ри діяльності серця й дихального центру.

При хронічній інтоксикації ефективні внутрішньо-

венні вливання 40% розчину глюкози (20 мл), застосу-

вання вітаміну В
6
, глутамінової кислоти, міді сульфату 

або ацетату протягом 3–4 тиж.

Хворим із токсичною енцефалопатією показані 

транквілізатори, антидепресанти.

Застосовується також оксигенотерапія і фізіотера-

певтичні методи лікування (гальванізація за Щерба-

ком, вуглекислі ванни).

Експертиза працездатності
На початкових стадіях захворювання рекомендо-

ване тимчасове переведення на роботу, не пов’язану з 

впливом токсичних речовин, із видачею профбюлете-

ня терміном до 2 міс. і проведенням відповідного ліку-

вання. Повернення на колишню роботу можливе після 

повного одужання і тільки в тому випадку, якщо інток-

сикація встановлена вперше.

Хворі з вираженими проявами захворювання на-

правляються на МСЕК для встановлення групи інва-

лідності з професійного захворювання.

Профілактика
На всіх виробництвах, де використовується сір-

ковуглець, необхідно ретельно дотримуватися пра-

вил безпеки для працюючих (герметизація, механі-

зація виробничого процесу, ефективна вентиляція 

тощо). Велике значення в профілактиці отруєнь має 

використання індивідуальних засобів захисту (ізо-

люючі протигази, гумові рукавички, взуття, фартух 

тощо).

При роботі із сірковуглецем необхідно дотриму-

ватися максимальної обережності. При взаємодії 

сірковуглецю з оксидом хлору утворюється бойова 

отруйна речовина — фосген (COCl
2
), відповідно до 

реакції:

CS
2
 + 3Cl

2
O = COCl

2
 + 2SOCl

2
.

Усі, хто влаштовується на роботу, що передбачає 

контакт із сірковуглецем, повинні проходити попере-

дні, а працюючі — періодичні медичні огляди відповід-

но до чинного наказу МОЗ України № 246 від 21 травня 

2007 року, п. 1.29.3 «Сірковуглець» додатку 4 до пунк-

ту 2.6 «Порядку проведення медичних оглядів праців-

ників певних категорій».

Достатню увагу в профілактиці інтоксикацій варто 

приділяти раціональному режиму праці й відпочинку, 

характеру харчування, здоровому способу життя.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.

Список літератури
1. Зобнин Ю.В. Острые токсические нейропатии. Сибир-

ский медицинский журнал. 2008. № 4. С. 107-110. URL: https://

cyberleninka.ru/article/n/ostrye-toksicheskie-neyropatii.

2. Ткачишин В.С. Професійні хвороби. Київ: Інформаційно-

аналітичне агентство, 2011. С. 468-473.

Отримано/Received 10.11.2019

Рецензовано/Revised 29.11.2019

Прийнято до друку/Accepted 11.12.2019 



155Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

Ткачишин В.С.
Национальный медицинский университет имени А.А.Богомольца, г. Киев, Украина

Интоксикации сероуглеродом

Резюме. Сероуглерод (CS
2
) — бесцветная маслянистая жид-

кость со своеобразным запахом, который напоминает хлоро-

форм. Очень токсичный. Сероуглерод широко применяется в 

производстве вискозных волокон, целлофана, в химической 

промышленности — как растворитель фосфора, жиров, рези-

ны, в сельском хозяйстве — как инсектицид. В организм по-

ступает через дыхательные пути и кожу. Сероуглерод принад-

лежит к нейротропным ядам, которые поражают преимуще-

ственно высшие отделы центральной нервной системы и пе-

риферическую нервную систему. Сероуглерод может вызвать 

острые и хронические интоксикации. Для острых отравлений 

сероуглеродом характерно бурное развитие симптоматики. По 

степени проявлений различают легкие, средней тяжести и тя-

желые формы острых отравлений сероуглеродом. Характери-

зуется в основном симптоматикой по типу опьянения, которое 

плавно переходит в наркоз. Хроническую интоксикацию по 

клиническому течению подразделяют на 3 стадии: функцио-

нальную (сероуглеродный невроз); начальных органических 

изменений; органическую (токсическая энцефалопатия и 

полиневрит). В случаях острой интоксикации потерпевшего 

следует немедленно вынести (вывести) из опасной зоны на 

свежий воздух. Необходимо обеспечить покой, дать крепкий 

чай, кофе. Специфических антидотов нет. Проводят симпто-

матическое лечение в соответствии с клиническими про-

явлениями заболевания. Показана оксигенотерапия (15 ми-

нут — карбоген, 45 минут — кислород). Вводят стимуляторы 

деятельности сердца и дыхательного центра. При хронической 

интоксикации эффективны внутривенные вливания 40% рас-

твора глюкозы (20 мл), применение витамина В
6
, глутамино-

вой кислоты, меди сульфата или ацетата на протяжении 3–4 

недель. Больным с токсической энцефалопатией показаны 

транквилизаторы, антидепрессанты. Применяются также 

оксигенотерапия и физиотерапевтические методы лечения 

(гальванизация воротниковой зоны, углекислые ванны).

Ключевые слова: сероуглерод; токсичное вещество; инток-

сикация; диагностика; лечение

V.S. Tkachyshyn
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Intoxications by carbon disulfide

Abstract. Carbon disulfide (CS
2
) is a colorless oily liquid with 

an original smell, which reminds chloroform. It is very toxic. Car-

bon disulfide is widely applied in manufacture of viscose fibres, 

cellophane, in the chemical industry — as solvent of phospho-

rus, fats, rubbers, in the agriculture — as insecticide. It enters the 

body through respiratory ways and skin. Carbon disulfide belongs 

to neurotoxic poisons, which affects mainly the higher depart-

ments of the central nervous system and peripheral nervous sys-

tem. Carbon disulfide can cause acute and chronic intoxications. 

For acute poisonings by carbon disulfide, rapid development of 

semiology is typical. In terms of a degree of manifestations, there 

are mild, moderate and severe forms of acute carbon disulfide 

poisonings. It is characterized mainly by symptoms according to 

the type of intoxication, which gradually becomes a narcosis. In 

terms of clinical course, there are 3 stages of chronic intoxication: 

functional (carbon disulfide neurosis), initial organic changes, 

organic (toxic encephalopathy and polyneuritis). In cases of acute 

intoxication, the victim should be immediately taken out from the 

danger area into the fresh air. It is necessary to create conditions 

of rest, to give strong tea, coffee. There are no specific antidotes. 

Symptomatic treatment is carried out according to clinical mani-

festations of disease. Oxygen therapy (15 minutes — carbogen, 

45 minutes — oxygen) to be performed. Stimulants of the heart 

and respiratory center are introduced. In chronic intoxication, 

intravenous infusions of 40% glucose solution (20 ml), the use of 

vitamin B
6
, glutamic acid, copper sulfate or acetate for 3–4 weeks 

are effective. Patients with toxic encephalopathy should take tran-

quilizers, antidepressants. Oxygen therapy and physiotherapeutic 

methods of treatment are also used (galvanic stimulation of the 

collar zone, carbonic baths).

Keywords: carbon disulfide; toxic substance; intoxication; diag-

nosis; treatment
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