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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВEditor’s Page

Сторінка редактора

Уважаемые коллеги!

Время летит очень быстро, и вы держите в 

руках пятый номер нашего с вами журнала. 

Этот период нашей жизни проходил под 

знаком коронавируса и тех проблем, которые 

с ним связаны, — переноса конференций, 

съездов, дистанционного обучения врачей-

курсантов, уменьшения количества больных 

в стационарах… и, конечно же, масок, пер-

чаток и противоречивых сообщений СМИ о 

пандемии. Но, несмотря на все это, мы — 

 Издательский дом «Заславский» и редакционный совет журнала — готовим 

для вас интересные материалы и очень надеемся, что этот номер вам, доро-

гие коллеги, принесет определенную пользу. 

И как всегда — Ричард Бах, из книги «Карманный справочник Мессии»:

Ты мастер

В том, что пережил,

Ремесленник в том,

Что переживаешь,

И дилетант в том, что тебе

Предстоит пережить…

Эти слова очень четко характеризуют тот период, в котором мы с вами 

сейчас живем.

ХАЙ НАМ ЩАСТИТЬ!

Главный редактор проф. В.В. Никонов 

DOI: 10.22141/2224-0586.16.5.2020.212217
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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВJubilee

Ювілей

В этом году мы отмечаем 

60-летие основания кафедры 

анестезиологии и интенсивной 

терапии Харьковской меди-

цинской академии последи-

пломного образования. Кафе-

дра открыта одной из первых 

на просторах бывшего СССР. 

Начало становления кафедры 

анестезиологии и реанимаци-

онной службы в Харькове связано с именем выдающе-

гося хирурга, ученого, Героя Украины, академика НАН 

и АМН Украины, профессора А.А. Шалимова. В 1959 

году по предложению ректора Украинского института 

усовершенствования врачей (УИУВ) проф. И.И. Ов-

сиенко под руководством проф. А.А. Шалимова на 

базе 2-й городской клинической больницы г. Харькова 

была организована кафедра торакальной хирургии и 

анестезиологии, на которой в 1959 году состоялся пер-

вый выпуск курсантов, специализацией которых была 

анестезиология (приказ по УИУВ № 253 от 14.12.59 г.). 

С развитием большой хирургии и открытием но-

вой кафедры в клинике были созданы новые отделе-

ния: кардиологическое (под руководством Т.Н. Ми-

ловановой), торакально-легочное (под руководством 

А.Г. Винниченко) и сосудистое.

Вначале кадровый состав кафедры был немного-

численным: завкафедрой проф. А.А. Шалимов, доцент 

И.И. Лощенко, ассистенты А.Г. Винниченко, В.Т. Зай-

цев, В.Т. Дубик и Э.П. Яроцкая. Первыми организа-

торами анестезиологической 

службы на кафедре торакаль-

ной хирургии и анестезиологии 

в 1959–1960 гг. следует считать 

В.Т. Дубик, А.Г. Винниченко и 

Э.П. Яроцкую.

В 1961 году курс анесте-

зиологии возглавил доцент 

В.А. Аркатов, ранее (с 1954 по 

1961 г.) работавший во ВНИИ 

клинической и экспериментальной хирургии МЗ 

СССР старшим научным сотрудником в группе ака-

демика Б.В. Петровского, где сформировался как уче-

ный. Кандидатская диссертация В.А. Аркатова была 

посвящена проблеме экстракорпорального кровообра-

щения при операциях на сердце.

В связи с развитием хирургии сердца, магистраль-

ных сосудов, легких и пищевода возникла необходи-

мость в подготовке научных кадров и практических 

врачей-анестезиологов, что осуществлялось через 

клиническую ординатуру (Г.Д. Даценко, Н.П. Трунов), 

аспирантуру (С.А. Душанин, В.В. Зверев, В.А. Экзар-

хов, А.М. Дикий, В.Ф. Стащук) и курсы специали-

зации (А.Н. Безпальчий, И.В. Репетин, В.И. Лыков, 

Д.И. Романова, О.А. Нешмонина и др.). 

В 60-е годы XX века благодаря развитию анестезио-

логии и разработке основ современного комбиниро-

ванного эндотрахеального наркоза именно на базе 2-й 

городской больницы зародилась в Харькове хирургия 

врожденных и приобретенных пороков сердца, легких, 
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пищевода, поджелудочной железы, реконструктивная 

хирургия желудочно-кишечного тракта. Был создан 

коллектив хирургов и анестезиологов, способный раз-

рабатывать и внедрять новые и усовершенствованные 

методы анестезии в специализированных разделах хи-

рургии. Организованы палаты интенсивной терапии, 

центр по лечению больных столбняком, клинико-био-

химическая лаборатория, экспериментальная лабора-

тория с виварием и экспериментальная операционная. 

Научные разработки были направлены на изучение и 

регуляцию сердечной деятельности при операциях на 

сердце и легких, транскапиллярного обмена и газооб-

мена, гемодинамики малого круга кровообращения, 

кровопотери, водно-электролитного баланса у боль-

ных с различной хирургической патологией в условиях 

общей анестезии. В проблемной лаборатории кафедры 

(заведующий — канд. мед. наук М.М. Ляшенко) при 

экспериментальном травматическом шоке изучены 

гемодинамические, метаболические и микроциркуля-

торные нарушения, что позволило обосновать диффе-

ренцированный подход к лечению шока в зависимо-

сти от фазы и тяжести повреждения. Сотрудниками 

кафедры внедрены усовершенствованные варианты 

анестезии у больных с высоким риском операции и 

анестезии. Составлена программа теоретической и 

практической подготовки курсантов на 4-месячных 

курсах усовершенствования и 6-месячных курсах спе-

циализации по анестезиологии. 

В период с 1960 по 1966 год на базе 2-й клинической 

больницы в составе кафедры анестезиологами работа-

ли В.Т. Дубик, Э.П. Яроцкая, В.В. Зверев, А.Н. Бес-

пальчий, Л.А. Захаров, С.А. Душанин, В.А. Экзархов, 

A.M. Дикий; клинические ординаторы Г.Д. Доцен-

ко, Н.П. Трунов, врачи В.И. Лыков, И.В. Репетин, 

Д.И. Романова, О.А. Нешмонина и др.

За период с 1961 по 1965 год были выполнены и 

защищены кандидатские диссертации: ассистентом 

В.Т. Дубик в январе 1965 года на тему «Влияние опе-

рационной травмы и наркоза на функции щитовид-

ной железы (клинико-экспериментальное исследова-

ние)»; ассистентом Э.П. Яроцкой в июне 1965 года на 

тему «Изменение объема крови под влиянием наркоза, 

операционной травмы и кровопотери»; аспирантом 

С.А. Душаниным в мае 1964 года на тему «Роль фо-

нокардиографии в функциональной диагностике ми-

трального стеноза (сопоставление с внутрисердечной 

гемодинамикой)»; аспирантом В.В. Зверевым в мае 

1965 года на тему «Функциональные показатели ге-

модинамики в системе легочной артерии и полостях 

правого сердца у больных с хроническими воспали-

тельными заболеваниями и опухолями легких».

В мае 1966 года в соответствии с приказом МЗ 

СССР № 287 от 14.04.1966 г. принято решение о соз-

дании самостоятельной кафедры анестезиологии и 

реаниматологии УИУВ, которую возглавил. В.А. Арка-

тов. В этот период в состав сотрудников кафедры вхо-

дили доцент В.А. Аркатов, доцент В.Т. Дубик, доцент 

Э.П. Яроцкая, ассистенты В.В. Зверев, А.Н. Беспаль-

чий, Л.А. За харов.

Основоположник кафедры анестезиологии и реа-

ниматологии УИУВ профессор В.А. Аркатов, работая 

в УИУВ, в 1968 году защитил докторскую диссертацию 

«Эндобронхиальный наркоз в хирургии легких». Явля-

ясь заведующим кафедрой и проректором по научной 

работе УИУВ, профессор В.А. Аркатов проводил под-

готовку педагогических, научных кадров и практиче-

ских врачей в Украине. В УИУВ в 1978 году открыт в 

то время единственный в Украине хирургический спе-

циализированный совет, в котором защищали научные 

труды ученые не только из Украины, но и из многих ре-
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гионов СССР. Бессменным председателем совета был 

профессор В.А. Аркатов. За годы его работы был под-

готовлен научный потенциал анестезиологов для ме-

дицинских вузов Украины и союзных республик (Бе-

лоруссия, Россия, Армения, Казахстан, Азербай джан, 

Грузия, Туркмения). Под его руководством только вра-

чей-анестезиологов было подготовлено более четырех 

тысяч. Важной заслугой его деятельности является 

творческая работа по организации анестезиолого-реа-

нимационной службы в Харькове. 

В 1970–80-е годы в составе кафедры анестезиоло-

гии и реаниматологии УИУВ работали: В.А. Аркатов, 

Э.П. Яроцкая, В.Г. Редькин, А.А. Сиренко, В.И. Лыков, 

Л.А. Захаров, Б.В. Шевченко, З.А. Ткачук, В.И. Лысен-

ко, М.Н. Гилева, Т.Н. Серебрякова, В.А. Новосельцев.

На кафедре изучаются вопросы коррекции гидро-

ионных сдвигов и кислотно-основного статуса, чему 

был посвящен ряд диссертаций: асс. В.Г. Редькина, 

А.А. Сиренко, А.Н. Беспальчего, асс. В.И. Лыкова, асс. 

Б.В. Шевченко, аспиранта A.M. Дикого. После оконча-

ния аспирантуры защитили диссертации В.Ф. Стащук 

на тему «Капиллярно-тканевый обмен после митраль-

ной комиссуротомии», В.А. Экзархов — «Динамика со-

держания микроэлементов в цельной крови больных, 

перенесших внутригрудные операции». Л.А. Захаров 

изучал изменения объема циркулирующей крови при 

операциях на головном мозге в связи с различными 

методами анестезии, В.Н. Файнер — нарушения элек-

трической активности мозга при остром отравлении 

окисью углерода, З.А. Ткачук — особенности реани-

мации и интенсивной терапии смешанных отравлений 

прижигающими ядами, ФОС и этиловым алкоголем.

В 1980-е годы исследования кафедры охватывали 

широкий круг проблемных вопросов анестезиологии 

и интенсивной терапии. Основные из них: нарушения 

кислородного бюджета, регуляция сократимости серд-

ца при различных операциях, реакции гемокоагуляции 

в критических состояниях, применение пролонгиро-

ванной краниоцеребральной гипотермии при кома-

тозных состояниях. В 1980 году на IV Республиканском 

пленуме правления анестезиологов-реаниматологов 

представлены первые работы о целенаправленном вы-

боре инфузионных сред при различных видах дисги-

дрий, и особенно при сопутствующей респираторной 

патологии, что способствовало более благоприятному 

течению заболевания и улучшало его исходы (Арка-

тов В.А., Лысенко В.И.). В 1981 году В.И. Лысенко за-

щитил кандидатскую диссертацию на тему «Гемокоа-

гуляционные нарушения и методы их коррекции при 

гнойно-деструктивных заболеваниях легких у детей»; 

в 1982 году — Т.Н. Серебрякова на тему «Центральная 

гемодинамика и кислородный бюджет в различные 

фазы перитонита». Аспирант В.Я. Вартанов, исследуя 

нейровегетативный и гормональный статус у пациен-

тов в периоперационном периоде, установил способ-

ность премедикации с включением эглонила повы-

шать антиноцицептивную защиту пациентов. В 1985 

году В.А. Новосельцев и А.А. Короткоручко посвяти-

ли свои работы изучению эффективности нейровеге-

тативной защиты в регуляции сократимости сердца с 

электрической нестабильностью миокарда при раз-

личных операциях, В.А. Малоштан исследовал инте-

гральные показатели центральной гемодинамики и 

кислородного бюджета у больных с острым деструк-

тивным панкреатитом. С целью профилактики ослож-

нений после операций на позвоночнике аспирантом 

А.М. Зайцевым была разработана локальная гипотер-

мия спинного мозга; в 1988 году В.В. Гнатив завершил 

исследование кислородного бюджета при экзотокси-

ческом шоке, а Ю.Н. Арцыбушев — применения кра-

ниоцеребральной гипотермии в комплексном лечении 

коматозных состояний при острых отравлениях. В мо-

нографии «Гипотермия в лечении острых отравлений» 

(Г.А. Бабийчук, В.В. Аркатов и др., 1990) освещена роль 

пролонгированной краниоцеребральной гипотермии в 

интенсивной терапии метаболических нарушений го-

ловного мозга. В 1989 году аспирантка М.А. Георгиянц 

завершила работу на тему «Обеспечение реологиче-

ских условий гемокарбоперфузии у детей с инфекци-

онной патологией». 

В 1989 году на последнем Всесоюзном съезде ане-

стезиологов в г. Одессе были представлены обобщаю-

щие доклады от кафедры: «Выбор антиноцицептивной 

защиты у пациентов с высоким риском операции и 

анестезии» (10 апробированных вариантов) и впер-

вые проведено обоснование концепции компонент-

ного обезболивания, методов, способных обеспечить 

необходимую доставку и потребление кислорода для 

поддержания интенсивности метаболизма и преду-

преждать развитие энергодефицита в клетках орга-

низма (В.И. Лысенко). В докладе «Критерии тяжести 

и прогноза экзотоксического шока» вопросы интен-

сивной терапии, в том числе и краниоцеребральной 

гипотермии, впервые рассматриваются с точки зрения 

изменений кислородного гомеостаза и механизмов его 

обеспечения, направленных на стабилизацию респи-

раторной, транспортной функции крови, перфузии и 

метаболических процессов головного мозга (В.И. Лы-

сенко, В.В. Гнатив, Ю.Н. Арцыбушев). 

Аспирантом К.Э. Волковинским в 1991 году в дис-

сертационной работе обоснован новый способ обез-

боливания родов путем сочетанного применения 

акупунктурной аналгезии с анальгетиком трамалом, 

а О.Н. Прокопец в 1991 году защитила диссертацию 

«Иммунологическая реактивность и кислородный 

бюджет при эндогенной интоксикации у больных с 

ожоговой болезнью и пути их коррекции». 

Кроме сотрудников и аспирантов кафедры, под 

руководством проф. В.А. Аркатова за период его ра-

боты председателем спецсовета было защищено бо-

лее 50 диссертационных работ. Профессор В.А. Арка-

тов — заслуженный деятель науки и техники Украины, 

бессменный председатель Харьковского общества 

анестезиологов, автор более 200 научных работ, 12 изо-

бретений, двух монографий, 10 учебных пособий. Под-

готовил 5 докторов наук и целую плеяду учеников, кан-

дидатов медицинских наук. 

Среди соратников и учеников проф. В.А. Аркатова 

следует отметить В.Т. Дубик, Э.П. Яроцкую, В.В. Зве-

рева, Г.А. Шифрина, А.А. Сиренко, Л.А. Захарова, 
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А.Н. Безпальчего, В.Ф. Стащука, В.А. Экзархова, 

В.Г. Редькина, В.И. Лыкова, И.М. Дикого, Б.В. Шев-

ченко, З.А. Ткачук, В.И. Лысенко, Т.Н. Серебрякову, 

М.Н. Гилеву, В.В. Гнатива и Ю.Н. Арцыбушева, научная 

и практическая работа которых в разные периоды жиз-

ни была связана со 2-й клинической больницей имени 

проф. А.А. Шалимова в г. Харькове.

Преемником профессора В.А. Аркатова стал про-

фессор В.В. Зверев, который в 1993 году возглавил ка-

федру анестезиологии и интенсивной терапии на тот 

момент уже Харьковской медицинской академии по-

следипломного образования (ХМАПО). В это же вре-

мя была организована кафедра детской анестезиоло-

гии и интенсивной терапии (под руководством проф. 

З.А. Ткачук). В 1989 году В.В. Зверев защитил доктор-

скую диссертацию «Клинико-физиологическое обо-

снование путей повышения безопасности операций на 

легких у больных с хронической легочной дыхательной 

недостаточностью». 

Под руководством проф. 

В.В. Зверева кафедра продол-

жает изучать реакции организ-

ма на агрессию, нарушения 

кислородного гомеостаза в 

критических состояниях и ме-

таболические последствия ток-

сикогипоксических состояний, 

профилактику и коррекцию ге-

мокоагуляционных нарушений 

в периоперационном периоде, 

выбор методов антиноцицептивной защиты у больных 

с высоким риском анестезии и операции, а также оп-

тимизацию интенсивной терапии и детоксикации при 

эндо- и экзотоксикозах. 

В этот период доцент 

В.И. Лысенко проводит исследо-

вания особенностей патогенеза 

токсикогипоксических и мета-

болических нарушений у боль-

ных с экзотоксическим шоком и 

комами. Обосновывает методы 

и средства для ранней реактива-

ции окислительно-восстанови-

тельных процессов в митохон-

дриях, оптимизации тканевой 

утилизации кислорода и субстратов окисления для лик-

видации биоэнергетической гипоксии. В 2005 году за-

щитил докторскую диссертацию на тему «Особливості 

патогенезу та інтенсивної терапії токсико-гіпоксичних 

та метаболічних порушень у критичних станах при 

отруєннях нейротропними речовинами». С 2005 года 

кафедрой заведует профессор В.И. Лысенко. Научная 

деятельность сотрудников кафедры в 2000-е годы была 

направлена на повышение безопасности оперативных 

вмешательств у пациентов с сопутствующей сердеч-

но-сосудистой патологией в абдоминальной хирургии, 

ортопедии и травматологии путем совершенствования 

вариантов анестезии, фармако-метаболической кор-

рекции. Опасность возникновения в условиях анесте-

зии электрической нестабильности миокарда, вплоть 

до ишемии, обусловила ряд исследований по выработке 

вариантов нейровегетативной защиты миокарда от хи-

рургического стресса. В 2011 году ассистент М.А. Голя-

нищев защитил диссертацию на тему «Періопераційна 

профілактика гострої ішемії міокарду у хворих із 

гнійно-некротичними формами діабетичної стопи»; 

аспирант А.Н. Ляшок в 2013 году — на тему «Вибір 

анестезіологічного забезпечення у пацієнтів з ішемічною 

хворобою серця при абдомінальних операціях». В на-

стоящее время тремя аспирантами кафедры с исполь-

зованием современных диагностических и лечебных 

методов проводятся исследования по определению ор-

ганопротективной способности различных видов ане-

стезии в абдоминальной и торакальной хирургии. 

Продолжается также клинико-физиологический 

анализ исследований у пациентов с различными отрав-

лениями и обоснование новых методических подходов 

к детоксикации и интенсивной терапии пациентов 

с гипоксическими комами при отравлениях окисью 

углерода, грибами, с алкогольными психозами и де-

компенсированным сахарным диабетом. Результаты 

научных исследований внедрены в клиническую прак-

тику, а именно: нейрометаболическая защита мозга при 

токсикогипоксических комах, алкогольных психозах и 

метаболическая коррекция у пациентов с декомпенси-

рованным сахарным диабетом. В 2002 году аспирант 

А.П. Черемской защитил диссертационную работу на 

тему «Динаміка показників церебрального метаболізму 

в ході інтенсивної терапії алкогольного делірію»; в 2008 

году аспирант Е.А. Карпенко — «Особливості вугле-

водного метаболізму та кисневого бюджету головного 

мозку у хворих з декомпенсованим цукровим діабетом 

та його патогенетична терапія»; в 2019 году асс. 

Р.П. Брик — «Інтенсивна терапія гепатоінтестинальної 

дисфункції/недостатності у хворих з декомпенсованим 

кетоацидозом». 

Сотрудниками кафедры совершенствуются и ши-

роко применяются методики региональной анестезии 

в торакоабдоминальной хирургии, ортопедии и трав-

матологии. 

К настоящему времени на кафедре выполнено и за-

щищено 8 докторских диссертаций: В.А. Аркатовым, 

В.Г. Дубик, А.Н. Беспальчим, В.В. Зверевым, З.А. Тка-

чук, В.И. Лысенко, И.М. Межировой, А.А. Сиренко. 

Профессорско-преподавательский состав кафедры 

в настоящее время: заведующий кафедрой профессор 

Лысенко Виктор Иосифович, доценты кафедры Кар-

пенко Евгений Александрович, Малоштан Владимир 

Анатольевич, Голянищев Максим Александрович; ас-

систенты, кандидаты мед. наук: Ляшко Андрей Леони-

дович, Волошин Никита Игоревич, Лобойко Констан-

тин Николаевич. 

Сотрудники кафедры работают на пяти клиниче-

ских базах г. Харькова: КУЗ «Харьковская городская 

клиническая больница № 2 имени проф. А.А. Шалимо-

ва», ХКБ ЖТ № 2 филиала «ЦОЗ» ПАО «Укрзалізниця», 

ГУ «Институт патологии позвоночника и суставов 

им. проф. М.И. Ситенко НАМНУ», КНП «Городской 

родильный дом № 3» Харьковского городского совета, 

Харьковская областная клиническая больница.
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Ежегодно кафедра проводит циклы специализа-

ции, тематического усовершенствования, предаттеста-

ционной подготовки, обучение в интернатуре, клини-

ческой ординатуре, аспирантуре. На кафедре прошли 

последипломную подготовку более 7500 врачей-кур-

сантов, 98 клинических ординаторов, 33 аспиранта, 

35 иностранных врачей (Ливан, Иордания, Йемен, 

Сирия, Палестина, Марокко) и из стран СНГ (Грузия, 

Азербай джан, Туркмения).

Всего на кафедре защищено 89 кандидатских дис-

сертаций, из них аспирантами — 33, клиническими 

ординаторами — 25, врачами практического здравоох-

ранения — 31. За последние 15 лет защищено 22 канди-

датские и 2 докторские диссертации. Издано 35 мето-

дических рекомендаций, монографии: «Гипотермия в 

лечении острых отравлений», «Проводниковая анесте-

зия», «Лечение синдрома острого повреждения легких 

при политравме», «Реакции гемокоагуляции в крити-

ческих состояниях и ее коррекция», «Сахарный диа-

бет у больных с хирургической и ортопедо-травмато-

логической патологией», «Блоки нервов» и 12 учебных 

пособий, среди них: «Теория и практика интенсивной 

терапии острых алкогольных психозов», «Клиниче-

ские, этические и юридические проблемы в анестези-

ологии», «Синдром энтеральной недостаточности при 

травматической болезни и острой хирургической па-

тологии», «Диагностика, хирургическая тактика и ин-

тенсивная терапия нарушений моторно-эвакуаторной 

функции кишечника у пострадавших с посттравмати-

ческим панкреатитом», «Сучасна клініко-лабораторна 

оцінка та корекція гемостазу в інтенсивній терапії», 

«Анестезія та інтенсивна терапія у хворих на цукро-

вий діабет». Также опубликованы 35 методических 

рекомендаций, в том числе одобренные МЗ Украины: 

«Клініко-лабораторна оцінка та корекція гемостазу в 

інтенсивній терапії», «Періопераційна профілактика 

гострої ішемії міокарда у хворих на цукровий діабет», 

«Сучасні методики анестезіологічного забезпечення у 

хворих високого кардіального ризику». Получено 15 

авторских свидетельств на изобретения, 7 нововведе-

ний, опубликовано 265 научных работ.

В настоящее время основными направлениями 

научно-исследовательской работы кафедры являют-

ся  изучение органопротективной безопасности видов 

анестезиологического обеспечения у больных с высо-

ким риском анестезии и операции, а также совершен-

ствование лечения болевого синдрома. 

В практику здравоохранения внедрены усовершен-

ствованные виды тотальной внутривенной и регио-

нарной анестезии при расширенных хирургических 

операциях, диагностика и коррекция гемокоагуляци-

онных нарушений у пациентов в критических состо-

яниях, способ диагностики вида и степени гипоксии 

в критических состояниях, периоперационная про-

филактика острой ишемии миокарда, методы фар-

макометаболической интенсивной терапии больных 

при токсикогипоксических комах различного генеза. 

Сотрудники кафедры принимают активное участие в 

работе Харьковской ассоциации анестезиологов Укра-

ины, конгрессов и съездов с международным участием. 

На протяжении шести десятилетий плодотворной 

работы сотрудниками кафедры анестезиологии и ин-

тенсивной терапии ХМАПО внесен существенный 

вклад в подготовку высококвалифицированных спе-

циалистов в области критической медицины и анесте-

зиологии для Украины и зарубежных стран, а также в 

оказание квалифицированной анестезиологической 

помощи на территории Харьковского региона. 

Коллектив кафедры получает интеллектуальное и 

эмоциональное удовлетворение от любимой работы и 

поиска новых решений, что активизирует жизнедея-

тельность кафедры. 
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Токсикологія кумаринів:
огляд літератури й аналіз

випадку отруєння похідними
4-гідроксикумарину

Резюме. Актуальність. Широке застосування антикоагулянтних родентицидів на основі кумари-

нів у більшості країн світу і в Україні обумовлює регулярне виникнення випадків отруєнь серед на-

селення. Мета — ознайомлення практичних лікарів із біологічними і токсичними ефектами похідних 

4-гідроксикумарину на прикладі окремого клінічного спостереження. Матеріали та методи. Про-

ведено аналіз сучасних джерел наукової інформації за останні 20 років, присвячених дослідженню 

біологічних і токсичних ефектів кумаринів. Розглянуто клінічний випадок отруєння похідними 4-гід-

роксикумарину в жінки 40 років, яка лікувалася на базі токсикологічного відділення лікарні швидкої 

медичної допомоги м. Миколаєва. Застосовані такі методи: аналітичний, системного і порівняльно-

го аналізу. Результати. Пацієнтка Д., 40 років, доставлена в ургентному порядку до лор-відділення 

міської лікарні № 4 м. Миколаєва з носовою кровотечею в червні 2018 р. Після огляду лікарем па-

цієнтка була госпіталізована, призначена гемостатична, антибактеріальна терапія і виконана пе-

редня тампонада носових ходів. Через дві доби на фоні прогресуючої коагулопатії (протромбіновий 

індекс (ПТІ) < 5 %; міжнародне нормалізоване відношення (INR) > 10) пацієнтка була переведена до 

реанімаційного відділення, де розпочато введення гемостатиків (вітамін К 20 мг 3–4 рази на добу), 

антибіотиків, кристалоїдів, донорської одногрупної плазми. На 4-ту добу від моменту надходження 

до лікарні було з’ясовано, що пацієнтка Д. страждає від шизофренії і, зі слів матері, ймовірно, при-

йняла невідому дозу щурячої отрути на основі похідних 4-гідроксикумарину. У реанімаційному від-

діленні пацієнтка Д. проходила лікування протягом 14 діб, після стабілізації стану була переведена 

до токсикологічного відділення лікарні швидкої медичної допомоги м. Миколаєва, де перебувала на 

лікуванні та реабілітації ще 25 діб, після чого була переведена до психіатричної лікарні. Виснов ки. 
Проблема гострих отруєнь похідними 4-гідроксикумарину залишається актуальною в клінічній прак-

тиці. Використання антидоту (вітаміну К) дає позитивний результат при своєчасному зверненні 

пацієнта за медичною допомогою. Біологічними маркерами токсичного процесу є показники INR, 

ПТІ, число тромбоцитів, а також інші показники, що характеризують систему згортання крові. 

Слід пам’ятати, що тяжка коагулопатія з розвитком внутрішніх кровотеч ускладнює діаг ностику 

гострого отруєння антикоагулянтами і нерідко є причиною, з якої хірургічні ускладнення у вигляді 

кровотечі трактуються як основне захворювання.

Ключові слова: антикоагулянтні родентициди; отруєння; огляд 
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Вступ
Широке застосування родентицидів на основі ку-

маринів у більшості країн світу обумовлює вільний до-

ступ населення до широкого кола небезпечних речовин, 

серед яких є похідні 4-гідроксикумарину. Огляд джерел 

наукової інформації із залученням пошукових систем 

Google Scholar, PubMed, Science Direct дозволив зрозуміти, 

що випадки отруєнь родентицидами антикоагулянтної 

дії (англ. Long acting anticoagulant rodenticides, скороче-

но — LAAR) є актуальною темою наукових публікацій 

останніх 20 років. Лише за даними Американської асоці-

ації центрів боротьби з отруєннями (англ. American Asso-

ciation of Poison Control Centers) протягом останніх 25 років 

було зареєстровано близько 316 тисяч випадків отруєн-

ня LAAR, серед яких близько 88 % — у дітей. Понад 100 

тисяч пацієнтів (кожний третій) потребували госпіталі-

зації до медичних закладів, де летальність у даній групі 

захворювань становила 2 %. Більшість отруєнь були не-

навмисними, а шляхи потрапляння отрути різноманітні 

(інгаляційний, шкірний та пероральний). Останнім ча-

сом у США щороку надається медична допомога в серед-

ньому 2750 пацієнтам із такими отруєннями [1].

Окремий збір статистичних даних щодо отруєнь 

родентицидами антикоагулянтної дії в Україні не веде-

ться, але, за даними спеціалізованих токсикологічних 

відділень міст Києва і Миколаєва, щороку реєструють-

ся тяжкі випадки отруєнь антикоагулянтними роден-

тицидами, коли пацієнти потребують реанімаційних 

заходів і тривалої інтенсивної терапії. Кумарини здатні 

викликати коагулопатію шляхом антагонізму з вітамі-

ном К. Клінічна картина при отруєнні варіює від май-

же непомітних симптомів до некерованої коагулопатії, 

що супроводжується масивними кровотечами. У лег-

ких випадках отруєння спостерігаються крововиливи 

під шкіру і слизові оболонки, при тяжких — внутріш-

ні кровотечі. Курси лікування передбачають тривалий 

прийом вітаміну К у великих дозах, трансфузії ком-

понентів плазми (факторів згортання) і різноманітну 

симптоматичну терапію.

Мета — ознайомлення практичних лікарів із біоло-

гічними і токсичними ефектами кумаринів на прикладі 

окремого клінічного спостереження. 

Матеріали та методи 
Проведено аналіз сучасних джерел наукової інфор-

мації за останні 20 років, присвячених дослідженню 

біологічних і токсичних ефектів природних і синтетич-

них кумаринів в експериментах на тваринах. Дослідже-

но клінічний випадок отруєння похідними 4-гідрокси-

кумарину в жінки 40 років за даними токсикологічного 

відділення лікарні швидкої медичної допомоги м. Ми-

колаєва. Застосовані такі методи: аналітичний, сис-

темного і порівняльного аналізу. Для збору та обробки 

даних досліджень була побудована база даних із вико-

ристанням ресурсу Microsoft Excel 2007.

Результати 
Кумарин (1,2-бензопірон) — речовина рослинного 

походження, міститься в сировині, що традиційно ви-

користовується в харчовій і парфумерній промисло-

вості як натуральна ароматична добавка, структурна 

формула кумарину зображена на рис. 1.

Природний кумарин міститься в коричному і ла-

вандовому маслах, у ефірному маслі, одержуваному з 

листя касії (табл. 1), у незначних кількостях — в ягодах 

(чорниці, морошці), зеленому чаї, цикорії, сої, грибах 

(лат. Tricholoma matsutake), кориці та іншій рослинній 

сировині [2, 3].

Завдяки своїй біологічній активності кумарин був 

запропонований як лікарський засіб для терапії веноз-

ної недостатності [4, 5]. Дані щодо побічних гепатоток-

сичних ефектів для людини, що розвивалися внаслідок 

прийому кумаринвмісних лікарських препаратів [6, 7], 

мали суперечливий характер і викликали значний ін-

терес до вивчення механізму токсичної дії кумарину та 

його метаболізму.

Повідомлення про гепатотоксичну дію кумарину, 

виявлену в експерименті на щурах і собаках, призвело 

до того, що в США він був заборонений для прямого 

використання як харчова добавка, починаючи з 1954 р., 

що викликало дискусію про природу його токсичності 

і значний інтерес дослідників до вивчення механізмів 

його дії [3].

Проведені експериментальні дослідження з вико-

ристанням різних видів лабораторних тварин дозво-

лили встановити, що основним органом-мішенню 

токсичної дії кумарину при тривалому надходженні 

в організм є печінка [8 , 9]. Протягом останніх двох 

десятиліть була проведена низка досліджень токсич-

них властивостей кумарину in vitro та in vivo та його 

токсикокінетики в організмі ссавців різних видів 

[10–13]. У результаті було встановлено, що токсична 

дія кумарину має значні видові відмінності, значною 

мірою зумовлені особливостями його метаболізму в 

організмі [14].

Перший етап трансформації кумарину реалізуєть-

ся за двома напрямками. У результаті 7-гідроксилю-

вання кумарину утворюється 7-ГОК, що виводиться 

Таблиця 1. Вміст кумарину в деяких джерелах 
рослинного походження

Джерело
Концентрація, 

ppma

Масло листя касії 17 000–87 300

Масло листя китайської кориці 40 600

Масло кори китайської кориці 7000

Кориця (пряність) 900

Олія м’яти перцевої 20

Зелений чай 0,2–1,7

Чорниця 0,0005

Примітка: a — частин на мільйон.

Рисунок 1. Структурна формула кумарину

O O
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з організму ссавців із сечею. Під час 3-гідроксилю-

вання утворюється 3-гідроксикумарин, проміжним 

метаболітом у даному процесі є токсичний 3,4-епок-

сид, що в подальшому трансформується з утворен-

ням о-гідроксифенілальдегіду, який окислюється до 

о-гідроксіетанолу й о-гідроксифенілоцтової кислоти. 

Домінування одного з двох напрямків метаболізму 

кумарину в організмі зумовлює міжвидові відміннос-

ті в прояві гепатотоксичних властивостей даної спо-

луки [15, 16]. Для організму приматів, як було показа-

но в дослідженнях на бабуїнах, 7-гідроксилювання з 

утворенням 7-ГОК є превалюючим і найбільш ефек-

тивним шляхом детоксикації та елімінації кумарину 

[16, 17].

Дослідження метаболізму кумарину з використан-

ням тонких зрізів печінки підтвердило, що в людини, 

приматів, телят, а також в окремих видів гризунів він 

перебігає схоже, з переважанням процесу 7-гідрокси-

лювання, тоді як у найбільш широко використовувано-

го для токсикологічних досліджень виду лабораторних 

тварин — щурів переважає процес 3-гідроксилювання. 

В організмі людини утворення 3,4-епоксиду кумарину 

є незначним [17].

Під час дослідження механізму токсичної дії ку-

марину було показано, що його 7-гідроксилювання в 

мікросомах печінки людини забезпечується високо-

специфічним цитохромом Р2А6, активність якого 

може бути індукована антиепілептичними фармаколо-

гічними препаратами або пригнічена при тяжких фор-

мах алкогольного цирозу печінки [18].

Цитохром Р2А6 представляє близько 15 % Р450-

білків у мікросомах печінки людини, залишаючись при 

цьому одним із найменш вивчених ензимів даної гру-

пи. На підставі отриманих даних було зроблено припу-

щення про те, що випадки розвитку і ступінь прояву 

токсичних ефектів кумарину в людини можуть бути 

наслідком індивідуальних особливостей обмінних про-

цесів. 

У дослідженні на добровольцях було підтверджено 

значну індивідуальну варіабельність співвідношення 

інтенсивності двох метаболічних шляхів [19], у резуль-

таті чого утворення токсичного 3,4-епоксиду кумари-

ну в організмі зростає. В експериментальних роботах 

встановлено, що кумарин при одноразовому введенні у 

великих дозах щурам викликає центролобулярний не-

кроз гепатоцитів [8, 20]. Це свідчить про те, що метабо-

лізм кумарину в даному випадку проходить з утворен-

ням більш токсичних метаболітів.

Дослідження in vitro показали, що хімічно актив-

ні [3-l4C]-кумаринові метаболіти, що утворюються за 

участю цитохром-P450-залежних ензимів, здатні ко-

валентно зв’язуватися з мікросомальними протеїнами 

[21]. Було зроблено припущення, що токсичним мета-

болітом у даному випадку може виступати 3,4-епок-

сид. Під час 3-гідроксилювання кумарину утворюється 

3-гідроксикумарин, що деградує з відкриттям піроль-

ного кільця. У мікросомах печінки щура кумарин віді-

грає роль субстрату для ізоензимів підгруп цитохромів 

P450 1A і 2B [22]. У мікросомальній системі печінки 

людини за процес 7-гідроксилювання кумарину відпо-

відальні ферменти підгрупи P450 2A [23], які й забез-

печують основний напрямок метаболізму з утворенням 

7-ГОК.

Особливості метаболізму кумарину лежать також в 

основі міжвидових відмінностей його токсикокінети-

ки. Так, при інтраперитонеальному введенні кумарину 

щурам у дозі 50 мг/кг 50 % від введеної дози речовини 

виводилося з жовчю у вигляді неідентифікованих спо-

лук із розімкнутим пірольним кільцем. При внутріш-

ньоочеревинному введенні 7-ГОК у такій дозі з жовчю 

виводилося лише 0,2 % речовини в незміненому вигля-

ді або у вигляді глюкуронових кон’югатів. Це свідчить 

про практично відсутню ентерогепатичну циркуляцію 

7-ГОК [24]. Було зроблено припущення, що харак-

терне для гепатотоксичної дії кумарину пошкодження 

жовчовивідних протоків, виявлене в експериментах на 

щурах, зумовлено біліарною екскрецією токсичного 

метаболіту 3,4-епоксиду. Разом із тим такий прояв ге-

патотоксичності не спостерігається у видів лаборатор-

них тварин, для яких показано переважання 7-гідро-

ксилювання кумарину з утворенням 7-ГОК, якому не 

властиве виведення з жовчю.

З організму людини (при пероральному введенні у 

дозі 200 мг/кг) кумарин виводиться досить швидко, при 

цьому 79 % виводиться у вигляді 7-ГОК [25]. При вве-

денні в еквівалентній дозі щурам елімінація становить 

лише 35 %, з яких 7-ГОК становить менше ніж 0,1 % 

[26]. Дані відмінності обумовлені швидкою абсорбцією 

кумарину в кишечнику людини та відсутністю ентеро-

гепатичної циркуляції його метаболіту — 7-ГОК.

Токсичні властивості кумарину широко дослідже-

ні. При пероральному введенні щурам ЛД
50

 речовини 

становить 292–680 мг/кг [27]. За умов хронічного над-

ходження кумарину впродовж 2 років у дослідженні 

на собаках встановлено недіючу дозу — 10 мг/кг [28], 

лімітуючий ефект для встановлення недіючої дози — 

гепатотоксична дія речовини. Як було встановлено в 

субхронічному експерименті на щурах (13 тижнів) при 

внутрішньошлунковому введенні кумарину в дозах 19, 

38, 75, 150, 300 мг/кг, при дії максимальної дози під-

вищувалася активність ферментів — маркерів гепато-

токсичної дії: АлАТ, АсАТ, орнітинкарбамоїлтрансфе-

рази, сорбітолдегідрогенази. При дії кумарину в дозі 

150 мг/кг і вище [29] були виявлені дегенерація та не-

кроз гепатоцитів центролобулярної зони, ознаки хро-

нічного запалення, гіперплазія жовчних протоків.

Хронічне надходження (2 роки) кумарину до орга-

нізму щурів у дозах 25, 50, 100 мг/кг показало, що гіс-

томорфологічні зміни виявлялися переважно в печінці 

(фіброз, некроз, цитотоксична дія), нирках (нефропа-

тія) та передшлунку (ульцерогенна дія) [29]. Досліджен-

ня впливу кумарину на МОГС печінки щурів дозволи-

ло встановити, що він знижує активність цитохрому 

Р450 та деметилювання амідопірину в дозах 135 мг/кг 

та вище у тварин за умов вутрішньошлункового надхо-

дження в дозах 15, 45, 135, 405 мг/кг упродовж 7 днів 

[30]. При введенні щурам-самкам кумарину в леталь-

них дозах 250 та 1000 мг/кг (30 та 47 % летальності від-

повідно) було виявлено, що він викликає гіпоглікемію 

тривалістю близько 24 годин [31].
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Рисунок 2. Загальна хімічна структура 
гідроксикумаринів з антикоагулянтними 

властивостями

Таблиця 2. Гідроксикумарини з антикоагулянтними властивостями

Генерична назва препарату Хімічна формула ЛД
50

 для щурів, мг/кг
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е
р
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а

 г
е
н
е
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ія

Кумахлор

O O
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OH

Cl
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Д
р

у
га

 г
е
н
е
р

а
ц
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O O

OH

Br

0,26
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O O

OH

1,8

OH

O

R

O

Канцерогенна активність кумарину при перораль-

ному надходженні досліджена у двох експериментах на 

мишах та в одному дослідженні на щурах [32]. У ми-

шей однієї з двох досліджених ліній кумарин викликав 

збільшення кількості випадків аденом та карцином ле-

гень (самці та самки), а також гепатоцелюлярної кар-

циноми в самиць. У дослідженні на щурах було вста-

новлено, що кумарин викликав випадки тубулярної 

аденоми нирок.

За канцерогенною дією кумарин класифікований 

як речовина, що належить до 3-го класу небезпеч-

ності за класифікацією Міжнародної агенції з до-

слідження раку (англ. International Agency for Research 

on Cancer) [32]. Як відомо, питання про наявність у 

досліджуваної речовини віддалених ефектів є од-

ним із важливих під час оцінки безпечності її вико-

ристання. Проведені дослідження з використанням 

низки моделей in vivo дозволяють стверджувати, що 

кумарин не має генотоксичних властивостей [28, 33], 

в дослідженнях на мишах, щурах, кроликах, мінісви-

нях була показана відсутність тератогенної дії кума-

рину [32].

Похідні кумарину, що утворені приєднанням гід-

роксильних або метоксильних груп до кумаринового 

остову, мають назву простих кумаринів.

Похідні 4-гідроксикумарину. Наявність у похідної 

кумарину гідроксильної групи в 4-му положенні харак-

теризує 4-гідроксикумарин, якому властивий вираже-

ний антикоагулянтний ефект. 

Антикоагулянтні властивості речовини вперше 

були виявлені під час з’ясування причин масового 

отруєння худоби зопрілим силосом [34], оскільки дана 

сполука утворюється внаслідок ферментації кумарину 

простішими грибами.

На основі 4-гідроксикумарину синтезовано низку 

речовин з антикоагулянтними властивостями різно-

го ступеня вираженості — бродифакум, дикумарол, 

варфарин, що знаходять своє застосування як лікар-

ські засоби для профілактики тромбозів та емболії при 

низці захворювань [35], та пестицидів — засобів дера-
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тизації. Родентициди, які належать до групи 4-гідро-

ксикумарину (суперварфарини), використовуються 

для знищення щурів і мишей. Суперварфарини блоку-

ють вітамін-К-залежне γ-карбоксилювання залишків 

глутамінової кислоти в попередниках протромбіну в 

100 разів сильніше (в еквімолярному співвідношенні), 

ніж варфарин. Крім того, період їх напіввиведення до-

сягає 120 діб, а у варфарину він дорівнює 42 годинам. 

У плазмі крові знижується вміст факторів VII, IX, X і 

II. У міру зменшення концентрації факторів згортання 

крові виникають клінічні прояви їх дефіциту (зазвичай 

на 2–3-й день). Проковтування невеликої кількості 

отрути навряд чи може завдати шкоди організму. Ба-

гаторазові дози, що приймаються упродовж декількох 

днів або тижнів, можуть призвести до серйозного отру-

єння і навіть смерті. Найчастіше виникають кровотечі 

в сечостатевій системі, шлунково-кишковому тракті, 

носові кровотечі. Механізм інтоксикації кумаринови-

ми антикоагулянтами полягає в порушенні клітинної 

рециркуляції фактора згортання крові — вітаміну К, 

наслідком чого є вторинна коагулопатія. Цей клас ре-

човин відрізняється високою біологічною активністю 

та токсичністю (табл. 2) [36, 37].

Похідні 7-гідроксикумарину. Введення гідроксигру-

пи до молекули кумарину в положенні С7 зменшує 

токсичність похідної кумарину (табл. 3) [38, 39]. Се-

ред наведених у табл. 3 даних усі речовини в 5–10 разів 

менш токсичні, ніж кумарин, і більше ніж у 5000 разів 

менш токсичні, ніж високотоксична похідна 4-гідро-

ксикумарину — дифенакум.

Значна кількість 4-гідроксикумаринів та їх по-

хідних синтезована останнім часом, та їх фармако-

логічна дія активно досліджується [39]. Більшість із 

них чинить антикоагулянтну дію, проте варфарин, 

флокумафен, бродифакуму бромід, похідні дифена-

куму та бензопіранодикумарину 3-(p-нітробензил)-

4-гідроксикумарин мають більш широкий спектр 

активностей, включаючи протиартритну, протиза-

пальну, протипухлинну, антитромбозну, антибактері-

альну, фотосенсибілізуючу та тератогенну. Проте саме 

антикоагулянтна дія є найбільш характерною рисою 

цього класу сполук.

Так, варфарин, що належить до антикоагулянтів 

першої генерації, та такі сполуки, як бродифакум, бро-

мадіолон, хлорофацинон, дифенакум, куматетраліл, 

флокумафен, дифетіалон, є ефективними пестицида-

ми-родентицидами. 

Для другої генерації антикоагулянтних роденти-

цидів, до яких належать дифенакум та бродифакум, 

характерним є тривалий період напіввиведення з плаз-

ми (91,7 дня), тоді як період напіввиведення з тканин 

печінки коливається від 15,8 дня для куматетралілу до 

307,4 дня для бродифакуму. Загалом період напіввиве-

дення з плазми крові в антикоагулянтів другої генера-

ції значно триваліший порівняно зі сполуками першої 

генерації. 

Таким чином, так звані суперварфарини — дифе-

накум, бродифакум, флокумафен, дифетіалон демон-

струють більш виражений антикоагулянтний ефект 

порівняно з варфарином. Новітні аналоги дифенакуму 

з водневим або фенольним радикалом викликають ви-

ражене інгібування 2,3-епоксиредуктази вітаміну К з 

концентрацією 1/2 максимального інгібування IC
50

 — 

0,4 μM, ефект якої порівнюваний з ефектом варфарину. 

При цьому дифенакум-Н перевищує варфарин за анти-

коагулянтною активністю у 2,5 раза, а дифенакум-фе-

ніл у 10 разів менш активний порівняно з варфарином. 

Такі результати свідчать про те, що водневий зв’язок у 

даній молекулі відіграє провідну роль у зв’язуванні ак-

тивного центру ензиму [40].

Клінічний випадок отруєння
похідним 4-гідроксикумарину

Пацієнтка Д., 40 років, доставлена бригадою екс-

треної медичної допомоги до лор-відділення місь-

кої лікарні № 4 м. Миколаєва з носовою кровотечею 

26.06.18 р. Після огляду черговим лікарем пацієнтка 

була госпіталізована, призначена гемостатична, анти-

бактеріальна терапія і виконана передня тампонада 

носових ходів. 

За результатами дослідження системи згортання 

крові від 26.06.18 р. встановлені такі показники: фібри-

ноген — 4,8; час рекальцифікації — 90 с; протромбіно-

вий індекс (ПТІ) — 81 %; час згортання крові — від 6’3” 

Таблиця 3. Малотоксичні похідні 7-гідроксикумарину

Структурна формула Назва ЛД
50

, мг/кг Шлях надходження Вид тварин

O

O

7

6

HO

H
3
C

O

Скополетин 3800 Внутрішньошлунково Щури

O

O

7

8

6

HO

OH

H
3
C

O

Фраксетин 2300 Внутрішньошлунково Щури

O
7

6

HO

HO

O

Ескулетин 1450 Внутрішньоочеревинно Щури
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до 7’0”. Наступної доби виконані загальні дослідження 

крові і сечі (табл. 4, 5).

У лор-відділенні пацієнтка перебувала 2 доби, протя-

гом періоду лікування постійно повторювалася носова 

кровотеча, у зв’язку з чим проводилася тампонада носо-

вих ходів. З урахуванням негативних змін в аналізах сечі 

був виставлений діагноз: гострий геморагічний цистит. 

Пацієнтка була оглянута урологом і гінекологом, 

але від госпіталізації до урологічного відділення відмо-

вилася, і 28.06.18 р. була направлена до терапевтичного 

відділення за місцем проживання для продовження лі-

кування. Однак у зв’язку з погіршенням стану на фоні 

прогресуючої коагулопатії 28.06.18 р. було вирішено 

перевести пацієнтку 29.06.18 р. до реанімаційного від-

ділення.

У реанімаційному відділенні на ранок 29.06.18 р. 

було встановлено: коагуляція відсутня, ПТІ 65 %, ви-

ражені явища коагулопатії. Призначено симптоматич-

не лікування, що включало засоби гемостатичної дії, 

антибіотики, внутрішньовенне введення кристалоїдів, 

донорської одногрупної плазми. Однак стан пацієнтки 

продовжував погіршуватися, прогресували явища коагу-

лопатії, що проявилося зниженням ПТІ < 5 % станом на 

ранок 04.07.18 р., на ранок 06.07.18 р. результати були та-

кими: ПТІ — 8 %; міжнародне нормалізоване відношен-

ня (INR) — 5,98; протромбіновий час (ПТЧ) — 65,8 с; на 

10.07.18 р.: активований частковий тромбопластиновий 

час (АЧТЧ) — 140 с; фібриноген — 5,6 г/л; ПТЧ — 227 с; 

протромбін за Квіком — < 5 %; INR — > 10. Причина 

тяжкої коагулопатії залишалася нез’ясованою.

Лікарями повторно досліджено анамнез життя 

та захворювання пацієнтки Д., за результатами чого 

з’ясовано таке: пацієнтка Д. страждає від шизофренії 

та за рік до захворювання вона протягом тижня пере-

бувала з аналогічними симптомами на стаціонарному 

лікуванні в гематологічному відділенні. 

Поєднавши ці факти, лікарі запідозрили отруєння 

невідомою речовиною з вираженою антикоагулянтною 

дією. При детальному опитуванні матері постраждалої 

вдалося з’ясувати, що пацієнтка Д. купувала щурячу 

отруту на основі похідних 4-гідроксикумарину і, мож-

ливо, приймала її протягом декількох днів. Пізніше ця 

версія знайшла підтвердження.

У реанімаційному відділенні пацієнтка Д. про-

ходила лікування протягом 14 діб (із 29.06.18 р. по 

12.07.18 р.), після стабілізації стану була переведена до 

токсикологічного відділення лікарні швидкої медичної 

допомоги м. Миколаєва, де перебувала на лікуванні та 

реабілітації протягом 25 діб (із 12.07.18 р. до 06.08.18 р.).

При надходженні до токсикологічного відділення 

13.07.18 р. біохімічні показники були такими: загальний 

білок — 73,0 г/л; білірубін — 11,1 ммоль/л (прямий — 

1,3 ммоль/л; непрямий — 9,8 ммоль/л); тимолова 

проба — 1,2; холестерин — 4,9 ммоль/л; сечовина — 

2,5 ммоль/л; азот сечовини — 1,17 ммоль/л; залишко-

вий азот — 0,38 ммоль/л; АсАТ — 18,0 Од/л; АлАТ — 

11,0 Од/л; калій — 4,5 ммоль/л; натрій — 138 ммоль/л; 

кальцій — 1,2 ммоль/л; хлориди — 108 ммоль/л; цукор 

крові — 3,8 ммоль/л.

На жаль, точно визначити дозу і період вживання 

отрути так і не вдалося. Протягом усього періоду пере-

бування в токсикологічному відділенні проводилося 

симптоматичне лікування коагулопатії із застосуван-

ням вікасолу (2,0 мл 1% р-ну в амп., 3–4 рази на добу) 

та інших засобів симптоматичної терапії. 

Суттєвих відхилень біохімічних показників крові 

пацієнтки Д. за період перебування в токсикологічно-

му відділенні не було відмічено. Динаміка загальних 

показників крові, сечі та системи згортання крові про-

тягом лікування надана в табл. 4–8.

Протягом лікування були виконані: ультразвукове 

дослідження органів черевної порожнини і нирок, рент-

генографія органів грудної клітки й електрокардіогра-

фія — патології не виявлено. Пацієнтка Д. була оглянута 

психіатром, підтверджений діагноз, надані рекомендації. 

Тривала тампонада носових ходів у пацієнтки обу-

мовила ускладнення у вигляді перфорації носової пере-

городки і пролежня верхньої губи і ніздрі зліва, що обу-

мовило тривалий період лікування у лор-лікаря. Після 

загоєння ран і стабілізації лабораторних показників 

Таблиця 4. Показники аналізу крові пацієнтки Д. (міська лікарня № 4, м. Миколаїв)

Дата
Ер., 
1012 Нb, г/л Ц/п

Тромб., 
тис.

Лейк., 
109 Е., % П., % С., % Л., % М., %

ШОЕ, 
мм/ч

27.06.18 4,3 134 0,93 206 7,6 1 8 69 16 6 15

Таблиця 5. Показники аналізу сечі пацієнтки Д. (міська лікарня № 4, м. Миколаїв)

Дата Колір Прозорість ПВ рН Білок Глюкоза
Ер., 
1012

Лейк., 
109 Солі

27.06.18 Світло-жовтий Прозора 1005 Слабокисла 0,198 % – Усе п/з – –

28.06.19 Червоний Мутна 1006 Слабокисла 3,3 % – 50–60 4–6–7
Оксалати — 

5 у п/з

Таблиця 6. Показники аналізу сечі пацієнтки Д. (лікарня швидкої медичної допомоги, м. Миколаїв)

Дата Колір Прозорість ПВ рН Білок Глюкоза
Ер., 
1012

Лейк., 
109 Епітелій Солі

12.07.18 Жовтий Прозора 1020 Слабокисла 0,066 % – 1–2 Од. Од. Кальцію

30.07.18 Блідо-жовтий Прозора 1004 Слабокисла – – 6–8
Мала 

кількість
–



19Том 16, № 5, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

пацієнтка Д. була переведена до психіатричної лікарні 

з діагнозом: гостре отруєння родентицидом (похідним 

4-гідроксикумарину з 20.06.18 р.). Суїцидальна спро-

ба. Токсична коагулопатія. Повторні носові кровотечі. 

Геморагічний цистит. Постгеморагічна анемія. Про-

лежень лівої пазухи і верхньої губи зліва. Перфорація 

носової перегородки. Ендогенне захворювання.

Обговорення
Історія хвороби пацієнтки Д. є свідченням різнома-

нітності і складності клінічної картини, що утворюєть-

ся внаслідок потужної антикоагулянтної дії кумаринів. 

У нашому випадку, незважаючи на клінічний досвід лі-

карів, які першими оглядали пацієнтку, вірний діагноз 

не був виставлений своєчасно. Як свідчать дані табл. 4 

і 5, при надходженні до лікарні в пацієнтки Д. клінічні 

показники крові були близькими до норми, натомість у 

показниках сечі відмічалися виражені патологічні змі-

ни, що прогресивно погіршувалися протягом першої 

доби спостереження. Незважаючи на ознаки коагуло-

патії, додаткові дослідження показників гомеостазу не 

були призначені, хоча в даному випадку вони могли б 

допомогти запідозрити, що носова кровотеча має осо-

бливі причини, а коагулопатія має вторинний характер.

Таким чином, пролонгація періоду симптоматич-

ного лікування носової кровотечі призвела до різкого 

погіршення стану хворої на 3-тю добу спостереження, 

що обумовило її переведення до реанімаційного відді-

лення з критичними показниками системи згортання 

крові. Своєчасно не був зібраний анамнез життя, що не 

дозволило запідозрити вживання токсичної речовини і 

призначити відповідне обстеження і лікування. Шлу-

нок пацієнтки не був промитий, кишечник не був спо-

рожнений, тому кумарин продовжував всмоктуватися 

і накопичуватися в організмі пацієнтки, поглиблюючи 

порушення гомеостазу і посилюючи тяжкість токсич-

ного синдрому.

Явища вторинної коагулопатії, що обумовлена 

блокуванням дії вітаміну К в організмі пацієнтки Д., 

набули максимальних проявів на 3-тю — 4-ту добу з 

моменту госпіталізації та продовжувалися протягом 

15 діб, незважаючи на інтенсивне лікування. Даний 

факт є свідченням того, що причиною отруєння була 

токсична речовина, що належить до похідних 4-гідро-

ксикумаринів другої генерації, які мають період напів-

виведення з тканини печінки 15 діб і більше.

Слід зауважити, що при першому огляді пацієнт-

ки Д. у лор-лікарів не було підстав підозрювати отруєн-

ня кумарином, що було обумовлене тим, що особа мала 

психічні розлади і свідомо чи несвідомо не вказала про 

факт вживання отруйної речовини. 

Особливість даного випадку полягає також у тому, 

що складно було визначити, яку дозу отрути і скільки 

разів прийняла пацієнтка Д. Ретроспективно оцінюю-

чи розвиток хвороби, тяжкість стану пацієнтки і сту-

пінь порушень гомеостазу, можна зробити припущення 

про неодноразовий прийом і протягом тривалого часу 

речовини, що належить до похідних 4-гідроксикумари-

ну. Такі випадки в клінічній практиці спостерігаються 

нечасто, але вони добре запам’ятовуються, оскільки 

потребують від лікарів чималих зусиль для збереження 

життя пацієнта та мінімізації негативних наслідків для 

його здоров’я. 

Випадок демонструє, що клінічна діагностика 

вторинних коагулопатій є складним завданням. При 

неможливості проведення хіміко-аналітичних дослі-

Таблиця 8. Показники системи згортання крові пацієнтки Д.
(лікарня швидкої медичної допомоги, м. Миколаїв)

Дата АЧТЧ, с ПТЧ, с
ПТЧ 

за Квіком, %
INR

Фібриноген, 
г/л

Час згортання крові, хв

13.07.18 80,0 99,0 6,0 9,8 4,0 Після 10’ згортання немає

15.07.18 81,0 14,0 4,37 6,8 Після 10’ згортання немає

20.07.18 60,0 14,5 58 1,44 8,4

23.07.18 56,0 37,0 18,0 3,36 5,3

27.07.18 44 34,7 19,0 3,17 5,0

30.07.18 50 42,0 12,0 4,45 5,0 9’40”–10’40”

03.08.18 55 38,8 17,0 3,5 4,4

Таблиця 7. Показники аналізу крові пацієнтки Д. (лікарня швидкої медичної допомоги, м. Миколаїв)

Дата Ер., 1012 Нb, г/л Ц/п
Тромб., 

тис.
Лейк., 109 Е., % П., % С., % Л., % М., %

ШОЕ,
мм/ч

12.07.18 3,1 84 0,88 5,6 5 3 57 24 8 46

13.07.18 3,3 93 0,83 511 8,5 5 5 67 20 8 55

14.07.18 2,0 62 0,92 490 8,9 3 5 65 22 7 55

15.07.18 2,8 82 0,9 350 10,2 2 8 62 20 8 60

20.07.18 2,6 74 0,84 247 12,7 2 10 60 21 7 65

30.07.18 1,7 72 1,2 324 5,1 3 7 51 32 9 60

02.08.18 3,0 74 0,73 394 6,5 5 2 48 35 10 60
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джень (рідинна хроматографія — мас-спектрометрія, 

LC-MS) на вміст кумаринів у крові пацієнта ключову 

роль у встановленні діагнозу відіграють якість збору 

анамнезу життя та анамнезу захворювання, динаміч-

не спостереження за показниками системи згортання 

крові, біохімічними показниками крові і загальними 

клінічними показниками крові і сечі.

Багато поколінь практичних лікарів у своїй діяль-

ності застосовують принцип: «Правильно зібраний 

анамнез — половина діагнозу». У випадках, коли спіл-

кування з пацієнтом ускладнене з будь-яких причин, 

не слід зволікати з проведенням консиліуму, доцільно 

найшвидше залучити спеціалістів різних профілів для 

проведення диференціальної діагностики складного 

клінічного випадку.

Висновки
1. Проблема гострих отруєнь антикоагулянтними 

родентицидами на основі похідних 4-гідроксикумари-

ну залишається актуальною в клінічній практиці. 

2. Використання як антидоту вітаміну К дозволяє 

отримати позитивний результат при своєчасному звер-

ненні пацієнта за медичною допомогою. 

3. Біологічними маркерами токсичного процесу 

при отруєнні антикоагулянтними родентицидами є 

ПТІ, INR, число тромбоцитів та інші показники, що 

характеризують систему згортання крові.

4. Слід пам’ятати, що коагулопатія тяжкого сту-

пеня з розвитком внутрішніх кровотеч ускладнює 

діагностику гострого отруєння антикоагулянтами і не-

рідко є причиною того, що хірургічні ускладнення у ви-

гляді кровотечі трактуються як основне захворювання.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Токсикология кумаринов: обзор литературы и анализ случая отравления
производными 4-гидроксикумарина

Резюме. Актуальность. Широкое применение антикоагу-

лянтных родентицидов на основе кумаринов в большинстве 

стран мира и в Украине определяет регулярное возникнове-

ние случаев отравлений среди населения. Цель — ознакомле-

ние практических врачей с биологическими и токсическими 

эффектами производных 4-гидроксикумарина на примере 

отдельного клинического наблюдения. Материалы и методы. 
Проведен анализ современных источников научной инфор-

мации за последние 20 лет, посвященных исследованию био-

логических и токсических эффектов кумаринов. Рассмотрен 

клинический случай отравления производными 4-гидрокси-

кумарина у женщины 40 лет, проходившей лечение на базе 

токсикологического отделения больницы скорой медицин-

ской помощи г. Николаева. Применены следующие методы: 

аналитический, системного и сравнительного анализа. Резуль-
таты. Пациентка Д., 40 лет, доставлена в ургентном порядке в 

лор-отделение городской больницы № 4 г. Николаева с носо-

вым кровотечением в июне 2018 года. После осмотра врачом 

пациентка была госпитализирована, назначена гемостатиче-

ская, антибактериальная терапия и выполнена передняя там-

понада носовых ходов. Через двое суток на фоне прогрессиру-

ющей коагулопатии (протромбиновый индекс (ПТИ) < 5 %; 

международное нормализованное соотношение (INR) > 10) 

пациентка была переведена в реанимационное отделение, где 

начато усиленное введение гемостатических препаратов (ви-

тамин К 20 мг 3–4 раза в сутки), антибиотиков, кристаллои-
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дов, донорской одногруппной плазмы. На 4-е сутки с момента 

поступления в больницу выяснилось, что пациентка Д. стра-

дает шизофренией и, по словам матери, вероятно, приняла 

неизвестную дозу крысиного яда на основе производных 4-ги-

дроксикумарина. В реанимационном отделении пациентка 

находилась в течение 14 дней и после стабилизации состояния 

была переведена в токсикологическое отделение больницы 

скорой медицинской помощи г. Николаева, где продолжила 

лечение и реабилитацию еще в течение 25 суток, после чего 

была переведена в психиатрическую больницу. Выводы. Про-

блема острых отравлений производными 4-гидроксикумари-

на остается актуальной в клинической практике. Использо-

вание антидота (витамина К) дает положительный результат 

при своевременном обращении пациента за медицинской по-

мощью. Биологическими маркерами токсического процесса 

являются показатели INR, ПТИ, число тромбоцитов, а также 

другие показатели, характеризующие систему свертывания 

крови. Следует помнить, что тяжелая коагулопатия с развити-

ем внутренних кровотечений затрудняет диагностику острого 

отравления антикоагулянтами и нередко является причиной, 

по которой хирургические осложнения в виде кровотечения 

трактуются как основное заболевание.

Ключевые слова: антикоагулянтные родентициды; отрав-

ления; обзор
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Coumarin toxicology: literature review and case study
of the 4-hydroxycoumarin derivatives poisoning

Abstract. Background. The widespread use of coumarin-based 

anticoagulant rodenticides in most countries of the world and in 

Ukraine determines the regular occurrence of poisonings among the 

population. Purpose of the work: to familiarize general practitioners 

with the biological and toxic effects of 4-hydroxycoumarin deriva-

tives using a separate clinical observation. Materials and methods. 
The analysis was performed of modern sources of scientific infor-

mation about the biological and toxic effects of coumarins over the 

past 20 years. A clinical case of poisoning with 4-hydroxycouma-

rin derivatives in a 40-year-old woman undergoing treatment at the 

toxicology department of City Emergency Hospital in Mykolaiv was 

considered. The methods of analytical, systemic and comparative 

analysis were applied. Results. On the basis of 4-hydroxycoumarin, a 

number of substances with anticoagulant properties of different ef-

ficacy were synthesized: brodifacoum, dicoumarol, warfarin, which 

are used as drugs for the prevention of thrombosis and embolism in a 

number of diseases, and pesticides — means of deratization. Roden-

ticides belonging to the 4-hydroxycoumarin group (superwarfarins) 

are used to kill rats and mice. Superwarfarins block vitamin K-de-

pendent γ-carboxylation of glutamic acid residues in prothrombin 

precursors 100 times stronger (in equimolar ratio) than warfarin. In 

addition, their half-life reaches 120 days, and for warfarin it is 42 

hours. The plasma content of factors II, VII, IX and X is reduced. As 

the concentration of coagulation factors decreases, clinical mani-

festations of their deficiency occur (usually on day 2 or day 3). Swal-

lowing a small amount of poison can hardly harm the body. Mul-

tiple doses over several days or weeks can lead to serious poisoning 

and even death. Bleedings in the urogenital system, gastrointestinal 

tract, nosebleeds occur most often. The mechanism of coumarin 

anticoagulant intoxication is disrupting the cellular recirculation 

of the blood clotting factor — vitamin K, which results in secon-

dary coagulopathy. This class of substances is characterized by high 

biological activity and toxicity. Case study. Patient D., a 40-year-

old woman, was urgently admitted to the ENT department of the 

Mykolaiv City Hospital 4 with nosebleed in June 2018. The patient 

was treated in the ENT department during 2 days, but nosebleed 

recurred. Due to the negative changes in urine tests, acute haemor-

rhagic cystitis was diagnosed. The patient was examined by urologist 

and gynaecologist, but she refused hospitalization to the urologi-

cal department and was referred to the therapeutic department for 

further treatment. However, due to the progressive coagulopathy 

(prothrombin index 65 %), the patient D. was transferred to the in-

tensive care unit. Haemostatics, antibio tics, intravenous injection of 

crystalloids, single-donor plasma were used. However, the patient’s 

condition continued to worsen, coagulopathy was progressing (pro-

thrombin index < 5 %; international normalized ratio > 10). The 

cause of severe coagulopathy remained unclear. The medical his-

tory of the patient was re-examined by doctors, and it was found 

that patient D. had schizophrenia. One year before, she has simi-

lar symptoms and was treated in the haematology department with 

the symptoms of coagulopathy during one week. Combining these 

facts, doctors suspected poisoning with unknown substance with a 

clear anticoagulant effect. A detailed survey of the patient’s mother 

revealed that shortly before the di sease, patient D. had purchased a 

rat poison based on 4-hydroxycoumarin derivatives, and may have 

taken it for several days. This version was later confirmed. In the 

intensive care unit, patient D. was treated for 14 days, and after that 

she was transferred to the toxicology department of the Mykolaiv 

City Emergency Hospital, where she was treated and underwent 

rehabilitation for 25 days. Unfortunately, it was not possible to ac-

curately determine the dose and period of poison use. During the 

entire period of stay in the toxicology department, symptomatic 

treatment for coagulopathy was performed with the use of vitamin K 

(vikasol, 20 mg, 3–4 times a day) and other haemostatics and symp-

tomatic therapy. Prolonged nasal tamponade caused complications 

such as nasal septum perforation and pressure ulcer of the upper lip 

and nostrils on the left, which led to a long period of treatment by 

the ENT doctor. After wound healing and stabilization of laboratory 

parameters, patient D. was transferred to a psychiatric hospital with 

the diagnosis: acute rodenticide (4-hydroxycoumarin derivative) 

poisoning. Suicidal attempt. Toxic coagulopathy. Repeated nose-

bleeds. Haemorrhagic cystitis. Post-haemorrhagic anaemia. Pres-

sure ulcer of the left sinus and upper lip on the left. Nasal septum 

perforation. Mental illness. This case demonstrated that clinical 

diagnosis of secondary coagulopathy is sometimes challenging. If 

it is impossible to carry out chemical and analytical studies (liquid 

chromatography — mass spectrometry) on the coumarin content in 

the patient’s blood, then the quality of collecting anamnesis vitae 

and anamnesis morbi, dynamic monitoring of haemostatic parame-

ters, blood biochemical indices and clinical parameters of the blood 

and urine play a key role in establishing the diagnosis. Conclusions. 
The problem of acute poisonings with 4-hydroxycoumarin deriva-

tives remains relevant in clinical practice. The use of an antidote 

(vitamin K) gives a positive result with timely treatment of a patient. 

Biological markers of the toxic process are international normalized 

ratio, prothrombin index, platelet count, and other haemostatic 

parameters, which characterize the coagulation system. It should 

be remembered that severe coagulopathy with the development of 

internal bleeding complicates the diagnosis of acute poisoning with 

anticoagulants and is often the reason why surgical complications 

such as bleeding are interpreted as the underlying disease.

Keywords: anticoagulant rodenticides; poisoning; review
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Інфузійна терапія є агресивним методом лікування з 

прямим втручанням у внутрішнє середовище організму. 

Тому її слід призначати за суворими показаннями, з ура-

хуванням протипоказань і побічних ефектів. Принципи 

інфузійної терапії засновані на знанні водно-електроліт-

ного балансу й волемічного статусу. Метою інфузійної 

терапії є відновлення як судинного об’єму (нормаліза-

ція серцевого викиду), так і рідинного балансу в цілому, 

вона залишається однією з найбільш суперечливих тем 

в періопераційному веденні хворих. Тривають дебати 

щодо кількості та типу розчинів, що застосовуються для 

відновлення об’єму рідини під час великих операцій. 

Водно-електролітний баланс (ВЕБ) має ключове зна-

чення в регуляції життєдіяльності організму людини. 

Порушення чіткої архітектоніки взаємодії між надхо-

дженням води й електролітів в організм і їх виділенням 

не тільки лежить в основі численних патологічних станів 

і захворювань, а й супроводжує переважну кількість клі-

нічних ситуацій у хірургії, терапії, неврології тощо, ви-

магає своєчасного лікування або невідкладної допомоги.

Із кожним роком збільшується загальна кількість 

пацієнтів, у яких водно-електролітні розлади є на-

слідком виражених супутніх захворювань. До таких 

належать: цукровий діабет, хронічна ниркова недостат-

ність, Аддісонова хвороба, серцева недостатність тощо. 

Часто розлади ВЕБ є результатом тривалого прийому 

лікарських препаратів, таких як діуретики, інгібітори 

АПФ, бета-блокатори тощо. У зв’язку з цим корекції 

ВЕБ відводиться ключова роль у практичній меди-

цині. Для корекції ВЕБ застосовуються кристалоїдні 

розчини, які, у свою чергу, поділяються на незбалан-

совані (NaCl 0,9%, розчин Рінгера) та збалансовані. 

Ізотонічні кристалоїди є одними з найбільш часто ви-

користовуваних ліків у повсякденній медичній практи-

ці, особливо в лікарняних палатах, відділеннях інтен-

сивної терапії, відділеннях невідкладної допомоги та 

операційних [1]. Згідно з British Consensus Guidelines, 

останніми роками все більше збалансованих кристало-

їдів стали заміною фізіологічного розчину для інфузії в 

пацієнтів із хірургічним втручанням, травмою і діабе-
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Роль збалансованих розчинів
у практиці лікаря

Резюме. Інфузійна терапія відіграє головну роль у лікуванні хворих на догоспітальному етапі, у відді-
леннях інтенсивної терапії, в періопераційному та постопераційному періоді. При розрахунку необхідного 
об’єму флюїдної терапії враховується багато факторів: із якого розчину почати рідинну ресусцитацію 
(кількісний та якісний склад розчину), необхідний об’єм, швидкість та цільові показники, які визнача-
ють коректність проведення рідинної ресусцитації. На сьогодні не існує ідеального розчину для інфузій-
ної терапії, але є спроби вдосконалення розчинів, особливо за рахунок зменшення ускладнень. Історично 
сольовий розчин (0,9% хлорид натрію) є найбільш часто застосовуваним внутрішньовенним розчином, 
але наслідки його використання вагомі: порушення функції нирок, гіперхлоремічний ацидоз, дилюційний 
ацидоз. Збалансовані кристалоїди стали гідною заміною фізіологічного розчину, головною особливістю є 
зменшення ускладнень при їх застосуванні, у тому числі і ятрогенних, що сприяє поліпшенню клінічного 
стану хворих. В Україні представлений збалансований ізоплазматичний кристалоїд Плазмовен, що від-
повідає вимогам ідеального фізіологічного розчину, є оптимальним вибором для пацієнтів із гіповолемією, 
опіковою хворобою, панкреатитами, травмами, в пері- та постопераційному періоді.
Ключові слова: інфузійна терапія; збалансований кристалоїдний розчин; Плазмовен; фізіологічний роз-
чин; гіповолемія; огляд 
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тичним кетоацидозом [2, 3]. До незбалансованих роз-

чинів відноситься фізіологічний розчин NaCl 0,9%, 

він містить тільки два іони — Na+ і Cl– по 154 мекв/л 

кожного, що сумарно визначає його осмолярність — 

308 мОсм/л [4]. Слід зазначити, що концентрація іонів 

хлору в 0,9% фізіологічному розчині вища, ніж у плаз-

мі людини (94–111 мекв/л), що спричинює розвиток 

гіперхлоремічного метаболічного ацидозу, імовірність 

якого висока і пропорційна об’єму введеного розчину 

[5]. Гіперхлоремічний ацидоз є формою метаболічного 

ацидозу, пов’язаного з нормальною аніонною різни-

цею, зниженням у плазмі концентрації бікарбонату і 

збільшенням у плазмі концентрації хлору. Симптоми 

метаболічного ацидозу не є специфічними. Стиму-

ляція дихального центру в стовбурі мозку призводить 

до гіпервентиляції для компенсації ацидозу шляхом 

елімінації CO
2
. У результаті клінічно в пацієнтів може 

спостерігатися різна за ступенем прояву задишка. 

Крім того, у хворих можуть відзначатися болі в гру-

дях, тахікардія, головний біль, сплутаність свідомос-

ті, слабкість, біль у кістках, зниження апетиту, нудота 

і блювання. Окрім гіперхлоремічного ацидозу може 

спостерігатися стійка гіперхлоремія, що призводить до 

зниження швидкості ниркового кровотоку та нирко-

вої перфузії [6]. У хворих у періопераційному періоді, 

у яких застосовувався розчин NaCl 0,9% як основний, 

спостерігалася більша частота розвитку ацидозу [7].

У 1882 р. Сідней Рінгер запропонував для клінічного 

застосування новий для того часу за хімічним складом 

електролітний розчин, у якому поряд з іонами Na+ і Cl– 

були присутні також К+ і Са2+ у вигляді солей — КСl і 

кальцію хлориду дигідрат. Відтоді цей розчин називають 

розчином Рінгера. Якщо порівняти розчин Рінгера з 

розчином NaCl 0,9%, то електролітний склад буде більш 

фізіологічним до електролітного складу плазми, але не-

ідеальним, іонний склад на 1000 мл препарату: Na+ — 

147,15 ммоль, K+ — 4,016 ммоль, Ca2+ — 2,19 ммоль, 

Cl– — 155,60 ммоль, теоретична осмолярність — 

309 мОсм/л [8], при цьому концентрація іонів Cl–, як і 

раніше, залишається високою, мабуть, за рахунок засто-

сування калієвих солей хлористоводневої кислоти.

Сьогодні на фармацевтичному ринку Украї-

ни представлені сучасні збалансовані розчини, од-

ним із найкращих є Плазмовен. Цей розчин має таку 

концентрацію електролітів: натрій — 145,0 ммоль/л, 

калій — 4,0 ммоль/л; кальцій — 2,5 ммоль/л, маг-

ній — 1,0 ммоль/л, хлориди — 127,0 ммоль/л; ацета-

ти — 24,0 ммоль/л; малати — 5,0 ммоль/л, теоретична 

осмолярність — 309 мОсм/л, тобто розчин є ізоосмо-

лярним, вміст іонів хлору значно менший, ніж у 0,9% 

розчині хлориду натрію та розчині Рінгера. На відміну 

від вищезазначених розчинів Плазмовен містить на-

трій, калій, кальцій і магній у тих самих концентраці-

ях, що й у плазмі крові, тому застосування лікарського 

засобу згідно з рекомендованими показаннями і про-

типоказаннями не призводить до зростання плазмових 

концентрацій зазначених електролітів [9].

Як носії резервної лужності можуть використову-

ватися такі аніони органічних кислот: лактат, ацетат 

(оцтова кислота) та малат (яблучна кислота). Теоретич-

но фізіологічний збалансований електролітний розчин 

повинен містити фізіологічний буферний бікарбонат 

(HCO
3

–) в концентрації 24 ммоль/л. Бікарбонат у роз-

чині Плазмовен представлений комбінацією аніонів: 

24 ммоль/л ацетату та 5 ммоль/л малату, які в цілому 

звільняють 34 ммоль/л бікарбонату. Ці аніони метаболі-

зуються майже в усіх тканинних клітинах, поглинаючи 

H+ і О
2
 й утворюючи бікарбонат. 1 моль ацетату звіль-

няє 1 моль бікарбонату, водночас 1 моль малату звільняє 

2 молі бікарбонату. Метаболізм ацетату не змінюється в 

пацієнтів із діабетом, при цьому відсутні будь-які зміни 

концентрацій глюкози й інсуліну. Ацетат і малат кращі 

як носії резервної лужності, ніж лактат, оскільки їх ме-

таболізм не обмежується тільки печінкою, вимагає мен-

ших витрат кисню, ацетат швидше включається в мета-

болізм з утворенням бікарбонату, до того ж лактат може 

викликати інтерстиціальний набряк головного мозку 

й підвищувати агрегацію тромбоцитів і еритроцитів. 

Ацетат та малат у складі Плазмовену стабілізують кис-

лотно-лужний стан, забезпечують мінімальну витрату 

кисню в процесі корекції метаболічного ацидозу, мають 

антигіпоксантну дію, оскільки ацетат і малат є енерге-

тичними субстратами циклу Кребса, мають дезінтокси-

каційну та антиоксидантну дію. Інфузійні розчини, що 

не містять іонів резервної лужності, спричинюють ди-

люційний ацидоз, оскільки інфузія подібного розчину 

зменшує концентрацію HCO
3

– у всьому позаклітинно-

му просторі, тоді як парціальний тиск CO
2
 залишається 

постійним. Дилюційний ацидоз передбачуваний і ви-

значається як ятрогенне порушення, що викликаєть-

ся розведенням бікарбонату в усьому позаклітинному 

просторі, йому можна запобігти, використовуючи адек-

ватні концентрації попередників бікарбонату.

У рекомендаціях Німецького товариства анестезі-

ології та інтенсивної терапії 2016 року (Guidelines from 

the Association of the Scientific Medical Societies in Ger-

many) із внутрішньовенної інфузійної терапії для дорос-

лих (у їх створенні брали участь 14 німецьких товариств 

за суміжними спеціальностями) підкреслено, що 0,9% 

розчин натрію хлориду не повинен використовуватися 

для періопераційного відновлення об’єму циркулюючої 

крові. Для заміщення об’єму в періопераційному періоді 

й у пацієнтів відділень інтенсивної терапії слід застосо-

вувати збалансовані кристалоїдні розчини. Для пацієн-

тів у критичних станах не рекомендують використовува-

ти гідроксіетилкрохмалі для стабілізації гемодинаміки, 

рекомендоване застосування препаратів желатину і аль-

буміну. При проведенні інфузійної терапії в періопера-

ційному періоді для корекції гіповолемії можна застосо-

вувати колоїдні розчини (6% ГЕК 130 і желатин) нарівні 

з кристалоїдами. Цікава практична рекомендація для 

надання допомоги пацієнтам з гіповолемією: якщо під 

час операції виникає необхідність у терміновому вве-

денні розчину для поповнення об’єму, для швидкої ін-

фузії повинні використовуватися м’які флакони, які 

можна легко стиснути. Флакони з інфузійним розчином 

обов’язково повинні бути підігрітими [10].

W. Matthew et al. повідомляють, що застосування 

збалансованих розчинів у критичних хворих сприяло 

зниженню частоти ниркових ускладнень та зменшенню 
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смертності [11]. Перша рекомендація британських на-

станов щодо інфузійної терапії виключає нормальний 

фізіологічний розчин із рутинного використання, тому 

що він викликає гіперхлоремічний ацидоз, і виступає 

за збалансовані рішення [11], але деякі зі збалансованих 

розчинів вважаються гіпотонічними з урахуванням ниж-

чих концентрацій натрію і пов’язані з метаболічним ал-

калозом, гіперлактемією, особливо при введенні у вели-

ких обсягах [12]. Застосування збалансованих розчинів у 

періопераційному періоді пов’язане зі зменшенням ран-

ніх післяопераційних ускладнень (ниркові ускладнення, 

часте виникнення інфекцій, трансфузія крові) порівняно 

із застосуванням ізотонічного розчину [3], при абдомі-

нальній хірургії сприяє ранній стабілізації електролітного 

складу та кислотно-лужного стану [13]. При септичному 

шоку застосування збалансованих розчинів у режимі ці-

леспрямованої рідинної ресусцитації запобігає розвитку 

метаболічного ацидозу та гострому пошкодженню нирок 

[14], більше того, Rochwerg et al. у своєму систематичному 

огляді й мережевому метааналізі різних методів рідинної 

ресусцитації повідомляють про пріоритети застосування 

збалансованих розчинів перед крохмалями, альбуміном 

та фізіологічним розчином при септичних станах [15].

Негативний ефект фізіологічного розчину на ендоте-

лій судин і мікроциркуляцію пов’язаний із реологічними 

порушеннями і втратою бар’єра ендотеліального гліко-

каліксу. Інфузія фізіологічного розчину пригнічує виді-

лення синдекану-1 й відновлювання ендотеліального 

глікокаліксу, що призводить до втрати бар’єрної функції 

ендотелію (набряку), зниження перфузії тканин, а також 

до вираженого скручування й адгезії лейкоцитів [16]. За-

стосування колоїдів як плазмоекспандерів може викли-

кати значне погіршення активності формування згустка 

[17], що важливо враховувати при кровотечах. Після ін-

фузії 0,9% розчину NaCl виявлена гіпокоагуляція на тлі 

постінфузійного ацидозу, але не встановлено, чи призво-

дить вона до збільшення періопераційної крововтрати і 

який компонент гемостазу страждає [18].

Виконане проспективне рандомізоване клінічне до-

слідження 108 хворих, яким були проведені операції з 

приводу дегенеративного ураження попереково-кри-

жового відділу хребта. Після інфузії незбалансованих 

сольових розчинів і колоїдів на їх основі в обсязі понад 

35 мл/кг і швидкості більше як 0,25 мл/(кг • хв–1) роз-

вивався метаболічний ацидоз помірної тяжкості, який 

не прогресував при подальшому збільшенні обсягу і 

швидкості інфузії. Висновки дослідження: причинами 

ацидозу при переливанні розчинів на основі 0,9% на-

трію хлориду є дефіцит бікарбонату внаслідок дилюції й 

гіперхлоремії при більшій значимості дилюційного фак-

тора. Ацидоз і гіперхлоремія, що виникають при перели-

ванні незбалансованих сольових розчинів і колоїдів на їх 

основі, призводять до росту маркерів ниркового пошко-

дження. Ацидоз, що виникає при використанні розчинів 

на основі 0,9% натрію хлориду, негативно впливає на 

контактну систему згортання, що призводить до гіпоко-

агуляції і збільшення інтраопераційної крововтрати [19].

Комерційний розчин Рінгера з лактатом не є дій-

сно ізоосмолярним щодо плазми. Його виміряна осмо-

ляльність становить ~278 мОсм/кг, що пояснює, чому 

введення великих обсягів може знизити осмоляльність 

плазми і збільшити вміст води в мозку і внутрішньоче-

репний тиск [20]. Негайне швидке застосування вели-

ких об’ємів збалансованих кристалоїдів для відновлен-

ня об’єму крові й артеріального тиску зараз є стандартом 

лікуванням пацієнтів із поєднаною черепно-мозковою 

травмою (ЧМТ) і геморагічним шоком. Травматичне 

пошкодження головного мозку є основн  ою проблемою 

громадської охорони здоров’я й основною причиною 

смерті та інвалідності [21]. При ЧМТ пошкодження 

мозку викликає механічне та автодигестивне руйнуван-

ня зазвичай щільно-контактного ендотелію гематоенце-

фалічного бар’єра. Це призводить до неконтрольовано-

го руху білків рідини й сироватки в паренхіму головного 

мозку, що в кінцевому підсумку призводить до вазоген-

ного набряку мозку і збільшення внутрішньочерепного 

тиску. Було показано, що в пацієнтів в критичному стані 

спостерігається підвищений витік альбуміну через стін-

ку капіляра [22]. Інфузійна терапія при ЧМТ повинна 

бути спрямована на підтримання нормоволемії, нормо-

глікемії та нормоосмії та повинна проводитися лише до-

бре збалансованими ізоосмолярними розчинами.

Інфузійна терапія є важливим аспектом ведення паці-

єнтів із гострим панкреатитом, особливо в ранні години 

захворювання. Збалансовані кристалоїди в даний час ре-

комендуються як стартовий розчин. Проте оптимальний 

тип рідинної терапії залишається неясним [23]. Керівні 

принципи Британського товариства гастроентерологів 

не дають конкретних рекомендацій щодо типу рідини, 

але рекомендації експертів Американського коледжу га-

строентерології пропонують призначення збалансовано-

го ізотонічного розчину як стартового, водночас відзна-

чено, що призначення гідроксіетилкрохмалю сприяло 

збільшенню смертності хворих [24]. Зміни мікроперфузії 

підшлункової залози є раннім фактором розвитку пан-

креатиту незалежно від основної етіології, це призводить 

до зниження кровотоку, набряку підшлункової залози й 

перипанкреатичного набряку. Рання й адекватна рідин-

на ресусцитація залишається суперечливим питанням 

початкового лікування гострого панкреатиту і, ймовір-

но, має найшкідливіші наслідки при неправильному за-

стосуванні. Існує зв’язок між раннім дефіцитом рідини 

і некрозом підшлункової залози, стійкою органною не-

достатністю і тривалістю перебування в стаціонарі [25]. 

У хворих із гострим панкреатитом, яким застосовували 

збалансовані розчини, спостерігалось зменшення про-

явів синдрому системної запальної відповіді та рівня 

С-реактивного білка, наявність у складі розчинів бікар-

бонату або його попередників сприяє протизапальній дії 

через рецептор GPR81 [26]. 

Рекомендації American pancreatic аssociation [27]:

— збалансовані ізотонічні розчини рекомендова-

ні для початкової рідинної ресусцитації при гострому 

панкреатиті;

— спочатку слід застосовувати цілеспрямовану 

внутрішньовенну рідинну терапію 5–10 мл/кг/год, 

поки не будуть досягнуті цільові показники;

— цільові показники: середній артеріальний тиск 

65–85 мм рт.ст., пульс менше від 120/хв, темп діурезу 

0,5–1 мл/кг/год, показники гематокриту 35–44 %.
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Головна мета невідкладної інфузійної терапії — це 

відновлення адекватного внутрішньосудинного об’єму 

рідини. На необхідність застосування невідкладної ін-

фузійної терапії можуть вказувати: систолічний арте-

ріальний тиск < 100 мм рт.ст., ортостатична гіпотензія, 

частота серцевих скорочень більше від 90/хв, час капі-

лярного наповнення більше від 2 с, холодна і «мармуро-

ва» шкіра (зазвичай кінцівок або інших периферичних 

частин тіла), частота дихання більше 20/хв, результат 

тесту з пасивним підйомом ніг до 45°. 

Згідно з протоколами NICE, вибір типу й дозуван-

ня рідини залежить від клінічної ситуації; розчинами 

першого вибору є збалансовані кристалоїди. Під час не-

відкладної інфузійної терапії необхідно оцінити стан 

пацієнта відповідно до шкали ABCDE: дихальні шляхи 

(Airway), дихання (Breathing), кровообіг (Circulation), по-

рушення свідомості (Disabilities), зовнішні фактори і ре-

зультати огляду пацієнта (Exposure). Необхідно покрива-

ти фізіологічні потреби організму в рідині та електролітах 

та враховувати  їх перерозподіл. Причини патологічного 

розподілу рідини в організмі: великі набряки, сепсис, гі-

пернатріємія або гіпонатріємія, ниркова, печінкова або 

серцева недостатність, післяопераційна затримка й пе-

рерозподіл рідини, недоїдання та синдром відновлення 

харчування. Нерідко виникає гіповолемія зі збільшенням 

загального вмісту води в організмі, у тому числі в процесі 

лікування сепсису або нефротичного синдрому.

За протоколами ATLS (Advanced Trauma Life Support), 

що включає концепцію збалансованої інфузійної тера-

пії (збалансована обмежувальна рідинна ресусцитація 

для контролю ушкоджень — balanced concept of limited 

resuscitation and damage control resuscitation), інфузійну 

терапію при політравмі необхідно почати з підігрітої 

збалансованої ізотонічної рідини. Можливе введення до 

2000 мл (включає й рідину, введену до прибуття в центр 

травми). При закритій травмі рекомендується більший 

об’єм інфузійної терапії, а при проникній — його об-

меження. При опіковій хворобі розрахунок об’єму ін-

фузійної терапії здійснюється за формулою Паркланда, 

стартові розчини — збалансовані кристалоїди.

Агресивне внутрішньовенне ведення рідини пов’я-

зане з розвитком гіпотермії, гострим респіраторним 

дистрес-синдромом, призводить до набряку анастомо-

зу, тривалої кишкової непрохідності, розвитку дилю-

ційної коагулопатії [28], у групі хворих з геморагічним 

шоком, у яких інфузія проводилася фізіологічним роз-

чином, спостерігалася більш виражена дилюційна ко-

агулопатія порівняно з групою, у якій застосовувались 

збалансовані розчини кристалоїдів [29].

Висновки
Кінцевою метою інфузійної терапії є оптимізація 

системи кровообігу для забезпечення достатньої до-

ставки кисню до органів. Важливо враховувати кількіс-

ний, якісний склад та адекватне дозування інфузійних 

розчинів. Як з’ясували дослідження та чинні протоко-

ли, які базуються виключно на доказовій медицині, 

препаратами першої лінії для інфузійної терапії є зба-

лансовані кристалоїди. Фізіологічно збалансований 

розчин повинен містити всі електроліти у відповідних 

плазмі концентраціях, адекватну кількість донаторів 

резервної лужності (бікарбонат або його попередни-

ки), бути ізотонічним. У нашій країні представлений 

препарат для інфузійної терапії Плазмовен, що відпо-

відає всім вимогам збалансованого інфузійного розчи-

ну та може використовуватися при критичних станах, 

травмах, кетоацидозі, в періопераційниму періоді, при 

гострих панкреатитах, сепсисі, опіковій хворобі. Інфу-

зійну терапію необхідно застосовувати тільки при на-

явності показань і тільки доти, доки це необхідно.
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Роль сбалансированных растворов в практике врача

Резюме. Инфузионная терапия играет главную роль в лече-

нии больных на догоспитальном этапе, в отделениях интен-

сивной терапии, в периоперационном и постоперационном 

периоде. При расчете необходимого объема флюидной тера-

пии учитывается много факторов: с какого раствора начать 

жидкостную ресусцитацию (количественный и качественный 

состав раствора), необходимый объем, скорость и целевые по-

казатели, определяющие корректность проведения жидкост-

ной ресуцитации. Сегодня не существует идеального раствора 

для инфузионной терапии, но есть попытки усовершенство-

вания растворов, особенно за счет уменьшения  осложнений. 

Исторически солевой раствор (0,9% хлорид натрия) является 

наиболее часто применяемым внутривенным раствором, од-

нако последствия его использования существенны: наруше-

ния функции почек, гиперхлоремический ацидоз, дилюцион-

ный ацидоз. Сбалансированные кристаллоиды стали достой-

ной заменой физиологического раствора, главной особенно-

стью является уменьшение осложнений при их применении, 

в том числе и ятрогенных, что способствует улучшению кли-

нического состояния больных. В Украине представлен сба-

лансированный изоплазматический кристаллоид Плазмовен, 

отвечающий требованиям идеального физиологического рас-

твора, он является оптимальным выбором для пациентов с ги-

поволемией, ожоговой болезнью, панкреатитами, травмами, 

в пери- и постоперационном периоде.
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The role of balanced solutions in physician’s practice

Abstract. Infusion therapy plays a major role in the treatment 

of patients in the prehospital stage, in the intensive care units, in 

the perioperative and postoperative period. When calculating the 

required volume of fluid therapy, many factors are taken into ac-

count: from which solution to start fluid resuscitation (quantitative 

and qualitative composition of the solution), the required volume, 

rate and target indicators that determine the adequacy of fluid re-

suscitation. To date, there is no ideal solution for infusion therapy, 

but there are attempts to improve the solutions, especially by re-

ducing complications. Historically, saline (0.9% sodium chloride) 

is the most commonly used intravenous solution, but the conse-

quences of its application are significant: renal dysfunction, hyper-

chloremic acidosis, dilution acidosis. Balanced crystalloids have 

become a worthy replacement for saline, the main feature is the 

reduction of complications during their use, including iatrogenic, 

which improves the clinical condition of patients. In Ukraine, a 

balanced isoplasmic crystalloid Plasmoven, which meets the re-

quirements of ideal saline, is the optimal choice for patients with 

hypovolemia, burn disease, pancreatitis, trauma, in the peri- and 

postoperative period.

Keywords: infusion therapy; balanced crystalloid solution; Plas-

moven; saline solution; hypovolemia; review
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Вступ
Дрон — це мобільний безпілотний апарат, запро-

грамований на виконання будь-яких дій. Під цим 

поняттям розуміють літаючий апарат, що або про-

грамується заздалегідь, або пілотується людиною 

(оператором) через пульт дистанційного керування. З 

початком XXI століття літаючі безпілотники і наземні 

дрони стрімко увірвалися в цивільне життя і навіть у 

побут людини [1].

Формально історія безпілотників починається з 

1782 року, коли брати Етьєн і Жозеф Монгольф’є під-

няли в повітря кулю, наповнену димом. Діаметр несу-

чої оболонки був 3,5 м, а вага всього апарата — 154 кг. 

Куля протрималась у повітрі близько 10 хвилин, при 

цьому вона піднялась на висоту майже 300 метрів і про-

летіла понад кілометр (рис. 1). Початок був покладе-

ний, і брати задумались над розвитком проєкту. Другий 

запуск став більш видовищним — до кулі був прикрі-

плений кошик, в якому помістилися перші пасажири 

безпілотника: баран, качка і півень. Політ тривав 8 хви-

лин на дистанції близько 4 км. Повітряні кулі, згодом 

названі дирижаблями, відіграли вирішальну роль в іс-

торії авіації, але саме безпілотники стали справжньою 

знахідкою у військовій справі [2–5].

Початком військової історії безпілотників можна 

вважати Італійську революцію 1848–1849 років, коли 

австрійські війська провели бомбардування бунтівної 

Венеціанської республіки з аеростатів [9]. Оскільки 

місцеві умови рельєфу не давали можливості для ефек-

тивної роботи артилерії, командування армії запустило 

над повсталим містом два аеростати, начинених бом-

бами (рис. 2). Повітряні кулі були оснащені механіз-

УДК 355.424.8:629.735.4](477)(045) DOI: 10.22141/2224-0586.16.5.2020.212220

Гуменюк К.В.1, Горошко В.Р.
1 Командування медичних сил Збройних сил України, м. Київ, Україна
2 Національний військово-медичний клінічний центр «Головний військовий клінічний центр», м. Київ, Україна

Погляд із минулого в майбутнє:
безпілотні літаючі дрони

як елемент евакуації поранених
у медичній службі

Збройних сил України

Резюме. Добре та чітко організоване проведення евакуаційних заходів є фактором, що значною мірою 

визначає ефективність діяльності медичної служби. Застосування новітніх технологій, сучасних засобів 

та впровадження їх у реальність, що диктує нам сьогодення, є пріоритетом в управлінні лікувально-ева-

куаційного забезпечення медичної служби Збройних сил України. Такий підхід в окремих випадках може 

виявитись вирішальним та єдиним на шляху до збереження життя пораненого. Безпілотні літаючі за-

соби для забезпечення заходів медичної евакуації є перспективним напрямком подальшого вдосконалення 

системи лікувально-евакуаційного забезпечення Збройних сил України.

Ключові слова: дрон; безпілотні літаючі засоби; медична евакуація; огляд

© «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: Горошко Василь Романович, підполковник медичної служби, начальник відділення реанімації та інтенсивної терапії (для медичної евакуації) клініки не-
відкладної медичної допомоги, інтенсивної терапії, анестезіології, реанімації та детоксикації, Національний військово-медичний клінічний центр «Головний військовий клініч-
ний центр», вул. Госпітальна, 18, м. Київ, 01133, Україна; е-mail: dr.horoshko@ukr.net; конт. тел.: +38 (097) 261-54-52.
For correspondence: Vasyl Horoshko, lieutenant colonel of the medical service, head of the resuscitation and intensive care unit (for medical evacuation) of the emergency care clinic, 
intensive care unit, anesthesiology, resuscitation and detoxifi cation, National Military Medical Clinical Center “Main Military Clinical Center”, Hospital st., 18, Kyiv, 01133, Ukraine; e-mail: 
dr.horoshko@ukr.net; contact tel.: +38 (097) 261-54-52.



Том 16, № 5, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua 29

Науковий огляд / Scientific Review

мами для автоматичного скидання боєприпасів. І хоч 

бомбардування особливого успіху не принесло, венеці-

анці були в паніці, а дата 12 липня 1849 року ввійшла в 

історію бойових дронів [8, 9].

Кінець XIX століття припав на відкриття в галузі 

електрики та радіочастот. Відомий фізик, інженер і ви-

нахідник Нікола Тесла в 1898 році на озері в Медісон-

сквер-гарден (Нью-Йорк, США) демонструє перший 

човен на радіоуправлінні. Незважаючи на вдалі дослі-

ди, другим бойовим радіокерованим безпілотником 

став не човен, а військовий літак [6]. Американець 

Чарльз Кеттерінг створює «літаючу бомбу». За заду-

мом винахідника, літак, начинений вибухівкою, керу-

ється не пілотом, а годинниковим механізмом. У за-

програмований момент він скидав крила і каменем 

падав на голову ворога [7]. 1933 рік став проривом для 

радіокерованих безпілотників. Британські інженери 

сконструювали перший безпілотник, що управлявся 

дистанційно по радіо і використовувався багаторазо-

во [6, 7]. Моделі DH.82B Queen Bee успішно служи-

ли армії з 1934 по 1943 рік як літаки-мішені [8]. З їх 

допомогою навчали майбутніх асів і зенітників. З по-

чатком Другої світової війни безпілотники для потреб 

армії стали випускатися масово. Три основні воюючі 

сторони (СРСР, США і Німеччина) не раз поверта-

лися до послуг безпілотної авіації, відчуваючи її явну 

перевагу: США у 1939 році масово випускають (понад 

14 тис. примірників) радіоплан типу Target — модель 

QQ-2; Німеччина проєктує і використовує радіокеро-

вані бомби Henschel Hs 293 і Fritz X, а також ракети 

«Фау-1» і «Фау-2»; СРСР у 1941 році використовує 

важкий безпілотний бомбардувальник ТБ-3 для зни-

щення мостових конструкцій [9].

Історія розвитку цивільних дронів починається з по-

чатку XXI століття, коли отримали широке застосування 

FPV-системи і відеозйомки з квадрокоптерів. Популяр-

ність цього виду безпілотників змусила уряди багатьох 

країн задуматися про законодавче регулювання їх за-

стосування. Вже зараз практикується доставка дроном 

вантажів, збір різної інформації на великих територіях, 

Рисунок 1 Рисунок 2

Рисунок 3

аерофотографування [10]. Можливості безпілотників 

все ще вивчаються, а апарати вдосконалюються. Серед 

явних переваг безпілотників можна виділити:

— дешевизна виробництва і технічне обслугову-

вання. Дрони не вимагають витрат на забезпечення за-

хисту персоналу, і в плані навчання пілотування вони 

набагато простіші;

— малі витрати палива і можливість використання 

альтернативної енергії;

— висока варіативність злітно-посадкових майдан-

чиків. Більшість дронів обходяться малими площами 

для зльоту та посадки, а деякі взагалі можуть сідати на 

ґанок перед будинком або на підвіконня.

З урахуванням воєнної ситуації, що склалась на те-

риторії нашої держави, надзвичайно актуальним є про-

ведення дослідження, що буде спрямоване на вивчен-

ня можливості використання безпілотних літаючих 

дронів в евакуації поранених у бойових умовах.

Мета роботи: провести аналіз літературних джерел 

використання безпілотних літаючих дронів для еваку-

ації хворих та поранених на різні рівні надання допо-

моги.
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Матеріали та методи
Використано інформацію із загальнодоступних 

електронних джерел, воєнно-історичних порталів 

та журналів. Під час аналізу інформації ми викорис-

товували історичний та бібліосемантичний методи, 

структурно-логічний аналіз, аналітичний, системний 

підхід.

Результати та обговорення
За літературними джерелами з’ясовано, що під-

розділ Medical Research and Materiel Command армії 

США проводить тестування безпілотних апаратів 

DP-14 Hawk (рис. 3). Медична служба американ-

ської армії незабаром може отримати дрони-еваку-

атори, передає воєнно-історичний портал Warspot 

із посиланням на журнал «Popular Mechanics» [11]. 

Беспілотник DP-14 Hawk (англ. — «яструб») є дво-

роторним літальним апаратом, усередині якого може 

розташуватись одна людина (лежачи) [12]. Зовні 

дрон схожий на зменшену копію військово-транс-

портного гелікоптера CH-47 Chinook, легко вмі-

щується у вантажопасажирський фургон і потребує 

лише 30 хвилин на переведення в готовність до ви-

конання завдань [11, 12].

«Яструб» може розвивати швидкість до 132 км/год, 

нести до 200 кг корисного навантаження і знаходи-

тися в повітрі більше 2 год. Крейсерська швидкість 

безпілотника становить 82 км/год, а при бічному 

вітрі здатен летіти до 46 миль за годину. Також він 

оснащений сучасним комплексом устаткування, що 

дозволяє йому рухатися за заданими координатами в 

автоматичному режимі. На борту встановлені борто-

вий LIDAR (технологія отримання та обробки інфор-

мації про віддалені об’єкти за допомогою активних 

оптичних систем, що використовують явища відбит-

тя світла і його розсіювання в прозорих і напівпро-

зорих середовищах), лазерний 3D-сканер і передові 

алгоритми, щоб самостійно орієнтуватися в складних 

та обмежених умовах (рис. 4). Це дозволяє безпілот-

нику брати участь у передовій розвідці для плануван-

ня шляху, коригувати курс, уникати перешкод та ви-

бирати місце для посадки. Підрозділ Medical Research 

and Materiel Command планує закупити партію безпі-

лотників DP-14 Hawk для евакуації поранених із за-

лученням мінімальної кількості людських ресурсів і 

техніки. Крім того, розробники дрона вказують на те, 

що «Яструб» може бути корисний при відправці ван-

тажів в гарячі точки, а також використовуватися в по-

шуково-рятувальних операціях. Для злету і посадки 

безпілотник може використовувати будь-який при-

родний ландшафт: 15-градусні схили, поля, засніжені 

та обледенілі ділянки, забирати постраждалих дрон 

може також із палуб човнів в океані. Польова меди-

цина армії Сполучених Штатів виходить на новий рі-

вень збереження людського життя. Основне завдання 

безпілотника DP-14 Hawk — евакуація постраждалих 

солдатів та морських піхотинців. У майбутньому ар-

мія США планує більше використовувати безпілотні 

системи, спираючись на їх переваги в мобільності, 

низькій вартості виробництва та експлуатації. За до-

помогою безпілотних літальних дронів можна на-

давати допомогу в організації евакуації поранених 

у складних природних, техногенних чи військових 

умовах [11–13].

Ізраїльський дрон для медичної евакуації Cormo-

rant (рис. 5), розроблений для медичної евакуації, 

пройшов випробування з можливістю самостійно 

врятувати людину [13]. Він був представлений ко-

мандою Tactical Robotics. Автономний безпілотник 

вертикального зльоту та посадки здатний евакуювати 

двох поранених самостійно — люди лише вкладають 

поранених в літальний апарат. Одномоторний безпі-

лотник може долати 32 км зі швидкістю 160 км/год за 

рахунок двох гвинтів у хвостовій частині. Виробни-

ки відзначають, що він може витримувати політ при 

сильніших вітрах, аніж стандартний вертоліт із піло-

том. Це відбувається за рахунок того, що лопастями 

дрона можна керувати окремо, що, зі свого боку, до-

зволяє йому легше маневрувати. Корпус безпілотни-

ка покритий вуглецевим волокном, а його вихлопна 

система не випускає багато диму. Це дозволяє дрону 

бути непомітним для інфрачервоних датчиків і радіо-

локаторів [13, 14].

Технічний прогрес та розвиток засобів ураження 

приводять до змін організаційної структури військ 

та характеру їх застосування, що разом із розвитком 

технологій надання медичної допомоги закономір-

но призводило до трансформації та розвитку систе-

ми медичного забезпечення [20–22]. Суть сучасної 

системи етапного лікування поранених у Збройних 

силах України полягає в медичній евакуації за при-

значенням із використанням сил та засобів медичних 

підрозділів військових частин і з’єднань, мобільних 

і стаціонарних військово-медичних закладів та мак-

симальному залученні існуючої мережі цивільних 

закладів охорони здоров’я (рис. 6). Медична евакуа-

ція — важливий елемент системи етапного лікування, 

що нерозривно пов’язана з наданням медичної допо-

моги та лікуванням поранених [15]. Першу медичну 

допомогу, найпростіші медичні заходи надають без-

посередньо на місці поранення, ураження або в най-

ближчому укритті самі військовослужбовці в порядку 

само- чи взаємо допомоги, стрільці-санітари, сані-

тари, водії-санітари, бойові медики та старші бойові 

медики. Далі поранених військовиків для надання до-

лікарської, фельдшерської й першої лікарської допо-

моги направляють до медичних рот, пунктів, стабілі-

заційних пунктів, військових лікарсько-сестринських 

бригад, які розташовані в цивільних лікувальних за-

кладах. На цьому етапі медичну евакуацію виконують 

наземним транспортом. Використання гелікоптера на 

даній ланці є неможливим, адже існує постійний ви-

сокий ризик вогневого ураження та збиття ворожими 

воєнними угрупуваннями. Далі у військово-мобіль-

ному госпіталі пораненим надають кваліфіковану ме-

дичну допомогу для усунення тяжких, загрозливих для 

життя наслідків та ускладнень поранень, підготовки 

поранених (уражених, хворих) до подальшої евакуації 

і створення сприятливих умов подальшого лікування. 

Медичну евакуацію поранених до ВМГ виконують 
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наземним і повітряним транспортом. Поранених, які 

потребують спеціалізованої медичної допомоги, на-

правляють до військово-медичних клінічних центрів 

регіонів, військових госпіталів, спеціалізованих за-

кладів охорони здоров’я. Залежно від стану здоров’я 

поранених їх транспортують наземним, залізничним 

чи повітряним транспортом — літаком АН-26 VITA, 

гелікоптерами.

В Україні державна корпорація «Укроборонпром» 

представила свої новітні розробки. Зокрема, йдеть-

ся про багатофункціональний безпілотний літаючий 

комплекс «Горлиця» (рис. 7) і дистанційно керований 

тактичний багатоцільовий транспортний засіб «Фан-

том» [16, 17]. «Безпілотний тактичний багатоцільовий 

транспортний засіб «Фантом» — це дистанційно керо-

ваний мінібронетранспортер. Денний та нічний комп-

лекси прицілювання дозволятимуть вести вогонь у 

будь-який час доби на відстані понад 1 км (рис. 8). За-

пас ходу становить до 20 км, керування здійснюється 

за захищеним радіоканалом або через волоконний ка-

бель довжиною 5 км. «Фантом» здатний транспорту-

вати боєкомплект, евакуювати поранених з поля бою 

і виконувати бойові завдання» [18, 19]. З урахуванням 

бойових дій на Сході нашої держави дані технології 

надзвичайно актуальні та важливі для впровадження 

в Україні.

Висновки
Історія створення та розвитку безпілотних літаль-

них дронів засвідчує, що актуальність до забезпечення 

медичних сил засобами для медичної евакуації без за-

лучення людського ресурсу постійно зростає. Безпілот-

ні літаючі дрони можуть бути використані для евакуації 

поранених та хворих між першим та другим рівнями 

медичної евакуації в Збройних силах України. Існуюча 

система медичного забезпечення Збройних сил Укра-

їни, насамперед система лікувально-евакуаційних за-

ходів, її оснащеність та укомплектованість, має шляхи 

до розвитку й удосконалення. Сучасна система ліку-

вально-евакуаційного забезпечення має забезпечувати 

своєчасне, послідовне, спадкоємне і якісне надання 

медичної допомоги та лікування поранених військо-

вослужбовців в усіх варіантах застосування Збройних 

сил України.

Ураховуючи суттєві переваги застосування безпі-

лотного літаючого дрона над пілотованими літаючи-

ми засобами, а саме: 1) швидше транспортування по-

раненого чи хворого на інший рівень; 2) забезпечення 

дотримання принципу золотої години; 3) можливість 

застосування безпілотника на низьких висотах та його 

висока маневреність, що суттєво знижують ймовірність 

бойового ураження під час евакуації; 4) зменшення 

кількості людських ресурсів, необхідних для виконан-

ня завдань з евакуації; 5) в окремих випадках викорис-

тання безпілотного літаючого дрона може виявитись 

вирішальним та єдиним на шляху до збереження життя 

пораненого, вважаємо перспективним, новим методом 

евакуації поранених чи хворих на різні рівні надання 

допомоги за допомогою безпілотного літаючого дрона. 

Доцільними є розробка моделі безпілотного літаючого 

дрона для евакуації поранених чи хворих, проведення 

необхідних випробувань та впровадження даного мето-

ду евакуації в Збройних силах України.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів у підготовку статті: Гуменюк К.В. — 

концепція і дизайн дослідження; Горошко В.Р. — збір, 

обробка матеріалів, аналіз отриманих даних, написан-

ня тексту, оформлення рисунків.

Список літератури
1. https://uk.wikipedia.org/wiki/Дрон

2. https://www.jnsm.com.ua/h/1121M/

3. https://www.jnsm.com.ua/h/0919M/

4. https://www.lvivair.com/istoriya-povitryanoi-kuli

5. https://uk.wikipedia.org/wiki/Брати_Монгольф%27є

6. https://ecotechnica.com.ua/stati/1330-patent-nikoly-tesly-

1898-goda-voennye-bespilotniki-kotorye-prinesut-zemle-mir.html

7. https://habr.com/ru/post/446520/

8. https://www.sciencedebate2008.com/development-of-un-

manned-aerial-vehicles/

9. https://uk.wikipedia.org/wiki/Безпілотний_літальний_

апарат

10. https://www.rc-hobby.com.ua/infocenter/obzory-i-stati/

istoriya-razvitiya-dronov_-ot-istokov-do-segodnyashnego-dnya/

11. http://veterano.com.ua/index.php?option=com_content&-

view=article&id=5395:ssha-rozroblyayut-medichni-evakuatori-na-

osnovi-bpla&catid=18&Itemid=137

12. https://www.weaponews.com/uk//4440-ssha-rozroblyayut-

medichn-evakuatori-na-osnov-bpla.html

13. http://zonwar.ru/news5/news_875_DP-14_Hawk.html

14. https://ecotechnica.com.ua/transport/4039-izrailskij-voen-

nyj-dron-prevratili-v-selskokhozyajstvennyj.html

15. https://armyinform.com.ua/2019/11/yaki-ye-etapy-me-

dychnoyi-evakuacziyi/

16. https://nv.ua/ukraine/events/ukroboronprom-predstavil-

turchinovu-bespilotnyj-btr-fantom-i-bpla-gorlitsa-207489.html

17. https://www.slovoidilo.ua/2016/08/29/novyna/bezpeka/

ukroboronprom-predstavyv-bezpilotnyj-btr-fantom-i-bpla-horlycya

18. h t tps ://m. facebook.com/sde lanoVukraine/pos t s/ 

341632049505508

19. https://shvachko.net/?p=2295&lang=ua

20. Савицький В.Л. та ін. Медичне забезпечення Збройних Сил 

України в антитерористичній операції: досвід та напрями його 

удосконалення. Військова медицина України. 2015. № 1. С. 5-11.

21. Досвід організації медичного забезпечення Збройних Сил 

України та інших військових формувань у ході антитерорис-

тичної операції. Матеріали науково-практичної конференції, 

м. Київ, 18.12.2014 р. Київ: ВМА, 2014. 106 с.

22. Андронатій В.Б., Жаховський В.О., Булах О.Ю., Лівін-

ський В.Г. Система медичного забезпечення Збройних Сил України: 

сучасний стан і напрями розвитку з огляду на тенденції змін у по-

рядку застосування військ. Наука і оборона. 2014. № 3. С. 23-29.

Отримано/Received 02.03.2020

Рецензовано/Revised 17.03.2020

Прийнято до друку/Accepted 23.03.2020 



33Том 16, № 5, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

Гуменюк К.В.1, Горошко В.Р.2

1 Командование медицинских сил Вооруженных сил Украины, г. Киев, Украина
2 Национальный военно-медицинский клинический центр «Главный военный клинический центр», г. Киев, Украина

Взгляд из прошлого в будущее: беспилотные летающие дроны
как элемент эвакуации раненых в медицинской службе

Вооруженных сил Украины

Резюме. Хорошо и четко организованное проведение эва-

куационных мероприятий является фактором, который в 

значительной степени определяет эффективность деятель-

ности медицинской службы. Применение новейших техно-

логий, современных средств и внедрение их в реальность, 

которую диктует нам сегодняшний день, является приори-

тетом в управлении лечебно-эвакуационного обеспечения 

медицинской службы Вооруженных сил Украины. Такой 

подход в отдельных случаях может оказаться решающим и 

единственным на пути к сохранению жизни раненого. Бес-

пилотные летающие средства для обеспечения мероприятий 

медицинской эвакуации является перспективным направле-

нием дальнейшего совершенствования системы лечебно-эва-

куационного обеспечения Вооруженных сил Украины.

Ключевые слова: дрон; беспилотные летающие средства; 

медицинская эвакуация; обзор
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A look from the past to the future: unmanned aerial vehicles as an element
of evacuation of the wounded people in the medical service

of the Armed Forces of Ukraine

Abstract. A well and clearly organized evacuation is a factor that 

largely determines the effectiveness of the medical service. The ap-

plication of the latest technologies, modern facilities and their imple-

mentation into the reality dictated to us by today is a priority in the 

management of medical evacuation support of the medical service 

of the Armed Forces of Ukraine. In some cases, this approach may 

be decisive and the only way to save the life of the wounded people. 

Unmanned aerial vehicles for the provision of medical evacuation 

measures are a promising direction for further improvement of the 

medical evacuation system of the Armed Forces of Ukraine.

Keywords: drone; unmanned aerial vehicles; medical evacuation; 
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Лекція

Адекватне знеболювання в післяопераційному пе-

ріоді продовжує залишатися серйозною й актуальною 

медичною проблемою. Тяжка форма стійкого післяопе-

раційного болю вражає від 2 до 10 % дорослих, які пере-

несли операцію [1], у всьому світі близько 235 мільйонів 

пацієнтів щорічно піддаються хірургічним втручанням, 

а це означає, що мільйони пацієнтів страждають від на-

слідків неадекватного знеболювання. Клінічне лікуван-

ня болю після операції все ще залишається проблемою 

сучасної медицини, незважаючи на різке збільшення 

кількості наукових даних у цій галузі [2]. Частота стій-

кого післяопераційного болю після деяких операцій, 

таких як торакотомія, мастектомія, коронарне шунту-

вання, становить від 30 до 50 % [3]. В одному з великих 

багатоцентрових досліджень (близько 20 000 пацієнтів 

хірургічних відділень Великобританії) післяопераційні 

больові відчуття середньої інтенсивності були відзначені 

в 29,7 % пацієнтів, високої інтенсивності — у 10,9 % [4]. 

У 2013 р. в журналі «Anesthesiology» були наведені дані 

проспективного когортного дослідження «Інтенсив-

ність болю в першу добу після операції», що налічувало 

50 523 пацієнтів із 105 клінік Німеччини. У дослідженні 

був складений рейтинг найболючіших хірургічних втру-

чань. На перше місце за інтенсивністю післяоперацій-

ного болю вийшли акушерські та гінекологічні опера-

ції. Високі місця в рейтингу болю зай няли ортопедичні 

та абдомінальні втручання, менш інтенсивний біль 

спостерігався в судинній хірургії та при офтальмологіч-

них операціях. Згідно з рекомендаціями Міжнародної 

асоціації з вивчення болю (IASP), прийнятним вважа-

ється післяопераційний біль інтенсивністю до 3 балів у 

спокої і до 4 балів при активізації пацієнтів. Відповідно 
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Застосування декскетопрофену
в сучасних підходах

до мультимодальної аналгезії

Резюме. Одним із першочергових завдань ведення хворих в інтраопераційному та ранньому післяопера-

ційному періоді є відповідне знеболювання, що забезпечує не тільки рівний клінічний перебіг захворювання 

та якість життя пацієнтів, а й успіх хірургічного лікування в цілому завдяки зниженню кількості стрес-

реалізованих ускладнень. Тривалий післяопераційний гострий біль може бути причиною розвитку функці-

ональних порушень із боку легень, серцево-судинної системи, шлунково-кишкового тракту, центральної 

нервової системи, системи гемостазу тощо. Застосування опіоїдів збільшує кількість ускладнень у ран-

ньому післяопераційному періоді. Тому на сьогодні перспективним напрямком є застосування схем муль-

тимодальної аналгезії, що сприяє кращому знеболюванню, більш рівному клінічному перебігу, ранній мобі-

лізації хворих завдяки мінімізації кількості ускладнень, спричинених опіоїдами. Вибір адекватної моделі 

післяопераційного знеболювання повинен ґрунтуватися на розумінні багатоплановості больового синдро-

му, який може включати як соматичний компонент, зумовлений хірургічною травмою, так і нейропа-

тичний, спричинений хронічним запаленням, нейропатією, ішемічними розладами. У статті наведені дані 

сучасних досліджень щодо концепції мультимодальної аналгезії, які демонструють, що застосування в її 

складі декскетопрофену (Декспро) сприяє більш якісній та тривалій аналгезії, запобігає розвитку хроніч-

ного післяопераційного болю, зменшує потребу в застосуванні наркотичних анальгетиків.
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до сучасних уявлень про патофізіологію гострого болю, 

саме інтенсивність в перші 24 години після операції ви-

значає подальшу динаміку больового синдрому й на-

віть потенційний ризик його хронізації. H. Gerbeshagen 

et al. наводять дані щодо інтенсивності болю в першу 

добу після операції при різних хірургічних втручаннях 

[5]: перше місце — відкрита резекція п’яткової кістки, 

відкрита міомектомія. Високі місця в рейтингу болю-

чих операцій зайняли багато втручань, які зазвичай не 

розглядаються як високотравматичні (кесарів розтин, 

апендектомія). Однією з причин цього феномена може 

бути недостатня увага до цих пацієнтів у післяопера-

ційному періоді і, отже, недостатнє знеболювання. 

Адекватна терапія післяопераційного болю на сьогодні 

розглядається як невід’ємна частина хірургічного ліку-

вання. Клінічне значення післяопераційного болю по-

лягає в тому, що він є фактором, який індукує розвиток 

хірургічної стрес-відповіді — сукупності ендокринних, 

метаболічних і запальних процесів, які розвиваються у 

відповідь на хірургічну травму та призводять до зміни 

нормальної діяльності всіх життєво важливих функці-

ональних систем [6]. Розвиток хронічного болю після 

операції є результатом недолікованого гострого після-

операційного болю [7]. Концепція мультимодальної 

(збалансованої) аналгезії (ММА) використовується в 

лікуванні після операційного болю понад 20 років. Ця 

концепція передбачає, що краще комбінувати анальге-

тики із різними способами або ділянками дії, оскільки 

такі комбінації покращують аналгезію, знижують по-

требу в опіоїдах (так званий опіоїд-зберігаючий ефект) 

і, таким чином, зменшують побічні ефекти опіоїдів [8]. 

Так, отримані нами дані демонструють, що після ен-

допротезування великих суглобів та вертебрологічних 

операцій мультимодальна аналгезія покращує ранній 

післяопераційний період у пацієнтів за рахунок зни-

ження кількості післяопераційних ускладнень та ран-

ньої мобілізації хворих та в багатьох випадках дозволяє 

взагалі відмовитися від використання наркотичних 

анальгетиків.

Класифікація анальгетиків така: антиноцицептивні 

препарати, які поділяються на гіперальгетики (мор-

фін та μ-агоністи), антигіперальгетики (парацетамол, 

нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), глю-

кокортикоїди) та неантиноцицептивні, але антигіпер-

альгетики (кетамін, габапентин, місцеві анестетики, 

клонідин, аденозин, неостигмін).

За даними дослідників із США, кількість рецептів 

на опіоїдні анальгетики за останні 10 років збільшила-

ся майже на 100 млн. У 2019 році 24 % населення штату 

Орегон вимагали рецепти на наркотичні анальгетики 

[9]. Через розподіл опіоїдних рецепторів як всереди-

ні, так і за межами нервової системи опіоїдні анальге-

тики викликають широкий спектр побічних ефектів, 

включаючи дисфорію, ейфорію, седативний ефект, 

пригнічення дихання, запор, порушення ендокринної 

системи, серцево-судинні розлади (наприклад, бра-

дикардію), судоми, нудоту, блювання, свербіж, міоз 

тощо. Тривале використання опіоїдної аналгезії може 

викликати толерантність, у деяких випадках — інду-

ковану опіоїдами гіпералгезію, або алодинію, випадки 

смертельного передозування через пригнічення дихан-

ня, особливо в разі поєднання з іншими седативни-

ми засобами, такими як бензодіазепіни [10]. Опіоїди 

із серотонінергічною активністю, такі як трамадол, 

оксикодон, фентаніл, можуть викликати серотоніно-

вий синдром при використанні з іншими агентами із 

серотонінергічною активністю [11]. Таким чином, од-

ночасний прийом з іншими серотонінергічними пре-

паратами слід проводити обережно або повністю його 

уникати. Чим більше опіоїдів використовується під час 

операції, тим більше їх використовується в післяопе-

раційний період (так звана опіоїдна криза) і тим силь-

ніше погіршується клінічний перебіг захворювання та 

пролонгується одужання. Опіоїд-індукована гіперал-

гезія, або опіоїд-індукована чутливість ненормального 

болю, яка також називається парадоксальною гіперал-

гезією, це явище, що пов’язане з довгостроковим ви-

користанням опіоїдів, таких як морфін, тому все біль-

ше протоколів приділяють особливу увагу зменшенню 

застосування опіоїдів у пері- та ранньому післяопера-

ційному періоді. Навіть короткочасне застосування 

опіоїдів може призводити до розвитку стану латентної 

больової сенситизації та сприяти формуванню хроніч-

ного больового синдрому в майбутньому. Механізми 

виникнення опіоїд-індукованої гіпералгезії такі: акти-

вація центральної глутаматергічної системи, переваж-

но через NMDA-рецептори; вивільнення спінального 

динорфіну; низхідне спінальне полегшення, опосеред-

коване опіоїд-чутливими нейронами ростральної вен-

трамедіальної частини довгастого мозку. 

Мультимодальна аналгезія — це комбінація зне-

болюючих засобів різних груп (опіоїди, НПЗП, пара-

цетамол, габапентиноїди, місцеві анестетики та інші 

ад’юванти), її використання дозволяє знизити дозу 

кожного компонента і в такий спосіб мінімізувати їх 

побічні ефекти [12].

Габапентин, у першу чергу відомий як протиепі-

лептичний препарат, був представлений у 1993 році. 

Він вивчався й використовувався багатьма клініциста-

ми як частина мультимодальної терапії. Він пригнічує 

пресинаптичні потенціалзалежні кальцієві канали в 

гангліях задніх корінців у спинному мозку. Ці канали, 

як відомо, активуються в разі хірургічної травми. При-

гнічення цих каналів зупиняє вивільнення збуджуючих 

нейромедіаторів. Хоча досі немає чітко встановленого 

консенсусу щодо оптимальної дози й термінів прийому, 

багато систематичних оглядів показують його загаль-

ний позитивний опіоїдзберігаючий ефект і зниження 

рівнів післяопераційного болю, особливо в популяції 

з високим ризиком інтенсивного післяопераційного 

болю [13]. Фактичні дані засвідчують, що обидва пре-

парати групи габапентиноїдів (габапентин і прегаба-

лін) є ефективними у комплексі ММА, для отримання 

максимального ефекту їх треба вводити як мінімум за 2 

години до операції. Слід уникати прийому великих доз 

габапентину через ризик пригнічення дихання.

Агоністи альфа-2-рецепторів мають сприятливі 

для анестезії фармакологічні властивості (седатив-

ний ефект, гіпнотичний ефект, анксіоліз, симпатоліз і 

аналгезія), що робить їх придатними ад’ювантами для 
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мультимодального режиму. Антиноцицептивний ефект 

виникає в результаті стимуляції α2-адренорецепторів, 

розташованих як у спинному мозку, так і в супраспі-

нальних структурах. Було продемонстровано, що і кло-

нідин, і дексмедетомідин знижують потребу в опіоїдах 

після операції, причому останній виявляється більш 

ефективним [16]. Цікаво, що антиноцицептивний 

ефект більш виражений порівняно з ацетамінофеном, 

але порівняно з кетаміном та НПЗП антиноцицептив-

ний ефект менш виражений [14]. Обидва препарати, як 

відомо, негативно впливають на гемодинаміку, включа-

ючи їх схильність викликати брадикардію і гіпотонію.

Внутрішньовенне введення мембраностабілізуючих 

агентів традиційно асоціювалося з їх антиаритмічною 

дією, оскільки блокування натрієвих каналів могло б 

стабілізувати клітинні мембрани й запобігти ектопіч-

ним скороченням. Як нещодавно було виявлено, той 

самий механізм робить великий внесок у формування 

нейропатичного болю. Лідокаїн, що вводиться вну-

трішньовенно, уже протягом багатьох років пропо-

нувався як аналгетичний ад’ювант, проте цей підхід 

тільки нещодавно став популярним. Лідокаїн також 

має антигіпералгезуючі та протизапальні властивос-

ті. Використання внутрішньовенної інфузії лідокаїну 

в абдомінальній хірургії сприяє скороченню терміну 

перебування в лікарні, більш швидкому відновленню 

функції кишечника і характеризується більш низькими 

показниками нудоти і блювання [15]. 

Періопераційне застосування системних стероїдів 

на додаток до їх добре відомих протиблювотних влас-

тивостей сприяє зменшенню застосування опіоїдів і 

зниженню післяопераційного болю [16].

Механізм дії НПЗП пов’язаний із пригніченням 

циклооксигенази (ЦОГ) 1-го та 2-го типів, це призво-

дить до пригнічення синтезу простагландинів і, отже, 

до запальної реакції. У результаті зменшується сенси-

тизація периферичних ноцицепторів. На підставі цього 

НПЗП можна розглядати як препарати патогенетичної 

терапії гострого болю, тому вони є основними в схе-

мах ММА. У рекомендаціях ASA щодо післяоперацій-

ного знеболювання підкреслюється, що за відсутності 

протипоказань усім пацієнтам слід призначати НПЗП, 

причому схема і вибір конкретного лікарського засобу 

повинні бути індивідуалізовані [17]. Післяопераційний 

прийом цих препаратів сприяє зниженню добового 

прийому морфіну [18]. Традиційно вважається, що аце-

тамінофен є менш ефективним для зменшення болю, 

а НПЗП пов’язані з підвищеним ризиком кровотеч, 

негативним впливом на шлунково-кишковий тракт 

та іншими досить суперечливими і недоведеними по-

бічними ефектами, включаючи уповільнене зрощення 

кісток. Парацетамол чинить болезаспокійливу та жа-

рознижувальну дію. Парацетамол блокує ЦОГ-1 і -2 

тільки в центральній нервовій системі, впливаючи на 

центри болю й терморегуляції. У збуджених тканинах 

клітинні пероксидази нейтралізують вплив парацета-

молу на ЦОГ, чим пояснюється практично повна від-

сутність протизапального ефекту. Відсутність впливу 

на синтез простагландинів у периферичних тканинах 

обумовлена тим, що препарат не діє на водно-сольо-

вий обмін (затримка натрію і води) та слизову оболон-

ку травного тракту [19].

Слід зазначити, що існуючі дані також припуска-

ють, що при поєднанні парацетамолу й нестероїдних 

протизапальних засобів можна домогтися більш силь-

ного знеболювання, ніж при використанні одного з цих 

препаратів (синергічний ефект) [20]. З урахуванням па-

тофізіології больового синдрому НПЗП необхідно при-

значати за 30–40 хв до початку операції. Такий підхід 

дозволяє зменшити інтенсивність післяопераційного 

болю і реалізувати опіоїдзберігаючий ефект НПЗП. 

В епідеміологічних дослідженнях було показано, 

що прийом целекоксибу асоційований зі зростанням 

ризику розвитку інфаркту міокарда в пацієнтів, які пе-

ренесли його раніше [21].

Декскетопрофен — синтетичний препарат, що за хі-

мічною структурою є похідним пропіонової кислоти та 

належить до групи нестероїдних протизапальних пре-

паратів. За своїм хімічним складом є правооберталь-

ним (S(+)) ізомером кетопрофену. Механізм дії пре-

парату, як і інших представників групи нестероїдних 

протизапальних препаратів, полягає в інгібуванні фер-

менту циклооксигенази, яка забезпечує перетворення 

арахідонової кислоти у простагландини, у тому числі у 

вогнищі запалення. Декскетопрофен має більш вира-

жений знеболювальний ефект порівняно з рацемічним 

кетопрофеном [22]. Декскетопрофен пригнічує ЦОГ-1 

і ЦОГ-2, блокує синтез запальних агентів простаглан-

динів, перешкоджає розвитку запального процесу, 

який викликає біль. Декскетопрофену трометамол за-

безпечує аналогічну аналгетичну ефективність до інгі-

біторів ЦОГ-2 у лікуванні гострого болю (післяопера-

ційний біль, у тому числі в щелепно-лицевій хірургії, 

ниркова коліка, травми опорно-рухового апарату й 

дисменорея), має швидкий початок дії, добре перено-

ситься та має опіоїд-зберігаючий ефект при мультимо-

дальному режимі [23]. Застосування декскетопрофену 

(Декспро) перед оперативним втручанням дозволяє 

знизити інтраопераційне споживання фентанілу: 3 ам-

пули на операцію зі штучним кровообігом тривалістю 

4,5 години. Використання на початку анестезії Дек-

спро допомагає повністю убезпечити й перервати па-

тологічний каскад, на який не впливають препарати 

традиційної аналгезії. При артроскопічній хірургії пле-

ча час сенсорної блокади був значно більшим у групі 

пацієнтів із застосуванням Декспро [24]. У торакальній 

хірургії використання в pre-emptive режимі внутріш-

ньовенного декскетопрофену в дозі 50 мг і епідураль-

ного введення левобупівакаїну запобігало формуван-

ню хронічного післяопераційного болю в місці розрізу 

[25]. Склад та інструкція повністю відповідають ори-

гінальному препарату. ПрАТ «Фармацевтична фірма 

«Дарниця» інформує про те, що лікарський засіб Дек-

спро є генеричним лікарським засобом, ефективність 

та безпека якого підтверджені відповідно до вимог На-

станови СТ-Н МОЗУ 42-7.2:2018 «Лікарські засоби. 

Дослідження біоеквівалентності». Так, для лікарського 

засобу Декспро, розчин для ін’єкцій, 50 мг/2 мл, дове-

дено його біоеквівалентність оригінальному лікарсько-

му засобу Дексалгін ін’єкт виробництва «А. Менаріні 
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шляхом доведення фармацевтичної еквівалентності.

Таким чином, застосування препарату Декспро у 

складі мультимодальної аналгезії дозволяє досягти ви-

раженого аналгезуючого ефекту, зменшити потребу в 

застосуванні наркотичних анальгетиків при збережен-

ні економічної ефективності лікування, сприяє профі-

лактиці розвитку хронічного больового синдрому.

Одним із найбільш важливих компонентів ERAS-

протоколів (Enhanced recovery after surgery) є мультимо-

дальна аналгезія. Згідно з науковими даними, зокрема 

протоколами ERAS, недостатнє знеболювання пацієнта 

є самостійним негативним фактором, що погіршує про-

гноз хворих. Крім того, гострий біль, який недостатньо 

купірується, переходить у хронічний. Так, наприклад, 

збільшення тривалості епізоду больового синдрому на 

10 % в першу добу після операції асоційоване з підви-

щенням на 30 % ризику формування хронічного болю 

через рік. ERAS являє собою мультимодальний підхід до 

ведення періопераційного періоду та включає передопе-

раційне навчання пацієнта та фізичні вправи, мульти-

модальне періопераційне знеболювання, малоінвазивні 

хірургічні техніки, мінімізацію крововтрати за рахунок 

введення транексамової кислоти, корекцію нутритив-

ного статусу та ранню мобілізацію пацієнта. Кінцевими 

результатами впровадження більшість авторів бачить 

зниження потреби в опіоїдах, післяопераційної нудоти, 

блювання та сонливості, скорочення ліжко-дня [26] та 

підвищення задоволеності пацієнта [27].

Таким чином, програма прискореного одужання 

має на меті вдосконалення принципів післяоперацій-

ного знеболювання, в тому числі з включенням нових 

лікарських засобів. Оптимальним є мультимодальний 

підхід при профілактиці й лікуванні післяопераційного 

болю. У пацієнтів хірургічного профілю в періопера-

ційному та ранньому післяопераційному періоді засто-

сування декскетопрофену (Декспро) сприяє швидкому 

та ефективному знеболюванню, що запобігає розвитку 

хронізації післяопераційного болю, а головне — розви-

тку опіоїдної гіпералгезії, що покращує клінічний стан 

хворого та сприяє ранній мобілізації. 

Конфлікт інтересів. Матеріал підготовлений за під-

тримки ПрАТ «Фармацевтична фірма «Дарниця».
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Применение декскетопрофена в современных подходах
к мультимодальной аналгезии

Резюме. Одной из первоочередных задач ведения больных 

в интраоперационном и раннем послеоперационном пери-

оде является соответствующее обезболивание, которое обе-

спечивает не только гладкое клиническое течение заболева-

ния и качество жизни пациентов, но и успех хирургического 

лечения в целом благодаря снижению количества стресс-

реализованных осложнений. Длительная послеоперационная 

острая боль может быть причиной развития функциональных 

нарушений со стороны легких, сердечно-сосудистой систе-

мы, желудочно-кишечного тракта, центральной нервной си-

стемы, системы гемостаза и др. Применение опиоидов уве-

личивает количество осложнений в раннем послеоперацион-

ном периоде. Поэтому сегодня перспективным направлени-

ем является применение схем мультимодальной аналгезии, 

что способствует лучшему обезболиванию, более гладкому 

клиническому течению заболевания, ранней мобилизации 

больных благодаря минимизации количества осложнений, 

вызванных опиоидами. Выбор адекватной модели после-

операционного обезболивания должен основываться на по-

нимании многоплановости болевого синдрома, который мо-

жет включать как соматический компонент, обусловленный 

хирургической травмой, так и нейропатический, вызванный 

хроническим воспалением, нейропатией, ишемическими 

расстройствами. В статье приведены данные современных 

исследований относительно концепции мультимодальной 

аналгезии, которые показывают, что применение в ее составе 

декскетопрофена (Декспро) способствует более качествен-

ной и длительной аналгезии, предотвращает развитие хрони-

ческой послеоперационной боли, уменьшает потребность в 

применении наркотических анальгетиков.

Ключевые слова: обезболивание;  мультимодальная аналге-

зия; опиоиды; декскетопрофен
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The use of dexketoprofen in modern approaches
to multimodal analgesia

Abstract. One of the priority tasks in the management of patients 

in the intraoperative and early postoperative period is appropriate 

pain control, which provides not only a smooth clinical course of 

the disease and quality of life of patients, but also the success of 

surgical treatment in general by reducing the number of stress com-

plications. Prolonged postoperative acute pain can cause the devel-

opment of functional disorders of the lungs, cardiovascular system, 

gastrointestinal tract, central nervous system, hemostasis system, 

etc. The use of opioids increases the number of complications in 

the early postoperative period. Therefore, today a promising area 

is the use of multimodal analgesia, which promotes better pain re-

lief, a smoother clinical course, early mobilization of patients by 

minimizing the number of complications caused by opioids. The 

choice of an adequate model of postoperative analgesia should be 

based on an understanding of the multifaceted nature of the pain 

syndrome, which may include both the somatic component due to 

surgical trauma and neuropathic one caused by chronic inflamma-

tion, neuropathy, ischemic disorders. The article presents data from 

current researches on the concept of multimodal analgesia, which 

shows that the use of dexketoprofen (Dexpro) as its part promotes 

better and longer analgesia, prevents the development of chronic 

postoperative pain, reduces the need for narcotic analgesics.

Keywords: pain control; multimodal analgesia; opioids; dexketo-

profen
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Введение
Острые отравления психостимулирующими препа-

ратами получают все большее распространение в совре-

менном обществе. Одним из наиболее часто применяе-

мых веществ, которое используется с целью получения 

тимоаналептического эффекта, является кокаин.

Кокаин является алкалоидом тропанового ряда, 

к которому также относятся атропин и скополамин. 

Кокаин — очень распространенный наркотик, обла-

дающий мощным стимулирующим действием на цен-

тральную нервную систему (ЦНС) и оказывающий 

также местноанестезирующее действие. Кокаин в зна-

чительном количестве содержится в листьях кокаино-

вых кустов (эритроксилум), произрастающих в странах 

Латинской Америки с теплым, влажным климатом. 

В связи с тем, что потребление кокаина влечет за со-

бой формирование сильной психологической зависи-

мости, он внесен в список № 1 Единой конвенции о 

наркотических средствах ООН.

По данным Drug Abuse Warning Network (DAWN, 

Сеть предупреждения употребления наркотиков), в 

США употребление кокаина вслед за потреблением 

этилового алкоголя является основной причиной об-

ращений за помощью к наркологам. В 2011 году в США 

зарегистрировано 505 244 визита в отделения неот-

ложной помощи (emergency department), связанных с 

употреблением кокаина. С употреблением марихуаны 

и гашиша было связано 455 668 посещений. В 258 482 

случаях посещения были связаны с употреблением 

героина. Несмотря на то что кокаин считается доро-

гостоящим наркотиком, производство его в мире на-

лажено необычайно широко и значительно опережает 

его уничтожение. Примером является обнаружение и 

последующее уничтожение почти 400 кг кокаина в по-

мещении посольства РФ в Аргентине в 2018 году. Его 

стоимость была оценена в 50 млн евро.

История применения кокаина
Кокаин является одним из старейших, наиболее 

мощных и опасных стимуляторов природного про-

исхождения. За три тысячи лет до нашей эры древ-

ние инки в Андах жевали листья коки, чтобы заста-

вить свои сердца чаще биться и улучшить дыхание в 

условиях разреженного горного воздуха. Коренные 

перуанцы жевали листья коки только во время рели-

гиозных церемоний. Это табу было нарушено, когда 

испанские солдаты вторглись в Перу в 1532 году. Ин-

дейских рабочих на испанских серебряных рудниках 

принуждали употреблять листья коки, потому что это 

облегчало контроль за ними и их эксплуатацию. Ко-

каин был впервые выделен в чистом виде из листьев 

коки в 1859 году немецким химиком Альбертом Ни-

маном. Только в 1880-х годах он стал популяризи-

роваться в медицинском сообществе. Австрийский 

психоаналитик Зигмунд Фрейд, который сам исполь-

зовал этот препарат, был первым, кто широко пропа-
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Кокаиновая интоксикация

Резюме. Острые отравления психостимулирующими препаратами — нередкое явление в современном 

обществе. Кокаин является достаточно распространенным наркотиком, оказывающим мощное сти-

мулирующее действие на центральную нервную систему, а также местноанестезирующее действие. 

Данная лекция посвящена проблеме кокаиновой интоксикации и ее лечению на догоспитальном и госпи-

тальном этапах.
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гандировал кокаин как тонизирующее средство для 

лечения депрессии и сексуальной импотенции. В 1884 

году он опубликовал статью под названием «Uber 

Coca» («О коке»), в которой пропагандировал эффект 

кокаина, называя его магическим веществом. Фрейд, 

однако, не был объективным наблюдателем. Он регу-

лярно употреблял кокаин, прописывал его своей де-

вушке и своему лучшему другу и рекомендовал его для 

общего пользования.

Отмечая, что кокаин привел его к «физическому и 

моральному упадку», Фрейд тем не менее продолжал 

рекомендовать кокаин своим близким друзьям, один 

из которых в конечном итоге стал страдать от галлю-

цинаций. Фрейд также полагал, что «для человека ток-

сическая доза (кокаина) очень высока, и, похоже, нет 

смертельной дозы». Вопреки этому убеждению, один 

из пациентов Фрейда умер от назначенной им высокой 

дозы кокаина.

В 1884 году известный хирург Уильям Стюарт Хол-

стед, ученик Теодора Бильрота, выполнил первый блок 

нерва, используя кокаин в качестве анестетика. Впо-

следствии Холстед стал первым зарегистрированным 

врачом, который страдал от употребления кокаина. 

Кокаин стал широко использоваться для проведения 

регионарной анестезии. Однако это применение было 

очень кратковременным, и скоро кокаин был заменен 

более безопасными местными анестетиками (в 1904 г. 

запатентован и быстро вошел в клиническую практику 

прокаин).

В 1886 году популярность препарата еще больше 

возросла, когда Джон Пембертон включил листья 

коки в качестве ингредиента в свой новый безалко-

гольный напиток Coca-Cola. Эйфорическое и энерге-

тическое воздействие на потребителя помогло бурно-

му взлету популярности кока-колы на рубеже XIX–XX 

веков. С 1850-х до начала 1900-х годов кокаиновые и 

опиумные эликсиры (магические или лекарственные 

зелья), тоники и вина широко использовались людь-

ми всех социальных классов. Среди известных дея-

телей, которые восхищались «чудесным» эффектом 

кокаиновых тоников и эликсиров, были изобретатель 

Томас Эдисон и актриса Сара Бернар. Препарат стал 

необычайно популярным среди представителей ин-

дустрии немого кино. Потребление кокаина в обще-

стве возросло, и опасность от наркотиков постепенно 

стала более очевидной. Общественное давление за-

ставило компанию Coca-Cola удалить кокаин из без-

алкогольного напитка в 1903 году. К 1905 году стало 

популярным вдыхать кокаин, и в течение пяти лет 

пресса и медицинская литература начали сообщать о 

случаях заболеваний носа, вызванных употреблени-

ем кокаина. В 1912 году правительство Соединенных 

Штатов сообщило о 5000 смертельных случаев, свя-

занных с кокаином, за один год, и к 1922 году этот 

наркотик был официально запрещен.

В 1970-х годах отмечена вторая волна резкого воз-

растания употребления кокаина, которая продол-

жается до настоящего времени. Кокаин стал модным 

наркотиком среди артистов и бизнесменов и даже по-

литиков. В конце 1970-х годов колумбийские наркотор-

говцы начали создавать сложную сеть для контрабанды 

кокаина в США и другие страны. В некоторых амери-

канских университетах количество студентов, которые 

экспериментировали с кокаином, увеличилось между 

1970 и 1980 годами в десять раз. В употреблении кока-

ина уличено множество высокооплачи ваемых профес-

сиональных спортсменов. Во Всемирном антидопин-

говом кодексе (международный стандарт) Всемирного 

антидопингового агентства (WADA) кокаин внесен в 

список S6 постоян но запрещенных препаратов и суб-

станций вместе с другими психостимуляторами. Тра-

диционно кокаин был наркотиком богатых людей из-

за высокой стоимости. Но к концу 1980-х кокаин уже 

больше не считался наркотиком для богатых. К тому 

времени он имел репутацию самого опасного и вызы-

вающего зависимость наркотика в Америке, широко 

связанного с бедностью, преступностью и смертью.

В начале 1990-х годов колумбийские наркокарте-

ли производили и экспортировали от 500 до 800 тонн 

кокаина в год, доставляя его не только в США, но и 

в Европу и Азию. Крупные картели были демонти-

рованы правоохранительными органами в середине 

1990-х годов, но их заменили более мелкие группы. 

Сегодня в Колумбии действуют более 300 известных 

активных организаций, занимающихся контрабан-

дой наркотиков. С 2008 года кокаин среди всех нар-

котиков вышел на второе место по величине миро-

вого оборота.

Механизм действия наркотика
Основным механизмом действием кокаина являет-

ся блокада обратного захвата норадреналина в голов-

ном мозге; вторичный эффект — дополнительное вы-

свобождение норадреналина. Эти эффекты действуют 

синергично, способствуя повышению уровня норадре-

налина в нервном окончании. Кокаин также вызывает 

умеренное высвобождение и блокаду обратного захва-

та серотонина, «гормона счастья», а также дофамина, 

что создает мощное тимоаналептическое действие, 

заключающееся в быстром улучшении настроения и 

получении заряда бодрости. Высвобождение дофами-

на может стимулировать локомоторную активность и 

выработку тестостерона.

Выраженное местное анестезирующее действие 

кокаина вызвано блокадой натриевых каналов, вслед-

ствие чего подавляется проведение нервных им-

пульсов, уменьшается потенциал покоя мембраны и 

амплитуда потенциала действия. Одновременно уве-

личивается продолжительность потенциала действия. 

На миокард кокаин действует как блокатор натриевых 

каналов.

Кокаин также блокирует калиевые каналы. В неко-

торых клеточных мембранах он может блокировать на-

триево-кальциевый обмен. Препарат жирорастворим 

и свободно проникает через гематоэнцефалический 

барьер. Кокаин стимулирует ЦНС, особенно лимби-

ческую систему. Там он усиливает дофаминергическую 

передачу в вентральных базальных ядрах, производя 

привлекательные поведенческие эффекты, которые и 

обусловливают его широкое применение.
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Традиционное применение
Кокаин поступает в Соединенные Штаты в форме 

гидрохлоридной соли, пройдя многочисленные этапы 

очистки от исходного листа коки. В форме гидрохлори-

да кокаин может абсорбироваться через все слизистые 

оболочки, включая ротовую, носовую, желудочно-

кишечную, ректальную, уретральную и вагинальную 

мембраны. 

Он может также быть использован внутривенно или 

перорально. При пероральном приеме кокаин плохо 

всасывается из желудка, поскольку представляет собой 

слабое основание с рН 8,6, но уже очень легко всасы-

вается из двенадцатиперстной кишки. Кокаин можно 

вдыхать через соломинку или свернутые бумажные 

деньги, из нагретой ложки, которая обычно вмещает 

5–20 мг препарата. 1-дюймовая линия обычно содер-

жит 25–100 мг препарата.

Крэк, или крэк-кокаин, представляет собой кри-

сталлическую форму кокаина. Изначально крэк по-

лучали путем экстракции кокаина из кокаина гидро-

хлорида с помощью эфира при нагревании. Молекула 

гидрохлорида удаляется путем экстракции эфиром, что 

приводит к высвобождению основной молекулы кока-

ина, или «свободной основы». Нагревание не разруша-

ет основание (кокаин), а вызывает расплавление соли 

при температуре 98 °C. Испарение происходит при бо-

лее высоких температурах. Эти физические свойства 

позволяют курить крэк.

Экстрагированный кокаин (крэк) хорошо раство-

ряется в липидах и поэтому быстро всасывается в ле-

гочных капиллярах. Термин «крэк» воспроизводит по-

трескивающий звук, который слышен при нагревании 

кокаина. Крэк обычно курят в трубке, содержащей 

50–100 мг препарата, или в сигарете, где доза доходит 

до 300 мг. 

Токсикокинетика кокаиновой 
интоксикации

Весь внутривенно введенный кокаин доставляет-

ся в систему кровообращения. При заглатывании или 

вдыхании в кровь поступает только 20–30 % от при-

нятой дозы. При повторном использовании кокаина 

развивается толерантность, так что интенсивность и 

продолжительность эффекта уменьшаются. Люди, ко-

торые употребляют кокаин в течение длительного вре-

мени, могут дозировать его для себя каждые 10 минут, 

выпивать недельную дозу за один раз и употреблять в 

целом до 10 г кокаина в сутки. У животных наблюдает-

ся обратная зависимость: в серии введений толерант-

ность к кокаину раз от раза снижается. Предполагает-

ся, что иногда обратная толерантность встречается и у 

людей. 

Приблизительно 30–50 % попавшего в кровь 

кокаина метаболизируется в печени. Печеночные 

эстеразы и содержащаяся в плазме крови псевдохо-

линэстераза превращают кокаин в метиловый эфир 

экгонина. 30–40 % кокаина подвергается спонтан-

ному неферментативному гидролизу с образованием 

бензоилэкгонина. И метиловый эфир экгонина, и 

бензоилэкгонин растворимы в воде, метаболически 

активны и способствуют повышению сосудисто-

го тонуса и росту артериального давления. Курение 

кокаина в первую очередь вызывает легочную вазо-

констрикцию, вследствие чего нарастает нагрузка на 

правый желудочек сердца. Бензоилэкгонин, период 

полураспада которого составляет около 7,5 часа, мо-

жет вызывать судороги даже спустя сутки после по-

следнего приема. 

Приблизительно 80–90 % введенного кокаина бы-

стро метаболизируется. Снижение перфузии печени, 

вторичное к таким состояниям, как артериальная ги-

потензия или застойная сердечная недостаточность 

со сниженной фракцией сердечного выброса, при-

водит к длительному повышению уровня кокаина в 

крови. Аналогичный результат может наблюдаться 

у беременных женщин, плодов, младенцев, паци-

ентов с заболеваниями печени и пожилых мужчин, 

поскольку у них активность псевдохолинэстеразы в 

плазме снижена.

Большая часть оставшегося кокаина метаболизи-

руется гепатоцитами посредством N-деметилирования 

в норкокаин, который также метаболически активен. 

Беременность, во время которой имеется повышение 

уровня циркулирующего прогестерона, или если имеет 

место экзогенное введение прогестерона, способствует 

повышению активности N-деметилирования кокаина 

в печени. Это повышенное образование норкокаина, 

который обладает более мощным по сравнению с ко-

каином вазоконстрикторным действием, объясняет 

тот факт, что беременные женщины в результате гор-

монального потенцирования намного чувствительнее 

к кардиотоксическому действию кокаина, чем мужчи-

ны. Приблизительно 1–5 % попавшего в кровь кокаи-

на выводится из организма в неизмененном виде через 

почки в течение 6 часов после его использования.

При вдыхании кокаина начало его действия на-

ступает уже через 7 секунд. Пик эффекта наблюда-

ется в течение 1–5 минут после приема, а продол-

жительность действия составляет до 20 минут. При 

внутривенном введении начало действия имеет ме-

сто через 15 секунд, пик эффекта наблюдается на 

3–5-й минуте после введения, а продолжительность 

действия составляет 20–30 минут. При втягивании 

наркотика через нос начало действия отмечается че-

рез 3 минуты. Пиковый эффект наблюдается через 

15 минут, а продолжительность действия увеличи-

вается до 45–90 минут. При заглатывании натощак 

эффект наступает через 10 минут. Пик действия на-

блюдается через 60 минут. Такой же является и про-

должительность действия кокаина.

С учетом факторов снижения толерантности к 

кокаину и факторов значительного ее возрастания 

смертельная доза кокаина колеблется в очень широ-

ких пределах. В литературе имеются сообщения, что 

известны случаи гибели людей в результате внутри-

венного введения 20 мг кокаина. В среднем леталь-

ная доза часто составляет около 500 мг. При перо-

ральном приеме максимальной дозой, при которой 

отмечался смертельный исход, называется доза око-

ло 1500 мг.
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Токсикодинамика кокаиновой 
интоксикации

Развитие тахиаритмий является наиболее частой 

причиной смерти при кокаиновой интоксикации. Дру-

гие причины внезапной смерти при потреблении ко-

каина включают мозговой инсульт, субарахноидальное 

кровоизлияние, злокачественную гипертермию и по-

следствия возбуждения при развитии делирия. У части 

потребителей кокаина развивается острый инфаркт 

миокарда, которому способствуют артериальная ги-

пертензия, тахиаритмии и ускорение прогрессирова-

ния атеросклеротического процесса.

Кокаин потенцирует острые симпатические эффек-

ты на сердечно-сосудистую систему с последующим 

увеличением инотропного и хронотропного эффектов, 

а также увеличением периферической вазоконстрик-

ции. Сердечно-сосудистые эффекты возникают в ос-

новном из-за прямого воздействия кокаина на сердце, а 

также вследствие воздействия на ЦНС. Центральная и 

периферическая адренергическая стимуляция являет-

ся результатом ингибирования обратного захвата нор-

адреналина и дофамина в преганглионарных симпати-

ческих нервных окончаниях. Предотвращая обратный 

захват катехоламинов на пресинаптических термина-

лах, кокаин способствует накоплению катехоламинов 

на постсинаптических мембранах. Без пресинаптиче-

ского обратного захвата действие нейротрансмиттера 

на его рецепторы становится устойчивым. Тем самым 

усиливаются эффекты эндогенных катехоламинов, что 

приводит к тахикардии, артериальной гипертонии, 

вазоконстрикции и увеличению потребления кисло-

рода миокардом. Люди, злоупотребляющие кокаи-

ном, подвергаются воздействию токсичных уровней 

циркулирующих катехоламинов. Введение в организм 

50 мг кокаина способствует увеличению концентрации 

циркулирующего норадреналина в крови более чем в 

2 раза (с 420 до 900 пг/мл). Тем не менее большинство 

связанных с кокаином летальных исходов от аритмии 

происходит у пациентов с низким или умеренным 

уровнем потребления кокаина. Этот вывод свидетель-

ствует о том, что у долгосрочных потребителей кокаина 

механизм смерти может быть различным, а внезапная 

смерть, скорее, является следствием адренергических 

эффектов и долгосрочной токсичности катехолами-

нов. Хотя связанные с кокаином тахиаритмии возни-

кают главным образом в результате повышения уров-

ня катехоламинов в крови, местное анестезирующее 

действие кокаина (блокада натриевых каналов) может 

способствовать нарушению проводимости в желудоч-

ках сердца, создавая условия для рецидива аритмий. 

Сосудосуживающее действие кокаина также зави-

сит от повышения уровня в крови эндотелина-1, нару-

шения ацетилхолининдуцированной вазорелаксации, 

увеличения потока в клетку ионизированного кальция 

и снижения активности синтазы оксида азота (эндоте-

лиального расслабляющего фактора). Введение кокаи-

на интраназально в дозе 2 мг/кг вызывает резкое по-

вышение величины среднего артериального давления 

на 10–25 %. Имеются множественные доказательства 

индуцирования развития хронической артериальной 

гипертензии у кокаиновых наркоманов. Кокаин вызы-

вает повреждение сосудистого эндотелия и увеличива-

ет сосудистый фиброз. При вскрытии часто обнаружи-

вается гипертрофия сердца и мезангиальный фиброз 

почек.

Значение потребления кокаина 
в развитии сердечных аритмий

Симпатергический эффект кокаина имеет четкую 

дозозависимость. Изменения в гистологии сердца ча-

сто ассоциированы с формированием аритмогенного 

анатомического субстрата. Независимо от поражения 

коронарных артерий или клинически подтвержденно-

го инфаркта миокарда, употребление кокаина может 

приводить к развитию рассеянных очагов воспаления 

в сердечной мышце (миокардит), микрофокальным 

некрозам и фиброзам. Тяжесть этих изменений обыч-

но коррелирует с концентрацией кокаина в сыворот-

ке крови и моче. Другие состояния, обусловливающие 

формирование анатомического аритмогенного суб-

страта, включают активацию функционирования до-

полнительных путей проведения импульса, что приво-

дит к синдрому Вольфа — Паркинсона — Уайта.

Вызванное кокаином повышение симпатического 

тонуса связано с повышенным риском развития сер-

дечной аритмии. Повышение симпатического тонуса 

на фоне увеличения продолжительности процессов 

реполяризации в миокарде вызывает эктопическую 

желудочковую активность, удлинение интервала QT, 

torsade de pointes и фибрилляцию желудочков. Повы-

шенная возбудимость обусловлена наличием очагов 

воспаления в миокарде, а также очагов фиброза. Тор-

можение кокаином потенциалзависимых натриевых 

каналов приводит к угнетению быстрого подъема по-

тенциала действия с замедлением проводимости. По-

скольку блокирующий эффект является более зна-

чительным в период открытия канала, тахикардия, 

вызванная кокаином в условиях угнетения потока на-

трия, способствует увеличению продолжительности 

реполяризации у отдельных восприимчивых особей, 

что приводит к развитию синдрома Бругада и склон-

ности к фибрилляции желудочков сердца. Высокие 

дозы кокаина вызывают также блокаду калиевых и 

кальциевых каналов с пролонгацией интервала QT. 

Одновременно вызванная в условиях блокады натрие-

вых каналов брадикардия способствует формированию 

аритмии torsade de pointes.

Нормальная электрическая проводимость может 

быть также серьезно нарушена при формировании 

кардиомегалии, которая наблюдается при хрониче-

ском употреблении кокаина. Показано, что под вли-

янием кокаина происходит увеличение содержания в 

кардиомиоцитах мРНК, кодирующей синтез колла-

гена и тяжелой цепи миозина. Увеличение выработ-

ки коллагена и увеличение массы левого желудочка 

являются независимыми факторами риска внезапной 

смерти. Сердца потребителей кокаина в среднем на 

10 % тяжелее сердец пациентов, его не употребляю-

щих. Признаки гипертрофии левого желудочка сердца 

обнаруживаются у 30–40 % потребителей кокаина еще 
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до того момента, когда у них появляются характерные 

жалобы и явная клиническая симптоматика. У паци-

ентов с развившейся из-за длительного применения 

кокаина кардиомегалией даже низкая концентрация 

кокаина в крови может оказаться смертельной.

Значение потребления кокаина 
в развитии острого инфаркта 
миокарда

С учетом вредного воздействия кокаина на достав-

ку и потребление кислорода неудивительно, что основ-

ной жалобой у пациентов, обращающихся в отделения 

неотложной помощи после употребления кокаина, яв-

ляются боли в грудной клетке в проекции на нее серд-

ца. Установлено, что риск развития острого инфаркта 

миокарда после употребления кокаина возрастает в 

24 раза. При проведении дополнительных исследова-

ний обычно обнаруживают патологию на электрокар-

диограмме (ЭКГ), увеличение активности общей и ми-

окардиальной фракции креатинфосфокиназы в крови 

и повышение уровня сердечных тропонинов.

Национальное репрезентативное исследование, 

выполненное А. Qureshi с коллегами (2001) у 10 085 

американцев в возрасте 18–45 лет, показало, что ре-

гулярное употребление кокаина было связано с повы-

шенной вероятностью возникновения инфаркта мио-

карда. Приблизительно 1 из каждых 4 нефатальных 

случаев развития инфаркта миокарда был обусловлен 

частым употреблением кокаина (определено в этом 

исследовании как > 10 употреблений в течение жиз-

ни). Пациенты с кокаиновым инфарктом миокарда 

часто имеют сопутствующие атеросклеротические по-

ражения сосудов в другой области. Кокаин, вызывая 

учащение пульса и рост сосудистого сопротивления, 

приводит к увеличению потребности миокарда в кис-

лороде. Дополнительные метаболические потребности 

могут придавать бессимптомной коронарной обструк-

ции клиническую значимость. Употребление кокаина 

вызывает ускоренный коронарный атеросклероз. Со-

гласно проведенному в 1995 году исследованию слу-

чаев смерти от травм среди мужчин (средний возраст 

34 года), 25 % тех, у кого случайно были обнаружены 

метаболиты кокаина, имели повреждения в 2 или бо-

лее сосудах, а 19 % имели поражения 3–4 сосудов. Из 

контрольных субъектов только у 6 % имело место по-

ражение 2 сосудов, и ни у одного не было заболевания 

с поражением 4 или 3 сосудов. В другом исследовании, 

включившем данные патологоанатомического иссле-

дования 22 долгосрочных потребителей кокаина со 

средним возрастом 32 года, которые внезапно умер-

ли, с определяемыми уровнями кокаина в сыворотке 

крови, было обнаружено сильное сужение более 75 % 

площади поперечного сечения в одной или более коро-

нарной артерии у 8 (почти 36 %) пациентов. Катетери-

зация сердца у 54 пациентов с кокаиновым инфарктом 

миокарда показала, что у 17 из них (31,5 %) был зна-

чительный коронарный атеросклероз. Вскрытие па-

циентов с кокаиновым инфарктом миокарда выявило 

атеросклеротические поражения более чем у половины 

из них.

В здоровых коронарных артериях эндотелиальные 

клетки высвобождают оксид азота и простациклин, ко-

торые взаимодействуют синергично, расслабляя глад-

кие мышцы сосудов и подавляя адгезию и агрегацию 

тромбоцитов. Кокаин увеличивает выработку мощно-

го вазоконстрикторного эндотелина-1 и одновременно 

уменьшает выработку оксида азота. В результате аль-

фа-адренергической стимуляции кокаин может ока-

зывать прямое сосудосуживающее действие, увеличи-

вая приток кальция через мембраны эндотелиальных 

клеток. Эти факторы обусловливают развитие спазма 

коронарной артерии. Спазмирование происходит даже 

у пациентов, у которых нет значительных заболеваний 

коронарных артерий. Спазм наиболее выражен в уже 

суженных участках коронарной артерии. Кокаин так-

же усиливает выработку тромбоксана в тромбоцитах 

и снижает выработку протеина С и антитромбина III, 

а также выработку и высвобождение простацикли-

на. Тромбоциты, подвергшиеся агрегации, являются 

важным источником серотонина. У пациентов с эндо-

телиальной дисфункцией серотонин вызывает интен-

сивное сужение сосудов посредством прямого воздей-

ствия на гладкую мускулатуру сосудов. Хроническое 

использование кокаина, по-видимому, сопряжено 

с истощением запасов дофамина в периферических 

нервных окончаниях. Более трети пациентов, перенес-

ших отмену кокаина, имеют частые эпизоды подъема 

сегмента ST (аналогично вариантной стенокардии), 

что зафиксировано при холтеровском мониторирова-

нии. Ингибирование дофаминовой коронарной вазо-

дилатации, вызванное истощением дофамина, было 

выдвинуто в качестве гипотетической причины.

Дилатационная кардиомиопатия 
у потребителей кокаина

Экспериментальные исследования показали, что 

введение кокаина в коронарные артерии приводит 

к повышению давления в левом желудочке сердца и 

его расширению. Но сократимость миокарда снижа-

ется. Формирование сердечной недостаточности при 

употреблении кокаина может значительно опережать 

поражение коронарных артерий. Развитие кардио-

миопатии у потребителей кокаина связано с длитель-

ным поддержанием высокого уровня катехоламинов 

в крови, а изменения в миокарде очень похожи на те, 

которые имеют место у больных с феохромоцитомой 

и синдромом такоцубо. Хроническое присутствие из-

бытка норадреналина, как было показано, индуциру-

ет апоптоз кардиомиоцитов. При формировании ин-

дуцированной кокаином кардиомиопатии, как и при 

миокардите, индуцированном приемом кокаина, об-

наруживаются признаки значительной активации про-

цессов свободнорадикального окисления.

Значение потребления кокаина 
в развитии легочной гипертензии

Не зарегистрировано случаев повышения давления 

в легочной артерии после внутривенного введения ко-

каина. Однако у тех, кто длительно курит крэк, полу-

чены другие данные. Рост давления в легочной артерии 
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при курении крэка, как предполагают, обусловлен на-

коплением серотонина, который, как хорошо извест-

но, повышает тонус легочных сосудов. Норадреналин 

также может обусловить подобный эффект. Еще одной 

причиной называют частое наличие в кокаине левами-

зола, с помощью которого наркотик фальсифицируют.

Васкулиты, индуцированные 
потреблением кокаина

Индуцированные кокаином деструктивные по-

ражения перегородки носа встречаются редко, но 

известны давно и подробно описаны. Развитие де-

струкции приписывают сильному сосудосуживаю-

щему действию кокаина, развитию повторяющихся 

длительных периодов ишемии перегородки носа у 

потребляющих кокаин интраназально. Кроме того, 

кристаллы кокаина оказывают местное раздражающее 

действие. Поражаются прежде всего сосуды носовой 

перегородки. Присоединение инфекции отягощает 

течение процесса.

Значение потребления кокаина 
в развитии мозгового инсульта

У потребителей кокаина риск развития ишемиче-

ского или геморрагического инсульта в 14 раз выше 

по сравнению с контрольной группой. Наличие ате-

росклероза базальной сосудистой сети головного моз-

га на аутопсии у потребителей кокаина констатируют 

в 10 раз чаще, чем у лиц аналогичного возраста, не 

имеющих анамнеза употребления кокаина. Кокаин 

действует как стимулятор ЦНС, ингибируя преси-

наптическое поглощение норадреналина, дофамина и 

серотонина. Это также способствует увеличению вы-

броса адреналина надпочечниками. Интенсивность и 

продолжительность стимулирующего воздействия ко-

каина опосредованы скоростью, с которой нарастает 

его концентрация в крови. Артериальная гипертензия, 

вызванная потреблением кокаина, является ведущей 

причиной более часто выявляемой церебральной пато-

логии у лиц, длительно употребляющих наркотик.

Значение потребления кокаина 
для развития судорожного синдрома 

Кокаин может вызывать генерализованные тони-

ческие и клонические судороги, а также парциальные 

судороги. Интенсивная стимуляция сигма- и мускари-

новых рецепторов кокаином и повышенная синапти-

ческая концентрация серотонина были предложены в 

качестве причинных факторов. Кокаин снижает порог 

для развития судорог и может оказывать возбуждаю-

щий эффект на нейроны, что способствует судорогам. 

Сведения о частоте развития судорожной активности у 

потребителей кокаина значительно разнятся и колеб-

лются в пределах 1,0–29,0 %. Причем у 85 % имеющих 

длительный анамнез кокаиновой интоксикации раз-

витие судорог имело место непосредственно во время 

приема препарата. Кокаиновые судороги имеют место 

как у долгосрочных потребителей наркотика, так и у тех, 

кто использует его спорадически, не имея длительного 

анамнеза приема. Судорожные тонико-клонические 

припадки обычно бывают одиночными, неповторяю-

щимися и прекращаются без специального вмешатель-

ства. Однако случаи развития эпилептического статуса 

известны. Первая стадия эпилептического статуса про-

является генерализованными тонико-клоническими 

припадками, при которых регистрируют артериальную 

гипертензию, лихорадку и обильное потоотделение. 

Примерно через 30 минут может наступить вторая ста-

дия, при которой развивается системная артериальная 

гипотензия и снижение мозгового кровотока. Во время 

этой фазы единственными клиническими проявлени-

ями могут быть незначительные подергивания, хотя 

судорожная активность на электроэнцефалограмме 

продолжает регистрироваться.

Дистонические реакции, связанные 
с употреблением кокаина 

Лекарственные препараты, увеличивающие вну-

трисинаптическое содержание дофамина (амантадин, 

бромокриптин, буспирон и др.), изменяют плотность и 

чувствительность дофаминергических рецепторов, по-

разному воздействуя на разные подтипы рецепторов в 

разных областях мозга. Психомоторное возбуждение, 

бред, кокаин-ассоциированный рабдомиолиз и нейро-

лептический злокачественный синдром имеют много 

общего, что можно объяснить аберрантной дофами-

нергической функцией. Долгосрочное употребление 

кокаина снижает плотность рецепторов дофамина-1 

(D1) во всех центрах стриопаллидарной системы, но 

это не влияет на количество рецепторов дофамина-2 

(D2). Нарушения функции дофамина в нигростриату-

ме может вызвать экстрапирамидную моторную дис-

функцию, включая дистонические реакции, бради-

кинезию, акинезию, акатизию, псевдопаркинсонизм 

и каталепсию. Нейролептические агенты являются 

основными лекарственными средствами, которые вы-

зывают дистонические реакции посредством блокады 

дофаминовых рецепторов в нигростриатных путях. 

Кокаин может повышать риск развития нейролепти-

ческих дистоний, особенно если часть продаваемого 

кокаина заменяется галоперидолом.

Ажитация и делирий, вызванные 
потреблением кокаина

Пациенты с кокаиновым делирием, обычно имею-

щим характер ажитированного делирия, подвержены 

высокому риску внезапной смерти (летальность около 

10 %). Ажитированный делирий — частое осложнение 

у пациентов, умирающих от кокаиновой интоксика-

ции. Из всех случаев смерти, связанных с потребле-

нием кокаина, расследованных отделом медицинской 

экспертизы округа Метрополитен-Дейд, штат Флори-

да, в период между 1979 и 1990 годами, ажитированный 

делирий был конечным осложнением примерно в 1 из 

каждых 6 смертельных случаев. Начало делирия было 

ассоциировано с развитием странного поведения, ко-

торое включало агрессию, воинственность, повышен-

ную локомоторную активность, гипертермию, неко-

герентные крики. Развитие гипертермии индуцирует 

развитие ажитированного делирия.
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Лихорадка, связанная 
с употреблением кокаина

Температурная дисрегуляция также может быть 

серьезной проблемой для пациентов с интоксикаци-

ей кокаином. Как продемонстрировали Callaway и 

Clark, у пациентов с интоксикацией кокаином воз-

можно развитие лихорадки, сходной со злокачествен-

ной гипертермией. Констатировано, что ректальная 

температура у некоторых из них достигала 45,6 °С. 

Гипертермия является маркером тяжелой интоксика-

ции и связана с рядом осложнений, включая острую 

почечную недостаточность, диссеминированное вну-

трисосудистое свертывание крови, тяжелый метабо-

лический ацидоз, гепатит и рабдомиолиз. Поскольку 

дофамин играет важную роль в регуляции темпера-

туры тела, повышенная дофаминергическая нейро-

трансмиссия может способствовать развитию кокаи-

новой гипертермии.

Выдвинута гипотеза, что гипертермия может быть 

результатом значительной мышечной активности в 

условиях высокой температуры окружающей среды 

и, возможно, высокой влажности в сочетании с нару-

шением процессов терморегуляции в гипоталамусе и 

мезолимбической системе. Высокий уровень катехола-

минов, который имеет место у потребителей кокаина, 

может быть причиной лихорадки, поскольку катехо-

ламины способны непосредственно стимулировать 

мышечную или другую термогенную ткань. Судороги, 

вызванные кокаином, также способствуют появлению 

гипертермии, хотя кокаин вызывает гипертермию и 

при отсутствии судорог.

Рабдомиолиз, связанный 
с употреблением кокаина

Ажитированный делирий и гипертермия часто 

предшествуют возникновению рабдомиолиза. Все три 

осложнения часто присутствуют одновременно. Ажи-

тация, вызванная интоксикацией или отменой, спо-

собствует усилению локомоторной активности, что 

увеличивает выработку тепла. Таким образом, потреб-

ности пациента в жидкости увеличиваются, и, если их 

не удовлетворить, они приводят к развитию дегидра-

тации и снижению почечной перфузии. Выделение 

тепла может также индуцировать разрушение мышц, 

что приводит к миоглобинурии. Миоглобинурия в со-

четании со снижением почечной перфузии приводят к 

острому тубулярному некрозу.

Метаболический ацидоз, связанный 
с употреблением кокаина 

Метаболический ацидоз, вызываемый употреб-

лением кокаина, способствует повышению его ток-

сичности и может играть важную роль в механизме 

внезапной смерти, связанной с кокаином. В экспери-

ментальных исследованиях доставка кальция на фоне 

ацидоза к миофиламентам уменьшается, а сократи-

тельные белки становятся менее чувствительными в 

присутствии пониженного внутриклеточного рН, что 

приводит к снижению сократительной способности 

миокарда. 

Стадии острого отравления кокаином
Обычно сообщается о 3 последовательных стадиях, 

которые наблюдаются в случаях тяжелого отравления. 

При смертельном отравлении появление первых сим-

птомов интоксикации и последующее прогрессиро-

вание значительно ускоряются, что сопровождается 

развитием судорог, а смерть наступает в среднем через 

полчаса, но может наступить уже через 2–3 минуты.

1-я стадия (ранней стимуляции) включает появле-

ние следующих симптомов:

— со стороны ЦНС: мидриаз, головная боль, зуб-

ной скрежет, тошнота, рвота, головокружение, тремор 

пальцев, фибриллярные подергивания, псевдогаллю-

цинации, лихорадка;

— со стороны сердечно-сосудистой системы: арте-

риальная гипертензия, брадикардия или тахикардия, 

экстрасистолия, бледность кожи;

— со стороны дыхательной системы: увеличение 

частоты и глубины дыхания;

— нарушения психики: эйфория, ажитация, верба-

лизация надвигающейся гибели.

2-я стадия (продолженной стимуляции):

— со стороны ЦНС: судорожные припадки, сни-

жение чувствительности ко всем раздражителям, уси-

ление глубоких сухожильных рефлексов, недержание 

мочи, лихорадка и, возможно, гипертермия;

— со стороны сердечно-сосудистой системы: ар-

териальная гипертензия, тахикардия, желудочковые 

аритмии, артериальная гипотензия, периферический 

цианоз;

— со стороны дыхательной системы: одышка, за-

трудненное и нерегулярное дыхание;

3-я стадия (депрессии):

— со стороны ЦНС: кома, гипорефлексия, резкое 

снижение реакции на боль вплоть до полного отсут-

ствия, мидриаз;

— со стороны сердечно-сосудистой системы: де-

компенсированный шок, фибрилляция желудочков 

сердца, асистолия;

— со стороны дыхательной системы: тяжелая ды-

хательная недостаточность, тотальный цианоз, терми-

нальный отек легких, агональное дыхание, остановка 

дыхания.

Увеличение токсичности кокаина, 
обусловленное употреблением его 
вместе с другими веществами

Известны эффекты действия более 40 веществ, ко-

торые обычно могут употребляться совместно с кокаи-

ном, усиливая токсичность последнего. Хотя действие 

этилового алкоголя и никотина хорошо известно как 

при раздельном, так и при совместном использовании, 

их одновременное употребление с кокаином резко уве-

личивает риск заболеваемости и смертности на фоне 

кокаиновой интоксикации. От 30 до 60 % людей, ко-

торые принимают кокаин, сочетают его с алкоголем. 

При анализе смертей, связанных с употреблением 

кокаина в Соединенных Штатах, в 74 % случаев со-

вместно с кокаином был употреблен другой препарат, 

обычно этанол. Сочетание кокаина и алкоголя повы-
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шает риск внезапной смерти в 25 раз. Предшествую-

щее употреб лению кокаина потребление этанола уве-

личивает биодоступность кокаина. Повышенный риск 

от сопутствующего употребления алкоголя создается 

за счет образования токсичного соединения этилбен-

зоилэкгонина, который также известен как кокаэти-

лен. Хотя его поведенческая фармакология и психомо-

торные стимулирующие эффекты сходны с таковыми 

для кокаина, его токсичность намного выше. Период 

полураспада в плазме кокаэтилена больше, чем у кока-

ина, и косвенные данные свидетельствуют о том, что 

смертельная доза (LD50) у кокаэтилена в 2 раза ниже, 

чем у кокаина.

Хотя большая часть метаболизма кокаина связана 

с сывороточной холинэстеразой, некоторые из препа-

ратов, которые могут употребляться совместно с этим 

наркотиком, метаболизируются в печени при помощи 

других ферментов — карбоксилэстераз. В присутствии 

спирта неспецифическая карбоксилэстераза катали-

зирует этиловую переэтерификацию кокаина в кока-

этилен. Кокаин в этой реакции является субстратом, 

ограничивающим ее скорость. Кокаэтилен может быть 

обнаружен в моче и крови в течение 100 минут после 

того, как человек употреблял алкоголь и интраназаль-

ный кокаин. Период полураспада кокаина составляет 

приблизительно 40 минут, а период полураспада кока-

этилена — 2,5 часа, что может объяснить, почему сим-

птомы, связанные с употреблением кокаина на фоне 

этилового алкоголя, могут продолжаться в течение 

более длительного времени после последнего употреб-

ления кокаина. Человеческий мозг, сердце, печень и 

плацента связывают кокаин и кокаэтилен. Как и в слу-

чае с кокаином, кокаэтилен связывается с переносчи-

ками дофамина и норадреналина, ингибируя обратный 

захват катехоламинов (прежде всего норадреналина) в 

пресинаптических нервных окончаниях. Повышенное 

содержание норадреналина в плазме крови, зареги-

стрированное при одновременном употреблении алко-

голя и кокаина, может быть результатом аддитивного 

эффекта кокаина и кокаэтилена. Еще одной причиной 

может быть связь между этими веществами и серото-

нином. Связывание серотонина с кокаином может 

быть причиной дисфорического действия кокаина. 

Кокаэтилен, который в 40 раз менее эффективен, чем 

кокаин, в связывании с рецептором серотонина, не 

обладает этим отрицательным свойством. Большин-

ство пациентов с инфарктом миокарда, возникшим на 

фоне кокаиновой зависимости, также курят сигареты, 

что указывает на то, что одновременное употребление 

кокаина и табака может усиливать коронарную вазо-

констрикцию. 

Объединение кокаина и героина в спидбол вызыва-

ет частые осложнения, о чем свидетельствуют громкие 

дела актеров Джона Белуши, Ривера Феникса и Криса 

Фарли в 1980-х и 1990-х годах. Употребление спидбо-

ла обусловливает обращения в отделения неотложной 

помощи в 12–15 % случаев, связанных с использова-

нием кокаина, в Соединенных Штатах. При употре-

блении спидбола героин впрыскивается внутривенно 

или вводится интраназально, после чего сразу же курят 

кокаин. Эффекты героина длятся дольше, чем эффек-

ты крэка, и это модулирует симптомы, вторичные по 

отношению к эффекту кокаина. 

Риск серьезных последствий увеличивается, когда 

кокаин сочетается с такими лекарственными средства-

ми, как ингибиторы моноаминоксидазы, трицикличе-

ские антидепрессанты, альфа-метилдопа и резерпин. 

Эти препараты изменяют метаболизм адреналина и 

норадреналина, усиливая их действие и в присутствии 

кокаина вызывая адренергический кризис. Серотони-

новый синдром может возникнуть, когда селективные 

ингибиторы обратного захвата серотонина, такие как 

флуоксетин, принимаются одновременно с симпато-

миметиками.

Незаконно распространяемые наркотики часто 

смешивают с дополнительными химическими веще-

ствами, чтобы увеличить видимое количество нар-

котика или усилить его эффект. Например, 8–20 % 

доступных на улице стимуляторов содержат гидрохло-

рид кокаина и метамфетамина. Заменители добавля-

ются в кокаин преднамеренно или, значительно реже, 

остаются в процессе производства. Заменители — это 

соединения, которые имеют фармакологические 

свойства, похожие на свойства кокаина, и использу-

ются вместо него. Многие из этих веществ вызывают 

легочные и системные реакции при внутривенном 

введении, инсуффляции или курении; следовательно, 

они могут существенно влиять на эффекты употреб-

ления кокаина. Стоимость этих препаратов, как пра-

вило, значительно ниже стоимости самого кокаина. 

В результате часть распространяемого кокаина содер-

жит другие биологически активные вещества. Среди 

них наиболее часто встречаются: левамизол, местные 

анестетики (прокаин, лидокаин, тетракаин), другие 

стимуляторы ЦНС, включая метамфетамин, кофеин, 

метилфенидат, стрихнин), диэтиламид лизергиновой 

кислоты, фенциклидин, фенитоин, героин, марихуа-

на, гашиш.

Антигельминтный препарат левамизол был обнару-

жен в качестве добавки в 69–93 % кокаина в Соединен-

ных Штатах. Левамизол повышает уровень дофамина 

в тех же участках мозга, что и кокаин, что, возможно, 

объясняет его повсеместное распространение. Нейтро-

пения, агранулоцитоз, лейкоэнцефалопатия и кожный 

васкулит были зарегистрированы после использова-

ния кокаина, загрязненного левамизолом. Значитель-

но реже часть кокаина фальсифицируется с помощью 

других веществ. Среди них: хинин, тальк, аскорби-

новая кислота, борная кислота, мел, стиральный по-

рошок, тендеризатор для мяса, магния сульфат, гипс, 

кукурузный крахмал, лактоза.

Смертность, связанная 
с употреблением кокаина

DAWN отслеживала смертельные случаи, связан-

ные с употреблением кокаина, о которых сообщали 

судмедэксперты/коронеры в 40 мегаполисах США. 

В 2010 году смертность, вызванная употреблением ко-

каина, по частоте вошла в первую пятерку среди слу-

чаев смерти, связанных с употреблением наркотиков. 
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Смертность от передозировки кокаина увеличилась 

с 0,89 до 1,59 на 100 000 населения в 2000–2006 го-

дах, а затем снизилась до 0,78 на 100 000 населения в 

2015 году.

Догоспитальная медицинская 
помощь

Производится оценка состояния жизненно важ-

ных функций пациента в соответствии с алгоритмом 

ABCDE: 1) состояние проходимости дыхательных пу-

тей; 2) эффективность функции внешнего дыхания; 

3) состояние кровообращения; 4) состояние функции 

сознания по шкале Глазго или AVPU; 5) собирается 

дополнительная информация и оценивается влияние 

внешних факторов.

При необходимости устанавливают воздуховод, 

обеспечивают проведение оксигенотерапии, постоян-

ный венозный доступ. Следует внимательно следить 

за показателями частоты дыхания, насыщения кро-

ви кислородом (показания пульсоксиметра), частоты 

пульса и уровней артериального давления. У пациен-

тов с нарушенным психическим статусом следует оце-

нить уровень глюкозы в крови. Если нельзя исклю-

чить употребление опиоидов у лиц с непродуктивной 

депрессией функции сознания, используют налоксон. 

Бензодиазепины вводят при наличии ажитации и для 

купирования судорог. Пациенты с нарушенным мен-

тальным статусом, вызванным кокаиновой интоксика-

цией, могут быть агрессивными и дезориентированны-

ми, страдать от галлюцинаций и бреда преследования. 

Следует соблюдать осторожность, поскольку пациент 

может попытаться нанести вред тем, кто оказывает ему 

помощь. 

В отделении неотложной помощи
Основной проблемой является правильный выбор 

медикаментов для коррекции гемодинамики в зависи-

мости от доминирования той или иной патологии при 

острой кокаиновой интоксикации. Во многих случаях 

решение, которое на первый взгляд кажется очевид-

ным, обладает множеством недостатков. Особенно это 

касается использования бета-адреноблокаторов и их 

выбора для каждого конкретного пациента. Результаты 

применения определенных методик в США, где врачи 

имеют намного больший опыт работы с пациентами, 

страдающими от кокаиновой интоксикации, чем, на-

пример, врачи в Украине или РФ, оказались совсем не 

такими, как могли бы предполагать мы и как предпо-

лагали изначально сами американские коллеги.

Купирование артериальной 
гипертензии на фоне
кокаиновой интоксикации

Рекомендации ACCF/AHA 2014 года по нестабиль-

ной стенокардии и инфаркту миокарда без подъема 

сегмента ST указывают на то, что использование бета-

адреноблокаторов в течение 4–6 часов после воздей-

ствия кокаина может иметь неоднозначный эффект. 

Бета-адреноблокаторы, которые сами способствуют 

повышению сосудистого сопротивления, в присут-

ствии индуцированного кокаином высокого уровня 

норадреналина, обладающего мощным альфа-адре-

ностимулирующим эффектом, могут усиливать ангио-

спазм. Рекомендации AHA по сердечно-легочной реа-

нимации и неотложной сердечно-сосудистой помощи 

предупреждают, что чистые бета-блокаторы не пока-

заны для лечения кардиалгий, связанных с употребле-

нием кокаина. Для купирования артериальной гипер-

тензии (при систолическом АД, превышающем 150 мм 

рт.ст.) рекомендуется использовать лабеталол вместе 

с нитропрепаратами или амлодипином. Однако лабе-

талол обеспечивает соотношение эффекта адренерги-

ческой альфа-/бета-блокады 1 : 7. Следовательно, он 

не может гарантировать пациентам, страдающим от 

кокаинового ангиоспазма, необходимой защиты от 

альфа-адренергической стимуляции. При его приме-

нении риск обострения ишемии миокарда аналогичен 

риску использования бета-блокаторов. Лабеталол про-

воцировал развитие судорог и способствовал увеличе-

нию смертности в экспериментах на животных. Тем не 

менее систематический обзор этой проблемы показал, 

что комбинированные альфа-/бета-адреноблокаторы, 

такие как лабеталол и карведилол, были эффективны-

ми для ослабления как гипертонии, так и тахикардии, 

без каких-либо побочных эффектов.

Развитие острого коронарного 
синдрома при потреблении кокаина 

В рекомендациях AHA отмечается, что существу-

ют четкие доказательства способности кокаина вы-

зывать острый коронарный синдром (ОКС), и может 

быть разумным использование препаратов, которые 

показали эффективность в лечении ОКС у пациен-

тов с тяжелой интоксикацией, вызванной кокаином. 

Для контроля гипертонии, тахикардии и возбуждения 

при необходимости могут использоваться следующие 

препараты: 1) альфа-адреноблокаторы (фентоламин); 

2) бензодиазепины; 3) блокаторы кальциевых каналов 

(верапамил); 4) морфина гидрохлорид; 5) сублингваль-

ный нитроглицерин. AHA рекомендует не отдавать 

абсолютного преимущества ни одному из этих пере-

численных выше препаратов по сравнению с другими 

при лечении ОКС, вызванного кокаином, но бензо-

диазепины обычно должны быть препаратами первой 

линии.

Лечение пациентов с аритмиями
при кокаиновой интоксикации

Желудочковая эктопическая активность, как пра-

вило, носит преходящий характер и прекращается 

после введения бензодиазепинов или адренолитиков. 

Более упорные желудочковые экстрасистолы требуют 

проведения оксигенотерапии, повторного применения 

бензодиазепинов и проведения ЭКГ-мониторинга. 

Дефибриллятор должен быть легкодоступен и готов к 

работе.

При наличии метаболического ацидоза, вызван-

ного интоксикацией кокаином, и констатации нару-

шения внутрижелудочковой проводимости с увели-

чением ширины комплексов QRS > 100 миллисекунд 
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используется внутривенная инфузия 4,2% раствора 

гидрокарбоната натрия. Конечной точкой бикарбо-

натной терапии является достижение рН плазмы кро-

ви уровня 7,5.

Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, 

трепетание предсердий и быстрая фибрилляция пред-

сердий, как правило, кратковременны и не требуют 

немедленного лечения. Используют увеличение дозы 

бензодиазепинов для лечения гемодинамически ста-

бильных пациентов с персистирующими суправентри-

кулярными аритмиями, чтобы уменьшить гиперсим-

патическое состояние. С другой стороны, необходимо 

помнить о возможности угнетения бензодиазепинами 

активности дыхательного центра. Поэтому следует 

контролировать показания пульсоксиметра и исполь-

зовать для мониторинга капнограф, не допуская на-

растания парциального давления углекислого газа в 

выдыхаемом воздухе до 48 мм рт.ст. Насыщение крови 

кислородом должно быть не менее 95 %. Если имеются 

трудности, проще интубировать пациента и вентили-

ровать его в условиях атараксии. Тахикардия, вызван-

ная увеличением автоматизма гетеротопных очагов 

возбуждения, не будет реагировать на такие вмеша-

тельства, как введение аденозина, натрия-АТФ и син-

хронизированная кардиоверсия. Бензодиазепины, как 

правило, безопасны и эффективны при гемодинамиче-

ски значимой тахикардии, вызванной лекарственными 

средствами. При обнаружении на ЭКГ-мониторе при-

знаков пируэтной тахикардии используется внутри-

венное введение магния сульфата в дозе до 2000 мг.

Лечение пациентов с отеком легких, 
вызванным интоксикацией кокаином

Кокаин влияет на легочную гемодинамику и может 

вызвать отек легких. Другие причины развития отека 

легких при употреблении кокаина включают манифе-

стацию хронической сердечной недостаточности, раз-

витие субарахноидального кровоизлияния и совмест-

ное употребление кокаина с героином. В большинстве 

случаев все хорошо известные специалистам меро-

приятия, которые применяются у пациентов с отеком 

легких другой этиологии, оказываются весьма эффек-

тивными и при кокаиновой интоксикации. В условиях 

госпиталя проблема успешно решается при помощи 

проведения принудительной искусственной вентиля-

ции легких (ИВЛ) с созданием постоянного положи-

тельного давления в дыхательных путях.

Отношение к применению
антидотов у пациентов
с кокаиновой интоксикацией

Введение налоксона пациенту, который употребил 

спидбол, может свести на нет седативное действие 

опиоида и оставить стимулирующее действие кокаина. 

Интоксикация, вызванная кокаином, при этом усили-

вается. Точно так же может быть опасным применение 

флумазенила, если пациент принимал кокаин, а затем 

бензодиазепины. Флумазенил у больного, отравлен-

ного кокаином, может вызвать судороги. В условиях 

госпиталя нет никакой необходимости эксперименти-

ровать с антидотами. Вернее, у пациентов с сохранен-

ными признаками сознания не следует использовать 

налоксон или флумазенил.

Лечение пациентов 
с неврологическими расстройствами 
на фоне кокаиновой интоксикации

Употребление кокаина является одной из самых 

распространенных причин развития судорог у нарко-

манов. Обычно судороги являются серьезным марке-

ром тяжести кокаиновой интоксикации. Они очень 

часто бывают генерализованными, но иногда бывают 

и парциальными. Также судороги при употреблении 

кокаина могут быть одним из следствий развития моз-

гового инсульта. Они встречаются как при значитель-

ной передозировке, так и при очень продолжительном 

употреблении кокаина. У индивидуумов, которые упо-

требляют кокаин очень редко и не имеют зависимости, 

а также у тех, кто, экспериментируя, попробовал его 

впервые, также возможно развитие судорог. Развитие 

судорог при нарушении целостности упаковки наблю-

дается у тех, кто транспортирует кокаин в своем теле. 

Приступы, вызванные токсичностью кокаина, управ-

ляются как часть комплексного лечения пациентов. 

Судороги и сильное возбуждение требуют незамедли-

тельного внимания и купирования для предотвраще-

ния развития острой дыхательной недостаточности и 

гипертермии. Введение бензодиазепинов с обеспече-

нием проходимости дыхательных путей и проведени-

ем ИВЛ является терапией первой линии у пациентов 

с судорожной активностью, вызванной кокаином. 

Эффективность бензодиазепинов для устранения ко-

каиновых судорог оценивается в 75–90 %. После ку-

пирования судорог следует обеспечить проведение 

нейровизуализации.

Лечение дистонических реакций
Для устранения дистонических реакций безопасны 

и эффективны бензодиазепины, которые обеспечива-

ют анксиолитическое и центральное миорелаксирую-

щее действие. 

Лечение пациентов 
со злокачественной гипертермией, 
вызванной кокаином

Если отравленные психостимулятором пациенты 

не умирают в результате сердечных или цереброваску-

лярных осложнений, следующими наиболее важными 

шагами в предотвращении дальнейшей заболеваемо-

сти являются контроль гипертермии и устранение по-

следствий рабдомиолиза. 

В настоящее время широкое распространение по-

лучает быстрое физическое охлаждение пациента в хо-

лодной воде в условиях бензодиазепинового наркоза и 

проведения ИВЛ. Охлаждение проводят под монито-

рингом ректальной температуры, которая должна сни-

жаться со скоростью 0,18 °С в 1 минуту. В большинстве 

случаев лечебная процедура по продолжительности не 

превышает 20 минут. За это время можно охладить тело 

пациента на 3,6 °С. С этой же целью используют кон-
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векционное охлаждение, пакеты со льдом, промывание 

желудка холодной водой и специальные охлаждающие 

одеяла. Чаще ставят конечной целью охладить тело па-

циента примерно до 38 °С в течение 30–45 минут.

Антигистаминные препараты (дифенилгидрамин) 

вызывают гипертермию за счет центрального (напри-

мер, гипоталамического) и периферического (подав-

ления потоотделения и появления мышечной ригид-

ности) эффектов. Дифенилгидрамин (димедрол) и 

кокаин являются блокаторами натриевых каналов. 

Следовательно, совместное введение антигистамин-

ных препаратов в условиях употребления кокаина мо-

жет усиливать молекулярно-патофизиологический ка-

скад, который усугубляет дисфункцию органов.

Нежелательно использовать для устранения ги-

пертермии и купирования возбуждения фенотиазины 

и галоперидол. Окончательного мнения по поводу их 

пользы или вреда до сих пор нет.

Тяжесть гипертермии уменьшается при поведении 

инфузионной терапии с использованием сбаланси-

рованных солевых растворов. Необходимо контроли-

ровать уровень гликемии, но не следует использовать 

инфузии растворов глюкозы при нормогликемии.

Проводя профилактику рабдомиолиза, нельзя 

жестко фиксировать возбужденных пациентов. Все 

они должны быть седированы и расслаблены при по-

мощи бензодиазепинов.

Лечение пациентов с рабдомиолизом
Частота выявления рабдомиолиза у пациентов, по-

ступающих в отделения неотложной помощи в связи с 

кокаиновой интоксикацией, составляет 5–30 %. Пато-

физиологические гипотезы формирования рабдомио-

лиза включают: 1) резкое возрастание метаболических 

потребностей здоровых мышечных клеток, которые 

не могут быть удовлетворены за счет имеющихся ис-

точников энергии; 2) прямое токсическое действие ко-

каина на мембрану миоцитов; 3) введение в организм 

сопутствующих химических соединений (например, 

амфетаминов), которые вызывают этот синдром.

Риск развития рабдомиолиза повышают психомо-

торное возбуждение, лихорадка, судороги, жесткая 

фиксация возбужденных пациентов при недостаточ-

ной седации, артериальная гипотензия на фоне обез-

воживания, аритмии, остановка сердца.

Рабдомиолиз ассоциирован с гиперфосфатемией, 

миоглобинурией, нефротоксичностью, гиперкалиеми-

ей, гипокальциемией, диссеминированным внутрисо-

судистым свертыванием крови. Наиболее опасными 

последствиями рабдомиолиза являются шок и острая 

почечная недостаточность.

Активная жидкостная ресусцитация способствует 

выделению мочи и смягчает влияние миоглобина на 

почки. Обильные количества внутривенных жидко-

стей с тщательным мониторингом темпа диуреза и pH 

плазмы крови и мочи показаны для лечения пациентов 

с рабдомиолизом. Жидкостная ресусцитация должна 

обеспечивать темп диуреза на уровне 1–3 мл/кг/час, 

чтобы минимизировать повреждение почек в услови-

ях рабдомиолиза. Пациентам с рабдомиолизом может 

потребоваться инфузионная терапия в объеме до 20 л 

жидкости в первые 24 часа. Поэтому необходим тща-

тельный мониторинг состояния сердца и концентра-

ции электролитов в плазме крови. В кислой моче мио-

глобин является токсином, а мочевая кислота имеет 

тенденцию кристаллизоваться при низком pH. Бикар-

бонат натрия должен быть использован для подщела-

чивания мочи у пациентов с рабдомиолизом. Однако 

метаболиты кокаина лучше всего выводятся с кислой 

мочой, и это ставит под вопрос необходимость подще-

лачивания мочи, а приоритет отдается объемной жид-

костной терапии.

Заключение
Представленный в лекции материал не является 

интеллектуальной собственностью автора. Пациенты 

с интоксикацией кокаином, может, и получают по-

мощь в отделениях интенсивной терапии отечествен-

ных клиник, но случаи эти весьма редки, а методы 

диагностики кокаиновой интоксикации в нашу кли-

ническую практику не внедрены. Сами же наркоманы 

и их родственники почти во всех случаях употребле-

ние наркотиков категорически отрицают. Поэтому ав-

тор, подготовивший лекцию, на самом деле никакого 

опыта оказания помощи пациентам с интоксикацией, 

вызванной приемом кокаина, не имеет. Он лишь осу-

ществил переводы работ зарубежных специалистов 

и систематизировал полученный материал для своих 

оте чественных коллег. Никто из нас не хочет, что-

бы резко возросли поставки кокаина в нашу страну, 

и, соот ветственно, наш клинический опыт стал обо-

гащаться практикой оказания помощи кокаиновым 

наркоманам. Однако мы должны быть к этому готовы, 

как и наши более молодые коллеги, выезжающие на 

работу за рубеж. 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 

какого-либо конфликта интересов и собственной фи-

нансовой заинтересованности при подготовке данной 

статьи.
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Кокаїнова інтоксикація

Резюме. Гострі отруєння психостимулюючими препарата-

ми — часте явище в сучасному суспільстві. Кокаїн є досить 

поширеним наркотиком, що чинить потужну стимулюючу 

дію на центральну нервову систему, а також місцевоанесте-

зуючу дію. Дана лекція присвячена проблемі кокаїнової ін-

токсикації та її лікуванню на догоспітальному і госпітальному 

етапах.

Ключові слова: кокаїн; отруєння наркотичними речовинами

S.V. Kursov
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Cocaine intoxication

Abstract. Acute poisonings with psychostimulating drugs are frequent 

in modern society. Cocaine is a fairly common drug that has a powerful 

stimulating effect on the central nervous system, as well as a local anes-

thetic effect. This lecture is devoted to the problem of cocaine intoxica-

tion and its treatment at the prehospital and hospital stages.

Keywords: cocaine; drug poisoning
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Оригінальні дослідження

Вступ
Тромбопрофілактика в онкології залишається акту-

альною проблемою. За даними Міністерства охорони 

здоров’я України, за відсутності профілактики часто-

та об’єктивно підтвердженого госпітального тромбозу 

глибоких вен досягає 40 % у загальній хірургії і 60 % в 

ортопедії. Близько чверті тромбів глибоких вен є не-

безпечними, як причина тромбоемболії легеневої ар-

терії, яка, у свою чергу, є причиною до 10 % летальних 

випадків у хірургічних стаціонарах.

Зв’язок між злоякісним процесом і венозним 

тромбозом відомий з XIX століття. В онкологічних 

хворих спостерігається багаторазове збільшення ри-

зику виникнення венозного тромбоемболізму (ВТЕ) 

порівняно з неонкологічними хворими. Наявність 

злоякісної пухлини може розцінюватися як незалеж-
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Раціональна фармакологічна
профілактика беміпарином

венозного тромбоемболізму у хворих
онкологічного профілю

Резюме. Актуальність. В онкологічних хворих спостерігається багаторазове збільшення ризику ви-

никнення венозного тромбоемболізму порівняно з неонкологічними хворими. Мета дослідження: оцінити 

ефективність і безпеку застосування беміпарину для профілактики венозного тромбоемболізму в дея-

ких галузях оперативної онкології. Матеріали та методи. Пропонується проведення в періопераційному 

періоді профілактичної антикоагулянтної терапії із застосуванням низькомолекулярного гепарину — 

беміпарину (препарат Цибор) у пацієнтів онкологічного профілю за запропонованою авторами схемою. 

Дослідження проведені у хворих, оперованих з приводу раку щитоподібної залози, раку легенів, раку пе-

чінки. Застосування беміпарину згідно з рекомендаціями фірми-виробника (за 2 години до оперативного 

втручання, через 6 годин після операції) призводило до значного посилення інтраопераційної кровото-

чивості, розвитку масивних гематом у ділянці післяопераційної рани. Для оцінки ефективності режи-

му введення беміпарину було зроблено дослідження анти-Ха активності гепарину плазми. Результати. 
Встановлено, що при введенні беміпарину в дозі 2500 МО (при середньому ризику венозного тромбоем-

болізму) і в дозі 3500 МО (при високому й дуже високому ризику венозного тромбоемболізму за шкалою 

J. Caprini et al.) підшкірно за 12 годин до операції ми спостерігали зміщення анти-Ха активності гепарину 

плазми крові пацієнтів під час і після операції в профілактичну ділянку (0,1–0,3 од/мл). Доведено, що 

застосування транексамової кислоти не приводить до зниження ефективності беміпарину. Значення 

анти-Ха активності гепарину плазми крові пацієнтів залишаються в межах профілактичного діапазону 

(0,1–0,3 од/мл) протягом оперативного втручання. Висновки. Для проведення ефективної і безпечної 

періопераційної антитромботичної профілактики в онкологічних хворих доцільне використання низько-

молекулярного гепарину (беміпарину). При високому ризику інтраопераційної кровотечі рекомендується 

фармакологічна профілактика венозного тромбоемболізму беміпарином із передопераційним стартом за 

12 год у поєднанні з передопераційним (за 20–40 хв) введенням транексамової кислоти.

Ключові слова: венозний тромбоемболізм; онкологічні хворі; профілактика; низькомолекулярний гепарин
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ний предиктор високого ризику розвитку тромботич-

них ускладнень.

Існує багато систем стратифікації ризику тромбо-

тичних ускладнень. У даний час найбільш поширена 

оцінка за шкалою по J. Caprini еt al., що може бути ви-

користана і в хірургії, і в терапії.

Мета дослідження: оцінити ефективність і безпеку 

застосування беміпарину для профілактики венозного 

тромбоемболізму в деяких галузях оперативної онко-

логії.

Матеріали та методи
Пропонується проведення в періопераційному пе-

ріоді профілактичної антикоагулянтної терапії із засто-

суванням низькомолекулярного гепарину (НМГ) — бе-

міпарину (препарат Цибор) у пацієнтів онкологічного 

профілю за запропонованою авторами схемою. 

У хворих, оперованих із приводу раку щитоподіб-

ної залози (тиреоїдектомія, гемітиреоїдектомія), без 

вихідних змін на коагулограмі застосування беміпа-

рину згідно з рекомендаціями фірми-виробника (за 

2 години до оперативного втручання) призводило до 

значного посилення інтраопераційної кровоточи-

вості й було негативно оцінене оперуючими хірурга-

ми [1].

Застосування за рекомендованою виробником схе-

мою післяопераційного старту тромбопрофілактики — 

через 6 годин після операції — також дало негативний 

результат: у 3 хворих із 4 розвинулися масивні гемато-

ми в ділянці післяопераційної рани [1].

Активність НМГ стосовно Ха-фактора згортан-

ня зберігається через 12 годин після підшкірного 

введення, у той час як дія на тромбін є набагато ко-

ротшою і досягає максимуму через 3 години після 

введення. Завдяки найбільш тривалому періоду на-

піввиведення серед усіх низькомолекулярних гепа-

ринів беміпарин демонструє найбільший вплив на 

Ха-фактор через 12 годин після введення порівняно 

з іншими НМГ [2].

Одним із напрямків зменшення інтраопераційної 

кровоточивості, у тому числі на тлі фармакологічної 

профілактики венозного тромбоемболізму НМГ, є за-

стосування як інгібітору фібринолізу транексамової 

кислоти [3].

На підставі цих даних, наказу № 329 («Профілак-

тика тромботичних ускладнень у хірургії, ортопедії і 

травматології, акушерстві та гінекології»), а також з 

урахуванням усіх переваг передопераційного старту 

фармакологічної тромбопрофілактики було запропо-

новано починати введення беміпарину за 12 годин до 

планового оперативного втручання з наступним про-

довженням терапії через 8–12 годин після операції. 

При високому ризику інтраопераційної кровотечі за-

стосовується передопераційне (за 20–40 хв) введення 

транексамової кислоти (сангера) 10 мг/кг в/в.

Для оцінки ефективності даного режиму введення 

беміпарину було зроблено дослідження анти-Ха актив-

ності гепарину плазми як критерію ефективності дії бе-

міпарину при старті за 12 годин до операції в декількох 

групах онкологічних хворих.

Результати та обговорення
Перша група онкологічних пацієнтів — хворі, які 

були оперовані з приводу раку щитоподібної залози. 

Дослідження проводилося в Донецькому обласному 

територіальному медичному об’єднанні (ДОКТМО) з 

2009 по 2011 рік. У дослідження були включені 20 па-

цієнтів, оперованих із приводу раку щитоподібної за-

лози, без тяжкої супутньої патології (фізичний статус 

за ASA від 1 до 3). Вік пацієнтів коливався в діапазоні 

від 32 до 75 років, із них чоловіків — 1, жінок — 19. 

Обсяг оперативного втручання — від субтотальної 

резекції щитоподібної залози до тиреоїдектомії. Усі 

хворі мали середній ступінь ризику венозного тром-

боемболізму за J. Caprini еt al. Анестезіологічне за-

безпечення в усіх пацієнтів — інгаляційна анестезія 

севофлюраном з інтубацією трахеї і штучною венти-

ляцією легенів.

При введенні беміпарину в дозі 2500 МО підшкір-

но за 12 годин до операції ми спостерігали зміщення 

анти-Ха активності гепарину плазми крові пацієнтів 

під час і після операції в профілактичну ділянку (0,1–

0,3 од/мл). До операції — 0,027 (0–0,1) од/мл [медіа-

на (І квартиль, ІІІ квартиль)], під час операції — 0,12 

(0,08–0,19) од/мл, вранці після операції — 0,13 (0,11–

0,23) од/мл. При цьому анти-Ха активність гепарину 

плазми крові хворих була статистично значимо вища, 

ніж до введення препарату [2].

Друга група онкологічних пацієнтів — хворі, оперо-

вані з приводу раку легенів. Дослідження проводило-

ся в ДОКТМО з 2010 по 2014 рік. У дослідження були 

включені 44 пацієнти з раком легенів без тяжкої супут-

ньої патології (фізичний статус за ASA від 1 до 3). Вік 

пацієнтів — від 35 до 72 років, з них чоловіків — 31, жі-

нок — 13. Обсяг оперативного втручання — лобектомія 

або пульмонектомія. Анестезіологічне забезпечення в 

усіх пацієнтів — комбінована інгаляційна анестезія се-

вофлюраном або тотальна внутрішньовенна анестезія з 

інтубацією трахеї і ШВЛ [4]. 

У першу підгрупу увійшли 14 пацієнтів із помірним 

ризиком розвитку ВТЕ, яким не проводилася медика-

ментозна профілактика. Застосовувалося еластичне 

бинтування нижніх кінцівок, більш раннє розширення 

рухового режиму.

У другу підгрупу увійшли 10 осіб із помірним ризи-

ком розвитку ВТЕ, яким проводилася медикаментозна 

профілактика беміпарином за такою схемою: 0,2 мл 

(2500 МО анти-Ха активності) підшкірно за 12 годин 

до операції. Надалі — 1 раз на 24 години до повного від-

новлення активності хворого (зазвичай 5–7 днів).

У першій підгрупі пацієнтів інтраопераційна анти-

Ха активність гепарину плазми крові становила 0,01 (0–

0,07) од/мл. У другій підгрупі — 0,12 (0,08–0,19) од/мл. 

Профілактичний діапазон — 0,1–0,3 од/мл.

Ці дані показують ефективність застосування бемі-

парину за 12 годин до операції у хворих, оперованих із 

приводу раку легенів [4].

У післяопераційному періоді в пацієнтів, які 

отримували середні профілактичні дози беміпари-

ну, анти-Ха активність гепарину плазми крові також 

залишалася в профілактичному діапазоні: на 3-тю 



53Том 16, № 5, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

добу — 0,13 (0,11–0,18) од/мл, на 5-ту добу — 0,15 

(0,15–0,16) од/мл.

Третя група онкологічних пацієнтів — хворі, опе-

ровані з приводу раку печінки. Дослідження проводи-

лося в Донецькому обласному протипухлинному цен-

трі у 2010–2014 роках. У дослідження були включені 

30 пацієнтів із раком печінки без тяжкої супутньої 

патології (фізичний статус за ASA від 1 до 3). Вік па-

цієнтів — від 24 до 77 років, із них чоловіків — 25, жі-

нок — 5. Обсяг оперативного втручання — від резекції 

частки печінки до гемігепатектомії. Анестезіологічне 

забезпечення в усіх пацієнтів — поєднана анестезія із 

застосуванням грудної епідуральної анестезії і тоталь-

ної внутрішньовенної анестезії пропофолом з інтуба-

цією трахеї і ШВЛ [5].

При введенні беміпарину в дозі 2500 МО підшкір-

но за 12 годин до операції ми спостерігали статистично 

значуще зміщення анти-Ха активності гепарину плаз-

ми крові пацієнтів під час і після операції в профілак-

тичну ділянку: інтраопераційно — 0,27 (0,2–0,3) од/мл, 

на 5-ту добу після операції — 0,3 (0,2–0,4) од/мл, на 

7-му добу після операції — 0,27 (0,12–0,3) од/мл [5].

Для вивчення взаємного впливу НМГ і транексамо-

вої кислоти були обстежені ще дві групи онкопульмо-

нологічних хворих [3, 4].

У першу групу ввійшов 21 пацієнт із помірним 

і високим ризиком розвитку ВТЕ (за Caprini et al.), 

цим хворим проводилася механічна (еластичне бин-

тування нижніх кінцівок) і фармакологічна профі-

лактика ВТЕ (низькими або високими профілактич-

ними дозами беміпарину відповідно). НМГ уводився 

за 12 годин до операції. Надалі — 1 раз на 24 години 

до повного відновлення активності хворого (зазви-

чай 5–7 днів) [6].

У другу групу ввійшли 18 пацієнтів із помірним 

і високим ризиком розвитку ВТЕ (за Caprini et al.), 

яким проводилася механічна (еластичне бинтуван-

ня нижніх кінцівок) і фармакологічна профілакти-

ка ВТЕ (низькими або високими профілактичними 

дозами беміпарину відповідно). НМГ уводився за 

12 годин до операції, як і в першій групі. Поряд з цим 

за 30 хв до операції вводився препарат транексамової 

кислоти (сангера) 10 мг/кг внутрішньовенно одно-

кратно з метою зменшення інтраопераційної крово-

втрати [6].

У пацієнтів групи 2, які одержували одночасно бе-

міпарин і транексамову кислоту, час XІІа-залежного 

фібринолізу суттєво не відрізнялося від такого в па-

цієнтів групи 1, однак відразу після операції спосте-

рігалося вірогідне зниження фібринолітичної актив-

ності (подовження часу XІІа-залежного фібринолізу) 

порівняно з передопераційним рівнем. До операції: 

група 1 — 411 ± 208 с, група 2 — 371 ± 86 с; після 

операції: група 1 — 435 ± 182 с, група 2 — 433 ± 135 с 

(у групі 2 р = 0,037 порівняно з передопераційним 

рівнем) [6].

Отже, беміпарин не впливає на ефективність тра-

нексамової кислоти. Для того, щоб з’ясувати вплив 

транексамової кислоти на ефективність беміпарину, 

була досліджена анти-Ха активність гепарину плазми 

крові в пацієнтів досліджуваних груп. До операції: гру-

па 1 — 0,250 ± 0,016 од/мл, група 2 — 0,30 ± 0,05 од/мл; 

після операції: група 1 — 0,220 ± 0,014 од/мл, група 2 — 

0,270 ± 0,069 од/мл.

Застосування транексамової кислоти не приво-

дить до зниження ефективності беміпарину. Значен-

ня анти-Ха активності гепарину плазми крові пацієн-

тів залишаються в межах профілактичного діапазону 

(0,1–0,3 од/мл) протягом оперативного втручання 

[6, 8].

У відділенні анестезіології та інтенсивної терапії 

ДОКТМО введений протокол тромбопрофілактики 

на основі оцінки ризику й рекомендацій за J. Caprini 

et al., а також наказу 329 і власних досліджень. Лікар-

анестезіолог під час передопераційного огляду хворого 

визначає ступінь ризику венозного тромбоемболізму 

й рекомендує необхідні методи тромбопрофілактики, 

про що інформує лікуючого лікаря й оперуючого хірур-

га, а також залишає відповідний запис в історії хвороби 

(табл. 1).

Зважаючи на необхідність поєднання НМГ з вико-

нанням пункції і катетеризації епідурального простору, 

необхідно використовувати такий алгоритм дій: пунк-

цію і катетеризацію епідурального простору здійсню-

вати за 12 годин до першого введення антикоагулянту 

(напередодні операції вранці), а видалення катетера — 

після закінчення 12 годин з моменту скасування при-

значення НМГ [7].

Висновки
1. Для проведення ефективної і безпечної пе-

ріопераційної антитромботичної профілактики в 

онкологічних хворих доцільно використання НМГ 

(беміпарин) за такою схемою: перше введення профі-

Таблиця 1. Протокол тромбопрофілактики у відділенні анестезіології
та інтенсивної терапії

Сума балів за шкалою 
J. Caprini et al.

Рівень ризику
ВТЕ

Режими профілактики

0–1 Низький Більш раннє й більш активне розширення рухового режиму

2 Середній
Цибор 2500 МО за 12 год до операції,
надалі через 12 год після операції 1 раз на добу +
туге еластичне бинтування

3 і більше
Високий

і дуже високий

Цибор 3500 МО за 12 год до операції,
надалі через 8–12 год після операції 1 раз на добу +
туге еластичне бинтування
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лактичної дози антикоагулянту (беміпарин 2,5 тис. ОД 

підшкірно) здійснювати за 12 годин до операції (напе-

редодні ввечері). 

2. Наступне введення антикоагулянту планувати 

через 6–12 годин після закінчення операції залежно від 

ступеня тромбонебезпечності/кровоточивості. Надалі 

призначати антикоагулянти до повної фізичної акти-

візації пацієнта 1 раз на добу (мінімально — протягом 

тижня).

3. При високому ризику інтраопераційної кровоте-

чі рекомендується фармакологічна профілактика ВТЕ 

беміпарином з передопераційним стартом за 12 год у 

поєднанні з передопераційним (за 20–40 хв) введен-

ням транексамової кислоти (сангера) 10 мг/кг в/в. 

У разі наявності протипоказань до введення транек-

самової кислоти — післяопераційний старт тромбо-

профілактики беміпарином не раніше ніж через 12 год 

після операції.
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Рациональная фармакологическая
профилактика бемипарином венозного тромбоэмболизма

у больных онкологического профиля

Резюме. Актуальность. У онкологических больных на-

блюдается многократное увеличение риска возникнове-

ния венозного тромбоэмболизма по сравнению с неонко-

логическими больными. Цель исследования: оценить эф-

фективность и безопасность применения бемипарина для 

профилактики венозного тромбоэмболизма в некоторых 

областях оперативной онкологии. Материалы и методы. 
Предлагается проведение в периоперационном периоде 

профилактической антикоагулянтной терапии с примене-

нием низкомолекулярного гепарина — бемипарина (пре-

парат Цибор) у пациентов онкологического профиля по 

предложенной авторами схеме. Исследования проведены у 

больных, оперированных по поводу рака щитовидной же-

лезы, рака легких, рака печени. Применение бемипарина 

в соответствии с рекомендациями фирмы-изготовителя (за 

2 часа до оперативного вмешательства, через 6 часов по-

сле операции) приводило к усилению интраоперационной 

кровоточивости, развитию массивных гематом в области 

послеоперационной раны. Для оценки эффективности 

режима введения бемипарина было предпринято исследо-

вание анти-Ха активности гепарина плазмы. Результаты. 
Установлено, что при введении бемипарина в дозе 2500 МЕ 

(при среднем уровне риска венозного тромбоэмболизма) и 

в дозе 3500 МЕ (при высоком и очень высоком риске ве-

нозного тромбоэмболизма по шкале J. Caprini et al.) под-

кожно за 12 часов до операции мы наблюдали смещение 

анти-Ха активности гепарина плазмы крови пациентов 

во время и после операции в профилактическую область 

(0,1–0,3 ед/мл). Доказано, что применение транексамовой 

кислоты не приводит к снижению эффективности бемипа-

рина. Значения анти-Ха активности гепарина плазмы кро-

ви пациентов остаются в рамках профилактического диа-

пазона (0,1–0,3 ед/мл) в течение оперативного вмешатель-

ства. Выводы. Для проведения эффективной и безопасной 

периоперационной антитромботической профилактики 

у онкологических больных целесообразно использование 

низкомолекулярного гепарина (бемипарин). При высоком 

риске интраоперационного кровотечения рекомендуется 

фармакологическая профилактика венозного тромбоэмбо-

лизма бемипарином с предоперационным стартом за 12 ч в 

сочетании с предоперационным (за 20–40 мин) введением 

транексамовой кислоты.

Ключевые слова: венозный тромбоэмболизм; онкологиче-

ские больные; профилактика; низкомолекулярный гепарин
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Rational pharmacological bemiparin prophylaxis
of venous thromboembolism in cancer patients

Abstract. Background. In cancer patients, there is a multiple 

increase in the risk of venous thromboembolism compared with 

non-cancer patients. The purpose was to evaluate the effective-

ness and safety of bemiparin for the prevention of venous throm-

boembolism in some areas of surgical oncology. Materials and 
methods. In the perioperative period, it is proposed to carry out 

prophylactic anticoagulant therapy using low molecular weight 

heparin — bemiparin (Zibor) in cancer patients according to the 

scheme proposed by the authors. Studies were conducted in pa-

tients operated for thyroid cancer, lung cancer, and liver cancer. 

The use of bemiparin in accordance with the manufacturer’s rec-

ommendations (2 hours before surgery, 6 hours after surgery) led 

to increased intraoperative bleeding, the development of massive 

hematomas in the area of the postoperative wound. To evaluate 

the effectiveness of the regimen of bemiparin administration, the 

anti-Xa plasma heparin activity study was undertaken. Results. It 

was found that with the introduction of bemiparin at a dose of 

2,500 IU (with an average risk of venous thromboembolism) and 

at a dose of 3,500 IU (with a high and a very high risk of venous 

thromboembolism according to the J. Caprini et al. score) sub-

cutaneously 12 hours before surgery, we observed a shift of the 

anti-Xa activity of heparin in the blood plasma of patients during 

and after surgery in the prophylactic range (0.1–0.3 units/ml). 

It has been proven that the use of tranexamic acid does not re-

duce the effectiveness of bemiparin. The anti-Xa activity of the 

blood plasma heparin in patients remains within the prophylac-

tic range (0.1–0.3 units/ml) during surgery. Conclusions. For the 

implementation of effective and safe perioperative antithrombotic 

prophylaxis in cancer patients, the use of low molecular weight 

heparin (bemiparin) is advisable. With a high risk of intraopera-

tive bleeding, pharmacological prophylaxis of venous thrombo-

embolism using bemiparin with a preoperative start for 12 hours 

in combination with preoperative (for 20–40 minutes) adminis-

tration of tranexamic acid is recommended.

Keywords: venous thromboembolism; cancer patients; preven-

tion; low molecular weight heparin
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Діафрагм-протективна
штучна вентиляція легень

на етапі відлучення
від респіраторної терапії в дітей

Резюме. Актуальність. Штучна вентиляція легень (ШВЛ) у значної частини пацієнтів може 

спричиняти діафрагмальну дисфункцію, яку пов’язують з несприятливими результатами лікування, 

тривалим відлученням від респіраторної терапії та тривалим перебуванням у відділенні інтенсив-

ної терапії. Метою нашого дослідження було встановити ефективність діафрагм-протективної 

стратегії на додачу до легенево-протективної стратегії при проведенні відлучення від ШВЛ у дітей. 

Робочою була гіпотеза, що проведення діафрагм-протективної та легенево-протективної страте-

гій ШВЛ не впливатиме на рівень диспное, тривалість відлучення від ШВЛ, тривалість перебування 

у відділенні інтенсивної терапії. Матеріали та методи. Нами проведено проспективне когортне 

одноцентрове дослідження у відділенні анестезіології з ліжками інтенсивної терапії КНП «Львів-

ська обласна дитяча клінічна лікарня «ОХМАТДИТ». До дослідження було включено 89 пацієнтів 

віком від 1 міс. до 18 років. Всі пацієнти були розподілені випадковим чином на 2 групи (за допомогою 

сервісу random.org). До І групи увійшли пацієнти, в яких застосовували легенево-протективну стра-

тегію ШВЛ, до ІІ групи — пацієнти, в яких застосовували легенево-протективну та діафрагм-про-

тективну стратегії ШВЛ. До аналізу даних включено 82 пацієнти. Ми вивчали показники функції 

діафрагми (фракцію її стоншення й амплітуду рухів), показники кислотно-лужної рівноваги кро-

ві. Нами було проаналізовано рівень диспное за шкалою D-VAS для пацієнтів 6–18 років, частоту 

успішного відлучення від ШВЛ (відсутність потреби проводити ШВЛ впродовж понад 48 год від 

моменту екстубації пацієнта та припинення механічної підтримки його дихання), а також трива-

лість проведення ШВЛ та тривалість госпіталізації у відділенні інтенсивної терапії. Результати. 
В нашому дослідженні встановлено, що в І групі успішно відлучилися від ШВЛ 72,1 % пацієнтів, 

тоді як у ІІ групі — 86,8 % (p = 0,05). Тривалість проведення ШВЛ була вищою в ІІ групі пацієнтів 

порівняно з І групою і становила 19,4 ± 2,6 та 23,1 ± 2,2 дня відповідно (p = 0,12). Таке збільшення 

тривалості ШВЛ серед пацієнтів ІІ групи варто інтерпретувати разом з показником успішності 

відлучення від ШВЛ, що був вищим у даній групі хворих. Можна припустити, що більшу клінічну 

цінність для пацієнта мала успішність відлучення, аніж власне тривалість ШВЛ, проте таке трак-

тування потребує подальших досліджень. Тривалість госпіталізації у відділенні інтенсивної терапії 

була вищою серед пацієнтів І групи порівняно з ІІ групою та становила 29,2 ± 3,1 та 26,5 ± 3,6 дня 

відповідно (p = 0,06). Висновки. Комплексний підхід на етапі відлучення від ШВЛ, що включає про-

ведення діафрагм-протективної стратегії на додачу до легенево-протективної, дозволяє зменшити 

частоту диспное у пацієнтів, підвищити ймовірність успішного відлучення від штучної вентиляції 

легень та зменшити час перебування пацієнта у відділенні інтенсивної терапії.

Ключові слова: діафрагм-протективна штучна вентиляція легень; відлучення від штучної вентиляції 

легень; діти
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Вступ
Штучна вентиляція легень (ШВЛ) у значної част-

ки пацієнтів може спричиняти діафрагмальну дис-

функцію, будучи водночас і компонентом її патоге-

незу. Вентилятор-асоційоване ушкодження діафрагми 

пов’язують з несприятливими результатами лікування, 

тривалим відлученням від респіраторної терапії та три-

валим перебуванням у відділенні інтенсивної терапії 

(ВІТ) [1, 2]. Встановити, як працює діафрагма, можна 

різними методами, проте ультразвукове дослідження 

є найбільш легким і безпечним способом, що не по-

требує транспортування пацієнта за межі ВІТ [1, 4, 5]. 

Окрім того, моніторинг функції діафрагми є необхід-

ним з огляду на дві важливі позиції: по-перше, мож-

ливе порушення функції діафрагми внаслідок надмір-

них параметрів підтримки ШВЛ, що веде до зниження 

роботи дихальних м’язів та їх поступової атрофії; по-

друге, внаслідок недостатніх параметрів підтримки 

ШВЛ у пацієнта може спостерігатися висока робота 

дихання та розвинутися самоушкодження діафрагми, 

що призведе до її дисфункції. 

Метою нашого дослідження було встановити ефек-

тивність діафрагм-протективної стратегії на додачу до 

легенево-протективної при проведенні відлучення від 

ШВЛ у дітей. Робочою була гіпотеза, що проведення 

діафрагм-протективної та легенево-протективної стра-

тегій ШВЛ не впливатиме на рівень диспное, тривалість 

відлучення від ШВЛ та тривалість перебування у ВІТ.

Матеріали та методи
Нами проведено проспективне когортне одноцен-

трове дослідження у відділенні анестезіології з ліжка-

ми інтенсивної терапії КНП «Львівська обласна ди-

тяча клінічна лікарня «ОХМАТДИТ», що є клінічною 

базою кафедри анестезіології та інтенсивної терапії 

Львівського національного медичного університету 

імені Данила Галицького з травня 2017 по квітень 2020 

року. Протокол висновку біоетичної комісії Львів-

ського національного медичного університету імені 

Данила Галицького № 1 від 30.01.2018 року. До дослі-

дження включали пацієнтів з гострою дихальною не-

достатністю, які потребували проведення ШВЛ через 

ендотрахеальну трубку протягом понад 3 доби. Крите-

ріями виключення з дослідження були: відмова закон-

них представників пацієнта від участі у дослідженні 

на будь-якому з його етапів, агональний стан пацієнта 

при надходженні на лікування та початок ШВЛ через 

менше ніж 48 год після попереднього відлучення. 

До дослідження були включені 89 пацієнтів віком 

від 1 міс. до 18 років. Всі пацієнти були розподілені 

випадковим чином на 2 групи (за допомогою сервісу 

random.org). У 3 пацієнтів виконати весь перелік запро-

понованих нами методів обстеження було неможливо, 

тому до аналізу даних вони не увійшли, ще в 5 пацієнтів 

було неможливо досягнути усіх запропонованих нами 

критеріїв діафрагм-протективної стратегії ШВЛ, їх 

було виключено з аналізу даних. 

Таким чином, до І групи (n = 43) увійшли діти, 

яким проводили відлучення згідно з прийнятими у 

відділенні стандартами легенево-протективної стра-

тегії (дихальний об’єм 4–6 мл/кг маси тіла, обме-

ження тиску плато менше 28 см вод.ст., дельта тиску 

менше 10 см вод.ст.) та з оцінюванням готовності 

до відлучення за допомогою рутинного клінічного 

огляду з урахуванням досягнення мінімальних па-

раметрів підтримки ШВЛ та нормалізацією частоти 

спонтанного дихання пацієнта. У ІІ групі пацієнтів 

(n = 38) на додачу до легенево-протективної страте-

гії та рутинного оцінювання готовності до відлучен-

ня від ШВЛ ми оцінювали в динаміці функцію діа-

фрагми (амплітуду її рухів і фракцію стоншення) та 

корегували параметри ШВЛ таким чином, щоб вони 

не виходили за межі легенево-протективних, і вод-

ночас допомагали пацієнту досягати амплітуди рухів 

правого купола діафрагми не менше 10 мм та фракції 

стоншення діафрагми в межах 25–35 % при мінімаль-

но можливих параметрах підтримки ШВЛ в режимі 

PSV (PEEP не більше 5 см вод.ст. та PS не більше 10–

11 см вод.ст.) без наростання роботи дихання. Окрім 

того, відлучення від ШВЛ в обох групах починало-

ся, коли стан пацієнта було стабілізовано, досягнено 

регресування синдрому загальної відповіді організму 

на запалення, відбулося відновлення патерну спон-

танного дихання, а також при наявності ковтального 

та кашльового рефлексів. У ІІ групі пацієнтів підбір 

параметрів ШВЛ проводили з урахуванням функці-

онування діафрагми для підтримання її спонтанної 

активності та досягнення оптимальної амплітуди 

рухів і фракції стоншення без наростання в пацієн-

та роботи дихання, яку оцінювали за показниками 

хвилинної вентиляції легень. При проведенні від-

лучення ми оцінювали показники кислотно-лужної 

рівноваги з розрахунком співвідношення paO
2
/FiO

2
, 

різниці paCO
2
 — pvCO

2
 як маркера серцевого вики-

ду, рівня paCO
2
,

 
а також SvO

2
. Оцінювані показники 

аналізували на етапах дослідження d
1
 (1-ша доба), 

d
3
 (3-тя доба), d

5
 (5-та доба), d

7
 (7-ма доба), d

9
 (9-та 

доба) та надалі кожні 5 діб до моменту успішного від-

лучення від ШВЛ, що верифікувалося як самостійне 

дихання пацієнта без респіраторної підтримки за до-

помогою апарата ШВЛ.

Ми аналізували тривалість відлучення від ШВЛ, 

частоту успішного відлучення від ШВЛ (відсутність 

потреби проводити ШВЛ впродовж понад 48 год від 

моменту екстубації пацієнта та припинення механічної 

підтримки його дихання), рівень диспное за шкалою 

D-VAS на всіх етапах дослідження, а також оцінювали 

тривалість проведення ШВЛ і тривалість перебування 

у ВІТ. 

Статистичну обробку результатів дослідження про-

водили за допомогою MS Exсel 2017 з розрахунком час-

тоти (%), медіани (interquartile range, IQR), середнього 

значення, з урахуванням стандартного квадратичного 

відхилення (M ± σ), рівня значущості p.

Результати та обговорення
Ультразвукове дослідження діафрагми для визна-

чення її структури (товщини та фракції стоншення), а 

також рухомості (амплітуди рухів) дозволяє отримати 

легко відтворювані показники, які можна оцінювати 
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рутинно. Також дане обстеження можна використо-

вувати для визначення м’язової щільності за допо-

могою еластографії та напруження діафрагми, що ко-

релюють з функцією діафрагми у здорових пацієнтів. 

Електрична активність діафрагми корелює з функці-

онуванням діафрагми при короткочасній оклюзії ди-

хальних шляхів, проте відтворюваність даних вимірю-

вань показує високу міжіндивідуальну варіабельність. 

У багатьох дослідженнях продемонстровано, що на 

момент проведення першої спроби відлучення від 

ШВЛ у понад 2/3 пацієнтів спостерігалася дисфунк-

ція діафрагми [1]. 

Основною метою дослідження функції діафрагми 

повинен бути точний підбір параметрів ШВЛ для до-

сягнення потреб і респіраторного комфорту пацієн-

та. Ще однією нішею, де може бути використано УЗД 

функції діафрагми, є процес відлучення від ШВЛ. Таке 

дослідження буде корисним у пацієнтів зі складним або 

тривалим відлученням від ШВЛ, оскільки допоможе 

діагностувати гіпотетичну діафрагмальну дисфункцію 

та її вплив на процес відлучення, а отримані результа-

ти можуть бути використані як предиктор невдалого 

відлучення та екстубації для імплементації належного 

алгоритму профілактики цієї проблеми. Також УЗД ді-

афрагми є корисним інструментом при оцінюванні ін-

спіраторних зусиль пацієнта та титруванні параметрів 

підтримки ШВЛ [1]. 

Ми встановили, що у пацієнтів І та ІІ груп не було 

вірогідних відмінностей на всіх етапах досліджен-

ня у показниках співвідношення paO
2
/FiO

2
, різниці 

paCO
2
 — pvCO

2
 (табл. 1), проте в пацієнтів І групи по-

казник paCO
2
 був нижчим на всіх етапах дослідження 

порівняно з пацієнтами ІІ групи. Зокрема, на етапі 

дослідження d
1
 парціальний тиск вуглекислого газу в 

артеріальній крові становив 28,1 [24,3; 31,2] мм рт.ст. в 

І групі пацієнтів порівняно з 34,9 [28,8; 37,1] мм рт.ст. у 

ІІ групі (p = 0,11); на етапі дослідження d
3
 — 29,6 [25,4; 

31,8] в І групі порівняно з 41,2 [39,1; 42,3] у ІІ групі па-

цієнтів (p = 0,04); на етапі дослідження d
5
 — зростав до 

31,8 [28,7; 34,5] мм рт.ст. в І групі пацієнтів та до 44,6 

[37,4; 46,7] мм рт.ст. у ІІ групі пацієнтів (p = 0,05); а на 

етапі дослідження d
7
 становив 32,1 [31,2; 35,4] мм рт.ст. 

в І групі та 38,9 [36,3; 41,2] мм рт.ст. у ІІ групі пацієнтів 

(p = 0,08). 

Не встановлено вірогідних відмінностей у SvO
2
 

в пацієнтів обох груп на всіх етапах дослідження 

(табл. 1). Водночас середній час потреби в інотроп-

них препаратах для пацієнтів І та ІІ груп відрізнявся: у 

І групі він становив 7,2 ± 1,4 доби, в ІІ групі — 4,9 ± 1,4 

доби (p = 0,14). Така динаміка може відображати нор-

малізацію кардіореспіраторної взаємодії в тих випад-

ках, коли абсолютно точно відомо, що немає високої 

роботи дихання, а робота діафрагми оптимально зба-

лансована з підтримкою апаратом ШВЛ під час про-

ведення ШВЛ. Аналогічні висновки можна знайти і 

в роботах S. Mahmood та M. Pinsky (2018) [8], автори 

яких стверджують, що зміни дихального об’єму (зокре-

ма, його зростання) у пацієнтів, які потребують ШВЛ, 

можуть пригнічувати функцію лівих камер серця та 

знижувати ударний об’єм лівого шлуночка. В нашому 

Таблиця 1. Показники кислотно-лужної рівноваги, paO
2
/FiO

2
, paCO

2
 — pvCO

2
 у пацієнтів І та ІІ груп 

впродовж відлучення від ШВЛ

Показник Етап дослідження І група ІІ група P

PaCO
2
, мм рт.ст. d

1
28,1 [24,3; 31,2] 34,9 [28,8; 37,1] 0,11

d
3

29,6 [25,4; 31,8] 41,2 [39,1; 42,3] 0,04

d
5

31,8 [28,7; 34,5] 44,6 [37,4; 46,7] 0,05

d
7

32,1 [31,2; 35,4] 38,9 [36,3; 41,2] 0,08

SvO
2
, % d

1
74,3 ± 2,9 77,5 ± 4,1 0,54

d
3

75,1 ± 3,4 77,1 ± 5,2 0,68

d
5

73,8 ± 2,1 75,6 ± 4,8 0,75

d
7

75,2 ± 3,5 77,3 ± 2,9 0,62

PaO
2
/FiO

2
d

1
212 [188; 231] 223 [201; 230] 0,21

d
3

225 [196; 245] 230 [204; 248] 0,38

d
5

264 [223; 271] 259 [211; 282] 0,36

d
7

282 [265; 302] 291 [276; 337] 0,31

PaCO
2
 — pvCO

2
,

мм рт.ст.
d

1
6,3 [4,7; 6,9] 6,7 [5,1; 7,1] 0,21

d
3

5,8 [3,9; 6,1] 6,1 [4,3; 6,8] 0,18

d
5

3,2 [2,6; 4,1] 4,4 [3,1; 5,2] 0,23

d
7

3,5 [2,8; 3,9] 3,8 [2,7; 4,1] 0,41
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ж дослідженні еквівалентом такого феномену можна 

вважати довшу потребу в інотропних препаратах у па-

цієнтів І групи. Разом з тим при проведенні ШВЛ без 

оптимального підтримання власної скоротливої функ-

ції діафрагми при перевищенні різниці тисків у ниж-

ніх дихальних шляхах і внутрішньоплеврального над 

тиском у легеневій артерії формується легенева гіпер-

тензія, що призводить до вторинної дисфункції правих 

камер серця, що, в свою чергу, також підвищує потребу 

в інотропних препаратах [8].

Нами було проаналізовано частоту диспное у паці-

єнтів віком 6–18 років за шкалою D-VAS та встановле-

но, що на етапі дослідження d
3
 рівень диспное в І групі 

пацієнтів (n = 12 для осіб віком 6–18 років) становив 7 

[6; 8] балів порівняно з 5 [4; 6] балами в ІІ групі пацієн-

тів (n = 14 для осіб віком 6–18 років) (p = 0,09); на етапі 

дослідження d
5
 рівень диспное продовжував знижува-

тися в ІІ групі пацієнтів і становив 4 [3; 5] бали, тоді 

як у пацієнтів І групи залишався на рівні 7 [6; 8] балів 

(p = 0,03) (рис. 1). На етапі d
7
 рівень диспное в І групі 

пацієнтів становив 6 [5; 7] балів, в ІІ групі — продовжу-

вав знижуватися і становив 2 [1; 3] бали (p = 0,001). На 

етапі d
9
 рівень диспное в ІІ групі пацієнтів був незмін-

ним порівняно з етапом d
7
 і становив 2 [1; 3] бали, тоді 

як в І групі пацієнтів він знижувався до 5 [4; 6] балів 

(p = 0,03). 

Дослідниками M. Schmidt, A. Demoule та ін. [9] 

встановлено, що рівень диспное має сильний зв’язок 

з рівнем тривожності пацієнтів на ШВЛ, а також те, 

що ці взаємозв’язки мають рівноцінну двосторонню 

спрямованість. Водночас відомо про те, що рівень 

диспное, а разом з ним і рівень тривожності знижу-

вався у пацієнтів після оптимізації налаштувань пара-

метрів апарату ШВЛ. Також відомо, що персистуюче 

диспное в інтубованих пацієнтів на ШВЛ асоційоване 

з відтермінуванням часу екстубації таких хворих [9]. 

Тому виконання УЗД діафрагми разом з моніторин-

гом патерну дихання можуть допомогти як верифі-

кувати пацієнт-апаратну асинхронію, що призводить 

до дискомфорту та розвитку диспное, так і підібрати 

фізіологічні параметри ШВЛ, які б дозволяли оптимі-

зувати роботу діафрагми на етапі відлучення від ШВЛ 

[3, 4].

Дисфункція діафрагми, безперечно, підвищує ри-

зик невдалого відлучення від ШВЛ та її тривалість [1, 

4, 11]. Цікавим є те, що функція діафрагми — це пе-

реважно ключова детермінанта результату тесту спон-

танного дихання, аніж власне результату екстубації 

[4], адже причини невдалої екстубації можуть бути 

дуже різними. Відомо, що частою причиною реінту-

бації серед дітей є підзв’язковий набряк дихальних 

шляхів, що не піддається консервативному лікуван-

ню і потребує повторної інтубації трахеї. Проведення 

ШВЛ у дітей протягом понад 72 год у 8 разів підви-

щує ризик розвитку постінтубаційного стридору, тоді 

як застосування ендотрахеальної трубки з манжеткою 

не змінює шансів його розвитку [10]. Також діафраг-

мальна дисфункція асоціюється з такими ускладнен-

нями, як реінтубація, трахеостомія, пролонгована 

ШВЛ і постопераційні ускладнення, а також з рівнем 

летальності у ВІТ. 

Відомо, що у здорових осіб відзначається помірна 

кореляція між екскурсією діафрагми та маркерами 

тиск-генеруючих властивостей органів дихання [4], 

тоді як у пацієнтів на ШВЛ екскурсія діафрагми по-

гано корелює з показниками тиск-генеруючих мож-

ливостей (показники «тиск — час» у трансдіафраг-

мальному тиску, трансдіафрагмального тиску, тиску 

скорочення діафрагми), проте асоціюється з резуль-

татом відлучення від ШВЛ (чим більша екскурсія, 

тим кращий результат відлучення) [5]. Але показни-

ки абсолютної товщини діафрагми не корелюють ні з 

показниками тиск-генеруючих можливостей органів 

дихання, ні з результатами відлучення від ШВЛ [5]. 

Тому УЗД діафрагми може верифікувати зниження 

або підвищення товщини діафрагми, припустити на-

явність атрофії діафрагми, проте клінічне значення 

даного показника поки що невідоме. Встановлений 

взаємозв’язок між гістологічними маркерами атро-

фії діафрагми та результатами функції легень у паці-

єнтів з бічним аміотрофічним склерозом, але не було 

продемонстровано жодних вірогідних кореляційних 

зв’язків між тиск-генеруючими можливостями систе-

ми органів дихання для цієї категорії пацієнтів і тяж-

кістю діафрагмальної дисфункції [6]. Ці дані свідчать 

про те, що атрофія є лише одним із багатьох маркерів 

діафрагмальної дисфункції. Існують середньої сили, 

проте нелінійні, кореляційні зв’язки між фракцією 

стоншення діафрагми та функцією діафрагми, оскіль-

ки скорочення діафрагми є результатом активної три-

вимірної зміни об’єму цього м’яза [7]. 

У нашому дослідженні було встановлено, що в І гру-

пі успішно відлучилися від ШВЛ 72,1 % пацієнтів, тоді 

як у ІІ групі — 86,8 % (p = 0,05). Тривалість проведення 

ШВЛ була вищою в ІІ групі пацієнтів порівняно з І гру-

пою і становила 23,1 ± 2,2 та 19,4 ± 2,6 дня відповідно 

(p = 0,12). Збільшення тривалості ШВЛ серед пацієн-

тів ІІ групи варто інтерпретувати разом з показником 

успішності відлучення від ШВЛ, що був вищим у даній 

групі пацієнтів. Можна припустити, що більшу клініч-

Рисунок 1. Динаміка рівня диспное у пацієнтів 
І та ІІ груп (віком 6–18 років) під час проведення 

відлучення від ШВЛ
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ну цінність для пацієнта мала успішність відлучення, 

аніж власне тривалість ШВЛ, проте таке трактування 

потребує подальших досліджень.

Тривалість госпіталізації у відділенні інтенсивної 

терапії була вищою серед пацієнтів І групи порівняно 

з ІІ групою та становила 29,2 ± 3,1 та 26,5 ± 3,6 дня від-

повідно (p = 0,06).

Висновки
Комплексний підхід на етапі відлучення від ШВЛ, 

що включає проведення діафрагм-протективної стра-

тегії на додачу до легенево-протективної, дозволяє 

зменшити частоту диспное у пацієнтів, підвищити 

ймовірність успішного відлучення від штучної венти-

ляції легень і зменшити час перебування пацієнта у від-

діленні інтенсивної терапії.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Диафрагм-протективная искусственная вентиляция легких на этапе отлучения
от респираторной терапии у детей

Резюме. Актуальность. Искусственная вентиляция легких 

(ИВЛ) у значительной части пациентов может вызывать диа-

фрагмальную дисфункцию, которую связывают с неблаго-

приятными результатами лечения, длительным отлучением 

от респираторной терапии и длительным пребыванием в 

отделении интенсивной терапии. Целью исследования было 

установить эффективность диафрагм-протективной стра-

тегии в дополнение к легочно-протективной стратегии при 

проведении отлучения от ИВЛ у детей. Рабочей была гипо-

теза, что проведение диафрагм-протективной и легочно-про-

тективной стратегий ИВЛ не будет влиять на уровень дис-

пноэ, продолжительность отлучения от ИВЛ, длительность 

пребывания в отделении интенсивной терапии. Материалы 
и методы. Нами проведено проспективное когортное одно-

центровое исследование в отделении анестезиологии с кой-

ками интенсивной терапии КНП «Львовская областная дет-

ская клиническая больница «ОХМАТДЕТ». В исследование 

было включено 89 пациентов в возрасте от 1 мес. до 18 лет. Все 

пациенты было разделены случайным образом на 2 группы (с 

помощью сервиса random.org). В I группу вошли пациенты, у 

которых применяли легочно-протективную стратегию ИВЛ, 

во II группу — пациенты, у которых применяли легочно-про-

тективную и диафрагм-протективную стратегии ИВЛ. В ана-

лиз данных включены 82 пациента. Мы изучали показатели 

функции диафрагмы (фракцию ее истончения и амплитуду 

движений), показатели кислотно-щелочного равновесия 

крови. Нами были проанализированы уровень диспноэ по 

шкале D-VAS для пациентов 6–18 лет, частота успешного 

отлучения от ИВЛ (отсутствие необходимости проводить 

ИВЛ в течение более 48 часов с момента экстубации паци-

ента и прекращение механической поддержки его дыхания), 

а также длительность проведения ИВЛ и длительность го-

спитализации в отделении интенсивной терапии. Результа-
ты. В нашем исследовании установлено, что в І группе были 

успешно отлучены от ИВЛ 72,1 % пациентов, тогда как во II 

группе — 86,8 % (p = 0,05). Продолжительность проведения 

ИВЛ была большей во II группе пациентов по сравнению с I 

группой и составила 19,4 ± 2,6 и 23,1 ± 2,2 дня соответственно 

(p = 0,12). Такое увеличение продолжительности ИВЛ у па-

циентов II группы следует интерпретировать вместе с пока-

зателем успешности отлучения от ИВЛ, который был выше в 

данной группе больных. Можно предположить, что большую 

клиническую ценность для пациента имел факт успешного 

отлучения, чем собственно длительность ИВЛ, однако такая 
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трактовка результатов исследования требует дальнейшего 

изучения. Продолжительность госпитализации в отделении 

интенсивной терапии была выше среди пациентов I группы 

по сравнению со II группой и составила 29,2 ± 3,1 и 26,5 ± 3,6 

дня соответственно (p = 0,06). Выводы. Комплексный подход 

на этапе отлучения от ИВЛ, включая проведение диафрагм-

протективной стратегии в дополнение к легочно-протектив-

ной, позволяет уменьшить частоту диспноэ у пациентов, по-

высить вероятность успешного отлучения от искусственной 

вентиляции легких и сократить время пребывания пациента 

в отделении интенсивной терапии.

Ключевые слова: диафрагм-протективная искусственная 

вентиляция легких; отлучение от искусственной вентиляции 

легких; дети

O.V. Filyk
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

Diaphragm-protective mechanical ventilation
in children during weaning from respiratory support

Abstract. Background. Mechanical ventilation (MV) can cause 

diaphragm dysfunction in a significant proportion of patients, 

which is associated with adverse outcomes, prolonged weaning 

from MV, and prolonged stay at the intensive care unit (ICU). 

The purpose of the study was to determine the effectiveness of the 

diaphragm-protective strategy in addition to the lung-protective 

strategy during weaning from MV in children. The study hypoth-

esis was that the implementation of diaphragm-protective strat-

egy in addition to lung-protective strategy will not affect the level 

of dyspnea, the duration of weaning from MV, the length of stay 

in the ICU. Materials and methods. We conducted a prospective 

cohort single-center study at the Department of Anesthesiology 

and Intensive Care at Lviv Regional Children’s Clinical Hospital 

“OHMATDYT”. The study included 89 patients aged 1 month — 

18 years. All patients were randomly divided into 2 groups (us-

ing random.org). Group I included people who received lung-

protective ventilation strategy, group II — those who received 

diaphragm-protective in addition to lung-protective ventilation 

strategy. Eighty-two patients were included in the data analysis. 

We studied indicators of diaphragm function (thickening fraction 

and amplitude of movements), parameters of acid-base balance. 

We analyzed the level of dyspnea according to the visual analogue 

scale for dyspnea in patients aged 6–18 years, frequency of suc-

cessful weaning from MV (no need in MV for more than 48 h 

from the time of patient’s extubation and stopping any ventilation 

support), as well as the duration of MV and duration of stay in 

the ICU. Results. Our study found that 72.1 % of patients in the 

group I were successfully weaned from MV, while in the group 

II only 86.8 % were weaned (p = 0.05). The duration of MV was 

higher in group II compared to group I and was 19.4 ± 2.6 days 

and 23.1 ± 2.2 days, respectively (p = 0.12). Such an increase in 

the duration of MV in patients of group II should be interpreted 

together with the rate of successful weaning from MV, which was 

higher in this group of patients. It can be assumed that the fact 

of successful weaning is more clinically valuable for the patient 

than the duration of MV itself; however, such interpretation of 

the research results requires further studies. The duration of stay 

in the ICU was higher in group I compared to group II and was 

29.2 ± 3.1 days and 26.5 ± 3.6 days, respectively (p = 0.06). Con-
clusions. A comprehensive approach at the stage of weaning from 

MV, which includes the diaphragm-protective strategy in addi-

tion to the lung-protective strategy, might reduce the incidence of 

dyspnea in patients, increase the likelihood of successful weaning 

and reduce the length of stay in the ICU.

Keywords: diaphragm-protective mechanical ventilation; wea-

ning from mechanical ventilation; children
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Вступ
За останні декілька років значно збільшилась акту-

альність лікування військовослужбовців з різноманіт-

ними пораненнями, зокрема органів черевної порож-

нини, що зумовлено значною кількістю постраждалих, 

складністю і тривалістю лікування, великою кількіс-

тю ускладнень [1]. За даними І.А. Eriukhin, P.G. Alisov 

(1998), летальність після таких поранень становить 

близько 31 %. Останніми десятиріччями під час локаль-

них військових конфліктів відзначається зростання 

кількості хірургічної патології, спричиненої мінно-ви-

буховими пристроями. Бойові мінно-вибухові пора-

нення відрізняються тяжкістю уражень, поєднаними 

і поліорганними ураженнями, інфекційними усклад-
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Антибіотикорезистентність та чутливість
мікроорганізмів, виділених у хворих
із пораненнями черевної порожнини

Ре зюме. Актуальність. Від початку збройного конфлікту на Сході України значно збільшилась актуаль-

ність лікування військовослужбовців із різноманітними пораненнями, зокрема з ушкодженнями черевної 

порожнини. Поранення, отримані в умовах ведення бою, — забруднені й інфіковані з моменту поранення. 

Під час перебування хворого у стаціонарі та відділеннях інтенсивної терапії понад 10 діб на 50 % збільшу-

ється ймовірність приєднання внутрішньолікарняних штамів та можливий процес динамічної зміни збуд-

ників і їх антибіотикорезистентності під час лікування. Мета: вивчення антибіотикорезистентності 

та чутливості мікроорганізмів при пораненнях черевної порожнини. Матеріали та методи. Виконано ре-

троспективний аналіз 15 історій хвороб хворих із пораненнями черевної порожнини і не менш як двома мі-

кробіологічними посівами. Досліджувалися результати посівів та чутливості з рани черевної порожнини, 

мокроти та сечі, які було розділено на 2 групи: перший посів та наступні з кожного сере довища. Резуль-
тати. Всі поранені були чоловічої статі, середній вік яких становив 31,9 ± 10,4 року, сере дня тривалість 

стаціонарного лікування — 48,6 ± 31,4 ліжко-дня. В усіх хворих відзначалося поранення порожнистих 

органів черевної порожнини. Летальність становила 33 %. Виділено 106 культур мікро організмів. Отри-

мані результати показали зміну видового та кількісного складу бактерій між першою та другою групами 

з кожного біологічного матеріалу. Наявне кількісне переважання грамнегативної флори над грампози-

тивною. Під час дослідження чутливості мікроорганізмів до антибіотиків спостерігалося переважання 

резистентності грамнегативних штамів над грампозитивними. Характерною є значна стійкість від-

носно пеніцилінів серед грамнегативних мікроорганізмів і переважне збереження чутливості до цієї групи 

препаратів для грампозитивних. У подальшому спостерігалася тенденція до розширення резистентності 

в обох групах дослідження, грамнегативні та грампозитивні бактерії залишаються чутливими переваж-

но до антибіотиків резерву. Висновки. З мікробіологічної структури випливає зміна видового складу та 

збільшення кількості мікроорганізмів у бік превалювання грамнегативної флори. Під час тривалого лі-

кування в умовах відділення реанімації та інтенсивної терапії відбувається приєднання нозокоміальних 

мікроорганізмів із розширеною резистентністю, зокрема до резервних препаратів. 

Ключові слова: антибіотикорезистентність; антибіотикотерапія; поранення живота

© «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: Кришевський Юрій Петрович, лейтенант медичної служби, У     країнська військово-медична академія, вул. Мельникова, 24, м. Київ, 04665, Україна; e-mail: 
kryshevskiy@gmail.com; контактний тел.: +38 (066) 507 50 82.
For correspondence: Yurii Kryshevskyi, Lieutenant Medical Service, Ukrainian Military Medical Academy, Melnikova st., 24, Kyiv, 04655, Ukraine; e-mail: kryshevskiy@gmail.com; phone: 
+38 (066) 507 50 82.



63Том 16, № 5, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

неннями, з більшою часткою летальних кінцевих ре-

зультатів лікування [2]. Поранення, нанесені сучасною 

бойовою зброєю, — це високоенергетичні поранення 

з особливою будовою ранового каналу та специфіч-

ним перебігом ранового процесу. За таких поранень 

неможливо одномоментно виконати повну хірургічну 

обробку рани і видалити всі нежиттєздатні та забруд-

нені тканини, що призводить до вторинних гнійних 

ускладнень [3]. У черевній порожнині знаходяться 

життєво важливі органи, специфіка їх анатомічної бу-

дови, безпосередня близькість кишкового вмісту, бага-

того на умовно-патогенну флору, наявність органів, які 

продукують надзвичайно активні ферменти, — все це 

при пораненні призводить до швидкого розвитку абдо-

мінального 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 по-

ранення, та супроводжуються тяжкими ускладненнями 

[5–7]. Основну роль як провідного етіологічного фак-

тора в розвитку інфекційних ускладнень у ранньому та 

пізньому післяопераційному періоді при пораненнях 

черевної порожнини відіграють інфекційні збудники, 

превалювання яких може змінюватись [8].

Під час перебування хворого у стаціонарі та відді-

леннях інтенсивної терапії понад 10 діб на 50 % збіль-

шується ймовірність приєднання нозокоміальних шта-

мів із резистентністю до антибактеріальних препаратів 

[9]. Згідно з даними Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗ), швидке підвищення стійкості мікро-

організмів до антибіотиків загрожує зруйнувати осно-

ви охорони здоров’я, створені медициною впродовж 

останніх 50 років. Як результат, ВООЗ оголосила ан-

тибіотикорезистентність однією з головних загроз для 

людства [10].

Мета дослідження: вивчити антибіотикорезистент-

ність та чутливість мікроорганізмів при пораненнях 

черевної порожнини.

Матеріали та методи
Виконано ретроспективний аналіз 15 історій хво-

роб хворих із пораненнями черевної порожнини, отри-

маними внаслідок бойових дій, доставленими на лі-

кування у відділення реанімації та інтенсивної терапії 

для хірургічних хворих ВМКЦ «ГВКГ» у період з 2014 

по 2018 рік. До аналізу взято медичні карти стаціонар-

них хворих з пораненнями черевної порожнини, в яких 

проведено не менше двох мікробіологічних посівів.

Досліджува лися результати посівів із рани черев-

ної порожнини, мокроти та сечі, поділені на 2 групи: 

перший посів та наступні з кожного середовища. Усім 

хворим призначалося етіотропне, патогенетичне та 

симптоматичне медикаментозне і хірургічне лікуван-

ня, спрямоване на компенсацію порушень гомеостазу, 

викликаного пораненням й наявними ускладненнями. 

Антибіотики призначалися емпірично, до отримання 

чутливості висіяних культур збудників; у подальшому 

прийом антибіотиків коректувався згідно з результата-

ми бактеріологічних посівів. 

Бактеріологічне дослідження біологічного матеріа-

лу, забраного з кожного середовища, проводили на ав-

томатизованій системи ідентифікації мікроорганізмів 

Vitek 2 Biomerieux. Після видової верифікації визна-

чали їх чутливість дискодифузійним методом з ураху-

ванням госпітальної політики застосування антибак-

теріальних препаратів виділених штамів, відповідно 

до рекомендацій EUCAST (Європейського комітету з 

тестування антимікробної чутливості). Видовий склад 

Таблиця 1. Результати мікробіологічних посівів, розподілені на групи
(І — перший посів, ІІ — наступні посіви)

Збудник

Черевна 
порожнина, n

Мокрота, n Сеча, n Кров, n

І ІІ І ІІ І ІІ І ІІ

Гр– Ps. aeruginosa  – 7 3 7 1 4 – –

E. coli 3 4 – – 1 2 – –

Acinetobacter spp. 1 3 2 3 – 2 – 1

Kl. pneumoniae – 3 – 4 1 – – 2

Kl. oxytoca 1 2 – 1 – 1 – –

Proteus mirabilis 1 1 – – 1 – – –

Citrobacter freundii – – – – 1 – – –

Гр+ Enterocoсcus spp. – 5 – 3 – 4 1 3

S. saprophyticus 1 1 1 1 – 1 – 1

S. epidermidis – 1 – – – – 1 3

S. aureus – – – 1 – – – –

St. anhaemolyticus – 1 – – – – – –

St. mitis – – – 4 – – – –

Candida albicans 1 1 – 5 – 1 1 1
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бактерій визначали у різні проміжки часу від моменту 

поранення.

Статистичну обробку проведено за допомогою про-

грамного забезпечення Microsoft Office Excel.

Результати та обговорення
Усі поранені були чоловічої статі, середній вік — 

31,9 ± 10,4 року, середня тривалість стаціонарного лі-

кування — 48,6 ± 31,4 ліжко-дня. Час між отриманням 

поранення та евакуацією до ВМКЦ «ГВКГ» у серед-

ньому становив 9,2 ± 15,0 дня. У 3 хворих причиною 

поранення була мінно-вибухова травма, у 4 — вогне-

пальне кульове ушкодження і у 8 хворих — вогнепаль-

не осколкове поранення. В усіх хворих відзначалося 

ураження порожнистих органів черевної порожнини. 

Летальність становила 33,3 %, основними причинами 

смерті хворих із пораненнями черевної порожнини 

стали інфекційні ускладнення, розвиток сепсису та по-

ліорганної недостатності.

Проаналізовано результати 121 зразка біологічного 

матеріалу, виділено 106 культур мікроорганізмів, які були 

розподілені на групи із занесенням результатів до табл. 1.

Збудники, виділені з кожного середовища першої 

та другої групи, для зручності розподілено на грампо-

зитивні (Гр+) і грамнегативні (Гр–). Виконаний аналіз 

чутливості та резистентності до антибіотика (АБ), що 

відображено графічно у вигляді об’ємної стовпчастої 

діаграми (рис. 1). Чутливість грибків не вивчалася. 

На осі абсцис позначено два параметри — вид мікро-

організму та літерами латинського алфавіту: R — ре-

зистентність, S — чутливість. На осі ординат у відсо-

тках відповідно резистентність або стійкість виділених 

бактерій до групи АБ чи конкретного препарату. Від-

соток резистентності або стійкості визначався від за-

гальної кількості досліджень даного мікроорганізму 

до групи обстежуваних АБ чи конкретного препарату. 

Серед пеніцилінів досліджувалася чутливість до ампі-

циліну, ампіцилін-сульбактаму, амоксицилін-клаву-

ланової кислоти (для стафілококів та стрептококів у 

цю групу антибіотиків додатково входив оксацилін). 

Серед цефалоспоринів досліджувалася чутливість до 

цефазоліну, цефуроксиму, цефотаксиму, цефтріаксону, 

цефтазидиму, цефоперазону, цефепіму, цефоперазон-

сульбактаму; серед фторхінолонів — до ципрофлокса-

цину, офлоксацину, моксифлоксацину; серед макролі-

дів — до еритроміцину, азитроміцину.

На рис. 1 відображено розподіл за рівнем чутливості 

до АБ Гр– і на рис. 2 — Гр+ бактерій, які належать до 

першої групи та виділені з черевної порожнини.

Серед Гр– ізолятів Acinetobacter spp. чутливий до 

фосфоміцину, колістину і тайгецикліну, 100% стійкий 

щодо цефалоспоринів, меропенему, піперацилін-тазо-

бактаму, амікацину, фторхінолонів. E. coli чутлива до 

меропенему у 67 % досліджень і 33 % відносно аміка-

цину, фосфоміцину і тайгецикліну, резистентність спо-

стерігалася у 100 % до пеніцилінів, цефалоспоринів, 

фторхінолонів, піперацилін-тазобактаму, у  67 % — до 

амікацину й 33 % — меропенему. Kl. oxytoca сприй-

нятлива до меропенему, фосфоміцину, тайгецикліну 

в 100 % досліджень, резистентна повністю щодо пе-

ніцилінів, цефалоспоринів, піперацилін-тазобактаму, 

амікацину і фторхінолонів. Proteus mirabilis у 100 % ви-

падків досліджень чутливий до меропенему, амікаци-

ну, фторхінолонів, фосфоміцину. 100% нечутливість 

відносно пеніцилінів, цефалоспоринів, піперацилін- 

тазобактаму.

S. saprophyticus — єдиний Гр+ збудник, виділений 

у першій групі посіву черевної порожнини, чутливий 

щодо ванкоміцну і тайгецикліну та стійкий до пеніци-

лінів, цефалоспоринів, макролідів.

На рис. 3, 4 відображено результати антибіотико-

грами Гр– та Гр+ ізолятів другої групи з рани черевної 

порожнини. 

Acinetobacter spp. виявив чутливість до піпераци-

лін-тазобактаму і амікацину в 67 % досліджень та 

100-відсоткову стійкість щодо цефалоспоринів і ме-

ропенему, фосфоміцину — 67 %, піперацилін-тазобак-

таму — 33 %. E. coli сприйнятлива до тайгецикліну й 

амікацину в 50 % та до амікацину в 25 % досліджень; 

резистентність до фосфоміцину, амікацину — 75 % і 

50 % відповідно, 100% нечутливість щодо впливу пе-

ніцилінів, цефалоспоринів, меропенему, піпераци-

лін-тазобактаму, фторхінолонів. Klebsiella spp. в 60 % 

досліджень показала сприйнятливість до меропенему, 

амікацину, фосфоміцину і в 40 % відносно тайгеци-

кліну; 100-відсоткова резистентність до пеніцилінів, 

цефалоспоринів, піперацилін-тазобактаму, фторхіно-

лонів та 40-відсоткова щодо меропенему, амікацину, 

фосфоміцину. Proteus mirabilis резистентний відносно 

всіх досліджуваних антибіотиків. Ps. aeruginosa чутлива 

щодо амікацину в 72 %, меропенему, фосфоміцину, ко-

лістину — в 29 %, цефалоспоринів — в 4 % досліджень. 

Стійкість до піперацилін-тазобактаму, фторхіноло-

нів — 100 %, цефалоспоринів — 96 %, меропенему і 

фосфоміцину — 72 %, амікацину — 29 %. 

Enterococсus spp. сприйнятливий щодо пеніцилінів 

у 53 %, фторхінолонів — 80 %, фосфоміцину — 60 %, 

ванкоміцину — в 20 % дослідів. Несприйнятливий 

у 47 % відносно пеніцилінів, 20 % — фторхінолонів і 

фосфоміцину. St. anhaemolyticus чутливий до всіх дослі-

джуваних антибіотиків. Staphylococcus spp. сприйнят-

ливий щодо пеніцилінів і макролідів у 100 % дослідів, 

цефалоспоринів — 80 %, фторхінолонів — у 50 %. Спо-

стерігалася 20-відсоткова стійкість до цефалоспоринів. 

Графічне відображення результатів антибіотикогра-

ми мокроти першої групи — на рис. 5 для Гр– мікро-

організмів та на рис. 6 — для Гр+. 

Acinetobacter spp. чутливий щодо меропенему і фос-

фоміцину в 100 % досліджень; щодо амікацину, тай-

гецикліну — в 50 %. Стійкість до цефалоспоринів і 

піперацилін-тазобактаму — 100 %, амікацину — 50 %. 

Ps. aeruginosa сприйнятлива відносно колістину в 67 % 

дослідів; резистентна в 100 % до цефалоспоринів, меро-

пенему, амікацину, фосфоміцину та в 33 % до колістину.

Єдиний Гр+ збудник першої групи, виділений із 

мокроти, — S. saprophyticus, чутливий до всіх досліджу-

ваних АБ.

Результати антибіотикограми мікроорганізмів дру-

гої групи, виділених із мокроти, — на рис. 7 для Гр– 

збудників і на рис. 8. — для Гр+.
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Рисунок 1. Розподіл Гр– збудників за рівнем чутливості до АБ з першої групи,
виділених із черевної порожнини

Рисунок 3. Розподіл Гр– збудників за рівнем чутливості до АБ з другої групи,
виділених із черевної порожнини
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Рисунок 2. Розподіл Гр+ збудників за рівнем 
чутливості до АБ з першої групи, виділених 

із черевної порожнини

Acinetobacter spp. чутливий до піперацилін-тазобакта-

му, амікацину, фосфоміцину, тайгецикліну в 33 % і щодо 

цефалоспоринів — 8 %. Резистентний у 100 % до меро-

пенему, у 92 % — до цефалоспоринів і піперацилін-тазо-

бактаму, в 67 % — до амікацину. Kl. oxytoca сприйнятлива 

відносно фосфоміцину — 100 %, фторхінолонів — 50 %. 

До пеніцилінів, цефалоспоринів, меропенему, піпераци-

лін-тазобактаму, амікацину стійкість 100 %, фторхіноло-

нів — 50 %. Kl. pneumoniae чутлива щодо меропенему і 

фосфоміцину в 75 % дослідів, амікацину — в 50 %. Ре-

зистентність до пеніцилінів, цефалоспоринів, піпераци-

лін-тазобактаму, фторхінолонів — 100 %, до амікацину і 

меропенему — 50 і 25 % відповідно. Ps. aeruginosa чутли-

ва до колістину в 86 % досліджень, амікацину — 57 %, 

меропенему — 14 %, пеніцилінів — в 7 %. Стійкість від-

носно пеніцилінів становить 93 %, меропенему — 86 %, 

фосфоміцину — 57 %, амікацину — 43 %.
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Рисунок 4. Розподіл Гр+ збудників за рівнем чутливості до АБ з другої групи,
виділених із черевної порожнини
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Рисунок 7. Розподіл Гр– збудників за рівнем чутливості до АБ з другої групи, виділених із мокроти
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Рисунок 6. Розподіл чутливості Гр+ збудника 
до АБ з першої групи, виділеного із мокроти

Рисунок 5. Розподіл Гр– збудників
за рівнем чутливості до АБ з першої групи, 

виділених із мокроти
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Enterobacter spp. чутливий в 67 % досліджень до 

колістину, фосфоміцину, амікацину та в 33 % до пені-

цилінів, меропенему, піперацилін-тазобактаму. Резис-

тентність 67 % відносно пеніцилінів, цефалоспоринів, 

фторхінолонів, 33 % до меропенему, піперацилін-та-

зобактаму, фосфоміцину. S. aureus сприйнятливий до 

фторхінолонів, ванкоміцину, лінезоліду, стійкий до пе-

ніцилінів, цефалоспоринів, макролідів. S. saprophyticus 

чутливий до ванкоміцину, стійкий щодо пеніцилінів, 

цефалоспоринів, фторхінолонів, макролідів. St. mitis 

сприйнятливий до пеніцилінів і фторхінолонів у 50 % 
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Рисунок 8. Розподіл Гр+ збудників за рівнем чутливості до АБ з другої групи, виділених із мокроти

Рисунок 10. Розподіл Гр– збудників за рівнем чутливості до АБ з другої групи, виділених із сечі

Рисунок 9. Розподіл Гр– збудників за рівнем чутливості до АБ з першої групи, виділених із сечі
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Рисунок 14. Розподіл Гр+ збудників за рівнем чутливості до АБ з другої групи, виділених із крові

Рисунок 11. Розподіл Гр+ збудників за рівнем 
чутливості до АБ з другої групи, виділених із сечі

Рисунок 13. Розподіл Гр– збудників за рівнем 
чутливості до АБ з другої групи, виділених із крові

Рисунок 12. Розподіл Гр+ збудників за рівнем 
чутливості до АБ з першої групи, виділених із крові
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досліджень, цефалоспоринів і макролідів — 75 та 58 % 

відповідно. Резистентність 50 % до пеніцилінів, фтор-

хінолонів, відносно макролідів — 42 %, цефалоспори-

нів, ванкоміцину — 25 %. 

Із сечі в першій групі виділені лише Гр– мікроорга-

нізми, розподіл чутливості яких подано на рис. 9. Ан-

тибіотикограма Гр– збудників, зарахованих до другої 

групи, — на рис. 10, а Гр+ — на рис. 11.

Сitrobacter freundi чутливий до меропенему і фосфо-

міцину, стійкий щодо пеніцилінів, цефалоспоринів, 

піперацилін-тазобактаму, амікацину і ципрофлокса-

цину. E. coli сприйнятлива до цефалоспоринів, фос-

фоміцину, тайгецикліну, резистентна відносно інших 

антибіотиків, які тестувалися. Kl. pneumoniae, згідно з 

результатами посіву, чутлива щодо амікацину і коліс-

тину, резистентна до решти препаратів, які перевіря-

лися. Pr. mirabilis виявив чутливість щодо фосфоміци-

ну і стійкість до інших антибіотиків, які перевірялися. 

Ps. aeruginosa була резистентною щодо всіх досліджува-

них препаратів. 
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У другій групі серед Гр– мікроорганізмів, виді-

лених із сечі, чутливість Acinetobacter spp. до цефало-

споринів та амікацину становила 12 і 50 % відповід-

но. Резистентність відносно цефалоспоринів — 88 %, 

амікацину та колістину — 50 %, меропенему, піпера-

цилін-тазобактаму, фосфоміцину — 100 %. E. coli вия-

вила чутливість та стійкість в 50 % до таких антибіоти-

ків: меропенему, піперацилін-тазобактаму, амікацину, 

фторхінолонів. 100- і 50-відсоткова резистентність 

спостерігалася щодо пеніцилінів, тайгецикліну. 

Kl. oxytoca сприйнятлива до меропенему, піпераци-

лін-тазобактаму, амікацину та стійка до пеніцилінів, 

цефалоспоринів, фторхінолонів. Ps. aeruginosa чутли-

ва в 50 % випадків дослідження до колістину і 25 % 

щодо піперацилін-тазобактаму, амікацину, фосфомі-

цину. 100% резистентність виявлена відносно цефало-

споринів, меропенему, фторхінолонів, 75% — до амі-

кацину та фосфоміцину. 

У другій групі Гр+ збудників, виділених із сечі, 

Enterocoсcus spp. чутливий у 25 % випадків дослідів 

щодо пеніцилінів і фторхінолонів та в 75 % до ванкомі-

цину й лінезоліду. Стійкість в 75 % збудників була щодо 

пеніцилінів та фторхінолонів. S. saprophyticus сприй-

нятливий до всіх досліджуваних антибіотиків.

Із крові в першій групі ізольовано тільки Гр+ 

збудники, розподіл яких за рівнем сприйнятливос-

ті до антибіотиків відображений на рис. 12. Спектр 

чутливості збудників, виділених із крові хворих дру-

гої групи, подано на рис. 13 для Гр– і на рис.  14 — 

для Гр+.

У першій групі Гр+ збудників, виділених із крові, 

E. faecalis чутливий до ванкоміцину, лінезоліду і фос-

фоміцину; резистентний до пеніцилінів та фторхі-

нолонів, як і Enterocoсcus spp., що виявив чутливість 

відносно таких антибіотиків, як ванкоміцин, лінезо-

лід, фосфоміцин, тейкопланін. 

У другій групі Гр– мікроорганізмів із крові ви-

ділено Acinetobacter spp., чутливий до тайгецикліну 

і стійкий до решти препаратів, щодо яких проводи-

лася перевірка. Kl. pneumoniae сприйнятлива у 100 % 

випадків досліджень до амікацину і колістину, в 

50 % та 20 % щодо меропенему і цефалоспоринів від-

повідно. Резистентність відзначена у 100 % випадків 

до пеніцилінів, піперацилін-тазобактаму, фосфомі-

цину, у 80 та 50 % щодо пеніцилінів і меропенему 

відповідно.

У другій групі Гр+ збудників, виділених із крові, 

Enterocoсcus spp. в 100 % випадків досліджень чутливий 

до фосфоміцину і лінезоліду, 50 % — до фторхінолонів, 

ванкоміцину, тейкопланіну. Резистентність була 100 % 

щодо пеніцилінів і 50 % до фторхінолонів. S. epidermidis 

в 75 % сприйнятливий відносно ванкоміцину, лінезо-

ліду, 50 % — до цефалоспоринів, пеніцилінів, 25 % — 

макролідів, тейкопланіну. Стійкість в 50 % випадків 

спостерігалася щодо пеніцилінів і цефалоспоринів, 

25 % макролідів. S. saprophyticus показав 100-відсоткову 

чутливість до макролідів, ванкоміцину, лінезоліду, 33 і 

25 % відповідно для пеніцилінів, цефалоспоринів. Ре-

зистентність в 67 % виявлена до пеніцилінів та в 75 % 

щодо цефалоспоринів. 

Висновки
Проведено аналіз мікробіологічної структури виді-

лень із рани черевної порожнини, мокроти, сечі та кро-

ві хворих із пораненнями черевної порожнини, який 

показав, що запальний процес ініціюється переважно 

Гр– паличками, в меншій кількості — Гр+ коками. 

В подальшому відбувається приєднання нозокоміаль-

них збудників, в основному через Гр– флору. 

Штами, виділені при першому посіві середовища, 

мають значну резистентність до антибактеріальних 

препаратів, яка не зменшується у подальших дослі-

дженнях, після приєднання внутрішньолікарняних 

збудників, що вказує на необхідність постійного періо-

дичного контролю антимікробної терапії. 

Порівняння антибіотикограм показали перева-

жання резистентності Гр– штамів, збільшення необ-

хідності частішого використання АБ резерву, що у 

поєднанні з тривалістю захворювання сприяє форму-

ванню резистентності до останніх. Відмічена значна 

стійкість відносно пеніцилінів серед грамнегативних 

мікроорганізмів і переважне збереження чутливості 

до цієї групи препаратів для грампозитивних. У по-

дальшому спостерігається тенденція до розширення 

резистентності в обох групах дослідження, Гр– і Гр+ 

бактерії залишаються чутливими переважно до анти-

біотиків резерву.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів у підготовку статті: Горошко В.Р. — 

концепція і дизайн дослідження; Кришевський Ю.П. — 

збирання й обробка матеріалів, аналіз отриманих да-

них, написання тексту, оформлення таблиць, діаграм.
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Антибиотикорезистентность и чувствительность микроорганизмов,
выделенных у больных с ранениями брюшной полости

Резюме. Актуальность. С начала вооруженного конфликта на 

Востоке Украины значительно увеличилась актуальность лече-

ния военнослужащих с огнестрельными ранениями брюшной 

полости. Летальность после таких повреждений составляет 

около 31 %. Ранения, полученные в ходе боевых действий, — 

загрязненные и инфицированные с момента ранения. Во время 

пребывания больного в стационаре и отделениях интенсивной 

терапии более 10 суток на 50 % увеличивается вероятность при-

соединения нозокомиальных штаммов и возможного процесса 

динамического изменения возбудителей заболевания. Цель: 
изу чить изменение чувствительности и резистентности микро-

организмов при ранениях брюшной полости. Материалы и 
методы. Выполнен ретроспективный анализ 15 медицинских 

карт стационарных больных с ранениями брюшной полости 

и не менее чем двумя микробиологическими посевами. Ис-

следовались результаты посевов и чувствительности из раны 

брюшной полости, мокроты и мочи, которые были разделены 

на 2 группы: первый посев и последующие с каждой среды. Ре-
зультаты. Все раненые были мужского пола, средний возраст 

которых составил 31,9 ± 10,4 года, средняя продолжительность 

стационарного лечения — 48,6 ± 31,4 койко-дня. У всех больных 

отмечались ранения полых органов брюшной полости. Леталь-

ность составила 33 %. Выделено 106 культур микроорганизмов. 

Полученные результаты показали изменение видового и коли-

чественного состава бактерий между первой и второй группами 

по каждому биологическому материалу. Имеется количествен-

ное преобладание грамотрицательной флоры над грамположи-

тельной. Во время исследования чувствительности микроорга-

низмов к антибиотикам наблюдается преобладание устойчиво-

сти грамотрицательных штаммов над грамположительными. 

Характерна значительная устойчивость к пенициллинам среди 

грамотрицательных микроорганизмов и преимущественное 

сохранение чувствительности к данной группе препаратов для 

грамположительных. В дальнейшем наблюдалась тенденция 

к расширению резистентности в обеих группах исследования, 

грамотрицательные и грамположительные бактерии остаются 

чувствительными преимущественно к антибиотикам резерва. 

Выводы. Из микробиологической структуры следует изменение 

видового состава и увеличение количества микроорганизмов в 

сторону превалирования грамотрицательной флоры. Во время 

длительного лечения в условиях отделения реанимации и ин-

тенсивной терапии происходит присоединение нозокомиаль-

ных микроорганизмов с расширенной резистентностью, в том 

числе к резервным препаратам.

Ключевые слова: ранения брюшной полости; антибиоти-

корезистентность; антибиотикотерапия

Yu.P. Kryshevskyi1, V.R. Horoshko2

1 Ukrainian Military Medical Academy, Kyiv, Ukraine
2 National Military Medical Clinical Center “Main Military Clinical Hospital”, Kyiv, Ukraine

Antibiotic resistance and sensitivity of microorganisms isolated
in patients with abdominal injuries

Abstract. Background. Since the beginning of the armed conflict in 

the Eastern Ukraine, the urgency of treating servicemen with various 

injuries has significantly increased, in particular those with penetrat-

ing abdominal injuries. Wounds received in combat conditions are 

contaminated and infected from the moment of injury. During the 

patient’s stay in the hospital and intensive care units for more than 10 

days, the risk of nosocomial infection increases by 50 %, and the pro-

cess of dynamic change of pathogens and their antibiotic resistance 

during treatment is possible. Objective: to study the antibiotic resis-

tance and susceptibility of microorganisms in abdominal injuries. Ma-
terials and methods. A retrospective analysis was performed of medical 

histories of 15 inpatients with abdominal injuries and no less than two 

microbiological cultures. The results of cultures and sensitivity from 

the wound of the abdominal cavity, sputum and urine were studied, 

which were divided into 2 groups: the first culture and the next ones of 

each biological material. Results. All the wounded people were males. 

Their average age was 31.9 ± 10.4 years, the average duration of in-

patient 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 %. We have isolated 106 cultures of microorganisms. The obtained 

results showed a change in the species and quantitative composition of 

bacteria between the first and second groups from each biological ma-

terial. There is a quantitative predominance of Gram-negative flora 

over Gram-positive. During the study of the sensitivity of bacteria to 

antibiotics, there was a predominance of resistance of Gram-negative 

strains over Gram-positive ones. A significant resistance to penicillins 

is typical for Gram-negative microorganisms and the predominant 

preservation of sensitivity to this group of drugs — for Gram-positive. 

Subsequently, there is a tendency to increased resistance in both study 

groups, Gram-negative and Gram-positive bacteria remain sensi-

tive mainly to reserve antibiotics. Conclusions. A change in the spe-

cies composition and an increase in the number of microorganisms 

towards the prevalence of Gram-negative flora follow from the mi-

crobiological structure. During long-term treatment in the intensive 

care unit, there is the accession of nosocomial microorganisms with 

extended resistance, in particular to reserve antibiotics.

Keywords: antibiotic resistance; antibiotic therapy; abdominal 

injuries
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Психологічна дезадаптація
при гострих коронарних станах

Резюме. Актуальність. Гострі порушення коронарного кровообігу займають значне місце серед пато-

логії серцево-судинної системи. Зараз є можливості в нагальному часі позбутися їх фатального впливу. 

Такі маніпуляції, як аортокоронарне шунтування, стентування, тромболітична терапія, дозволяють 

деякою мірою назавжди вирішити проблему порушення коронарного кровообігу. Але як самі невідкладні 

стани, так і їх лікування залишають сліди на психічній сфері хворого, викликаючи психічні порушення, 

вплив реальних і надуманих подальших загроз для хворого, розвиток різних обмежень в сферах життя. 

В подальшому досить часто виникають грізні рецидиви та ускладнення, що пов’язані з порушеннями 

коронарного кровообігу. Мета дослідження: наведене дослідження спрямоване на вивчення характе-

ристик впливу стресового стану під час перенесених гострих порушень коронарного кровообігу на по-

дальший стан психічної сфери особистості хворих. Матеріали та методи. В дослідженні брали участь 

168 хворих на ішемічну хворобу серця віком 55–65 років, з яких 64 перенесли екстрено проведене аор-

токоронарне шунтування з приводу оклюзії коронарної артерії, 54 — стентування коронарних артерій, 

50 — тромболітичну терапію. До групи порівняння ввійшло 56 хворих з неускладненою формою ішемічної 

хвороби серця. Дослідження проведено в амбулаторних умовах через 30–45 днів після виписки з лікарні. 

Для обстеження застосовували клініко-патологічне дослідження, психодіагностичне з використанням 

методик: шкала Спілбергера — Ханіна для визначення особистісної й ситуативної тривожності, тест 

«Діагностика копінг-стратегій Хайма», опитувальник якості життя Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗЯЖ-100). Результати оброблялись статистичними методами з вирахуванням вірогіднос-

ті. Результати. Після проведення терапії гострого порушення коронарного кровообігу з застосуванням 

аортокоронарного шунтування, стентування та тромболізису хворі перебувають у стресовому стані. 

Це зумовлено як гострою психічною травмою при розвитку гострого порушення коронарного кровообігу, 

так і самим процесом терапії. Крім того, у них виявляються прояви хронічного стресового стану. Це зу-

мовлено наявністю загроз повторних гострих порушень коронарного кровообігу та ускладнень. Найбільш 

виражені стресові стани виявлені при проведенні тромболітичної терапії. Після терапії гострого по-

рушення коронарного кровообігу у пацієнтів встановлено наявність явищ дезадаптації, які найбільш ви-

ражені після тромболітичної терапії. Це зумовлено наявністю стресового стану, необхідністю відмови 

від звичних копінг-стратегій та освоєння нових (адаптивних, компенсаторних) стратегій. Наявність 

стресового стану та явища дезадаптації значно погіршують якість життя після терапії та змінюють 

значимість для особистості сфер життя. Наявність психічних змін після терапії свідчить про необхід-

ність проведення психокорекції. Наведена орієнтовна схема психокорекції з урахуванням індивідуальних 

особистісних характеристик та проявів дозволила значно нівелювати психічні зміни. Висновки. Подаль-

ші дослідження слід спрямовувати на індивідуалізацію методів психокорекції психічного стану після те-

рапії гострого порушення коронарного кровообігу.

Ключові слова: гостре порушення коронарного кровообігу; реперфузія; психічні зміни; стрес; дезадап-

тація; якість життя; психокорекція
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Вступ
Порушення коронарного кровообігу займають 

знач не місце серед патології серцево-судинної систе-

ми. На сьогодні технології дозволяють на ранніх етапах 

патологічного процесу позбутися фатального впли-

ву порушення коронарного кровообігу. Звичайно, це 

стосується нагального часу розвитку порушень. Такі 

маніпуляції, як аортокоронарне шунтування (АКШ), 

стентування, тромболітична терапія, дозволяють дея-

кою мірою назавжди вирішити проблему порушення 

коронарного кровообігу [1–3]. Але як самі невідклад-

ні стани, так і їх лікування залишають досить глибокі 

сліди на психічній сфері хворого. Не слід скидати з ра-

хунку впливи реальних і надуманих подальших загроз 

для здоров’я та життя хворого [4–8]. Вони призводять 

до розвитку різних обмежень в сферах життя. Досить 

часто виникають грізні рецидиви та ускладнення, що 

пов’язані з порушеннями коронарного кровообігу.

Мета дослідження: наведене дослідження спрямо-

ване на вивчення характеристик впливу стресового 

стану під час перенесених гострих порушень коронар-

ного кровообігу на подальший стан психічної сфери 

особистості хворих.

Матеріали та методи
В дослідженні брали участь 168 хворих на ішемічну 

хворобу серця (ІХС) від 55 до 65 років, з яких 64 пере-

несли екстрено проведене з приводу оклюзії коронар-

ної артерії АКШ (ГД1); 54 — стентування коронарних 

артерій (ГД2); 50 — тромболітичну терапію (ГД3). Гру-

пу порівняння становили 56 хворих з неускладненою 

формою ІХС (ГП). Перед дослідженням хворі надавали 

інформовану добровільну згоду пацієнта на проведен-

ня діагностики, лікування та на проведення операції та 

знеболювання (форма № 003-6/о) та інформовану до-

бровільну згоду пацієнта на обробку персональних да-

них, згідно з Наказом МОЗ України № 110 від 14.02.2012 

року. Протокол дослідження було складено відповідно 

до Гельсінської декларації. Дослідження проведено в 

амбулаторних умовах через 30–45 днів після виписки з 

лікарні. Для обстеження застосовували клініко-патоло-

гічне дослідження, психодіагностичне з використанням 

методик: шкала Спілбергера — Ханіна для визначення 

особистісної й ситуативної тривожності [9], тест «Діа-

гностика копінг-стратегій Хайма» [10], опитувальник 

якості життя Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗЯЖ-100) [11]. Результати оброблялись статис-

тичними методами з вирахуванням вірогідності.

Результати та обговорення
Після проведення й закінчення відповідного лікуван-

ня пацієнти відправлялись для продовження необхідної 

терапії в амбулаторних умовах. Однак це стосувалось со-

матичного статусу членів груп дослідження. На тлі цього 

проводилось дослідження стану психічної сфери. 

Усі учасники тою чи іншою мірою відзначали у 

себе наявність стресового стану в вигляді занепокоєн-

ня, напруги, тривоги, страху, зниження настрою, пра-

цездатності, зниження та звуження інтересів у різних 

сферах життя, падіння суб’єктивного почуття якості 

та повноти життя. Дослідження рівнів реактивної та 

особистісної тривожності виявило підтвердження на-

явності у пацієнтів стресового стану (табл. 1). В учас-

ників усіх груп дослідження рівні реактивної та осо-

бистісної тривожності були вірогідно вищі, ніж у ГП. 

Це підтверджувало наявність у них стресового стану. 

При порівнянні між групами дослідження встановлено 

більшу вираженість стресу в учасників ГД1, що пояс-

нюється післяопераційним станом і перенесеними за-

грозами гострого порушення коронарного кровообігу. 

Менш виражена картина спостерігалась в учасників 

ГД3, що пов’язувалось з невідкладним станом та ліку-

ванням після тромболізису. Найменш виражені прояви 

виявлялись після проведеного стентування. Можливо, 

це пояснювалось мінімальною травматичністю стенту-

вання та значним покращенням соматичного стану без 

подальшого навантаження на психічну сферу.

Однак у всіх учасників ГД були присутні прояви 

стресового стану, що пов’язувалось з наявністю загрози 

повторного розвитку гострого порушення коронарного 

кровообігу, особливо після тромболітичної терапії. Гру-

па стентування займала проміжне положення через за-

грозу облітерації стента та необхідність його повторно-

го проведення або АКШ. У групі після АКШ тривога з 

приводу подальшого погіршення була значно нижчою.

Звичайно, розвиток гострого порушення коро-

нарного кровообігу з подальшим його лікуванням та 

необхідністю зміни способів поведінки, підтримуючої 

терапії та слідові прояви стресового стану й загрози в 

перспективі не можуть не впливати на копінг-страте-

гії особистості. Нами для їх дослідження було засто-

совано методику діагностики копінг-стратегій Хайма. 

Про аналізовано стан когнітивних, емоційних і пове-

дінкових копінг-стратегій особистості хворих (табл. 2). 

Встановлена суттєва різниця як між категоріями стра-

тегій, так і залежно від проведеного лікування невід-

кладного стану. У хворих після АКШ серед когнітивних 

стратегій значно почастішали стратегії самоконтролю, 

розгубленості та установки самооцінки. Відсутні стра-

тегії набуття сенсу, дисимуляції та релігійності. Усі вони 

є відносно продуктивними, за виключенням непродук-

тивної розгубленості та покори. Відсутня продуктивна 

стратегія аналізу проблем. Подібні, але менш виражені 

Таблиця 1. Рівні тривожності
при гострих серцево-судинних станах (M ± m)

Група
Реактивна 

тривожність
Особистісна 
тривожність

ГД1 (n = 64)
51,35 ± 1,18

р*** р
1
***

40,78 ± 1,32
р

1
*** р

4
***

ГД2 (n = 54)
32,31 ± 1,01

р
1
*** р

2
*** р

3
*** р

4
***

34,06 ± 0,87
р

1
** р

2
*** 

ГД3 (n = 50)
47,28 ± 1,15

р*** р
1
*** р

2
* р

3
***

37,43 ± 1,01
р

1
*** р

2
** 

ГП (n = 56)
24,18 ± 0,43

р***
28,37 ± 0,38

Примітки: тут і в табл. 3, 4: означення вірогідності: 
р — між реактивною та особистісною тривожністю; 
р

1
 — між ГП та ГД1, ГД2, ГД3; р

2
 — між ГД1 і ГД2, 

ГД3; р
3
 — між ГД2 і ГД3. Ступінь вірогідності: * — 

< 0,05; ** — < 0,01; *** — < 0,001.
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зміни спостерігались в інших ГД. Порівняно з учасни-

ками ГП відзначалось зміщення акцентів з фіксацією 

на стратегіях, прямо пов’язаних з особистісними інте-

ресами. Серед емоційних стратегій переважали непро-

дуктивні стратегії порівняно з ГП. Серед поведінкових 

стратегій виявлена залежність від варіантів лікування 

гострого порушення коронарного кровообігу. Учасни-

ки ГД1 більше використовували відносно продуктивні 

стратегії відволікання, конструктивну активність та по-

шук допомоги на тлі непродуктивної стратегії активно-

го уникнення. Для ГД2 характерна перевага непродук-

тивних стратегій активного уникнення та відступ на тлі 

відносно продуктивних — компенсація і відволікання. 

На відміну від цього учасники ГД3 надавали перевагу 

продуктивній стратегії співробітництва та відносно 

продуктивним — пошук допомоги і відволікання. Та-

ким чином, поведінкові стратегії показали залежність 

від способу терапії гострого порушення коронарного 

кровообігу, що вказувало на вплив тяжкості способу 

та подальшого прогнозу результатів. Так, при тром-

болітичній терапії нападу видалення тромбу зовсім не 

виключає виникнення нового, що потребує змін по-

ведінки хворих на продуктивні стратегії, незалежно 

від їх емоційного та когнітивного супроводу. Учасники 

ГД1 і ГД2 тою чи іншою мірою дещо убезпечені від не-

відкладних загроз з боку коронарного кровообігу, що, 

можливо, пояснює уникнення від використання не 

притаманних для них стратегій і наявність емоційного, 

когнітивного та поведінкового дисонансу. Ці чинники, 

можливо, і призводять до дезадаптативних змін. Таким 

чином, аналіз копінг-стратегій підтвердив багатофак-

торні витоки дезадаптації після різних варіантів ліку-

вання гострого порушення коронарного кровообігу.

Ефективність використовуваних особистістю ко-

пінг-стратегій в поєднанні з наявним психофізичним 

станом демонструють результати суб’єктивної оцінки 

якості життя та рівень інтересу в різних сферах за до-

помогою опитувальників якості життя ВООЗЯЖ-100 

(табл. 3). За шкалою G учасники ГД1 та ГД2 майже не 

відрізнялись від ГП; а показники ГД3 були вірогідно 

Таблиця 2. Результати діагностики копінг-стратегій Хайма

Стратегія
ГД1 

(n = 64)
ГД2 

(n = 54)
ГД3 

(n = 50)
ГП 

(n = 56)

А. Когнітивні копінг-стратегії

Ігнорування В 8,45 ± 4,31 16,21 ± 4,43 8,40 ± 4,47 11,03 ± 4,27

Покора Н 13,60 ± 4,68 19,43 ± 5,36 37,05 ± 4,63 12,31 ± 4,06

Дисимуляція В 0 0 0 24,16 ±4,56

Самоконтроль В 26,52 ± 4,76 21,93 ± 4,78 18,52 ± 5,24 23,41 ± 4,38

Аналіз проблем П 0 16,34 ± 4,35 08,17 ± 5,02 7,84 ± 4,51

Відносність В 7,58 ± 4,79 0 21,67 ± 5,32 7,35 ± 4,29

Релігійність В 0 0 0 0

Розгубленість Н 23,51 ± 4,69 17,23 ± 4,52 08,07 ± 4,21 0

Надання сенсу В 0 11,34 ± 5,25 0 0

Установка самооцінки В 23,15 ± 5,06 0 0 13,84 ± 4,60

Б. Емоційні копінг-стратегії

Протест В 8,24 ± 5,03 22,05 ± 4,06 0 7,74 ± 4,38

Емоційне розрядження Н 24,20 ± 4,32 11,53 ± 4,62 21,35 ± 4,18 0

Придушення емоцій Н 24,36 ± 4,35 13,17 ± 4,42 30,54 ± 4,62 26,25 ± 4,43

Оптимізм П 0 0 0 24,17 ± 4,09

Пасивна кооперація В 0 18,17 ± 4,32 18,33 ± 5,00 8,46 ± 4,37

Покірність Н 20,45 ± 4,51 0 24,07 ± 4,03 0

Самообвинувачення Н 0 10,32 ± 5,03 07,88 ± 4,08 10,27 ± 4,82

Агресивність Н 24,84 ± 5,17 26,62 ± 4,31 0 23,31 ± 4,40

В. Поведінкові копінг-стратегії

Відволікання В 21,24 ± 5,03 16,63 ± 4,37 19,50 ± 4,82 15,62 ± 4,38

Альтруїзм В 0 0 0 7,04 ± 4,58

Активне уникнення Н 24,16 ± 4,35 30,17 ± 5,12 12,70 ± 4,09 21,59 ± 4,57

Компенсація В 14,46 ± 5,04 22,12 ± 4,17 6,06 ± 3,74 7,18 ± 4,79

Конструктивна активність В 23,08 ± 4,62 0 10,07 ± 4,47 24,31 ± 4,47

Відступ Н 0 23,06 ± 4,07 0 0

Співробітництво П 0 0 32,45 ± 5,36 16,30 ± 4,34

Пошук допомоги В 18,07 ± 4,72 9,12 ± 4,07 21,30 ± 4,53 8,17 ± 4,26
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Таблиця 3. Оцінка якості життя за результатами опитувальника якості життя
Всесвітньої організації охорони здоров’я

Шкала
ГД1 

(n = 64)
ГД2 

(n = 54)
ГД3 

(n = 50)
ГП 

(n = 56)

G — загальна якість життя й стан здоров’я 14,98 ± 0,27 
14,78 ± 0,27

р
1
** р

2
*** 

12,01 ± 0,31
р*** р

1
***

15,22 ± 0,31

F1 — фізичний біль і дискомфорт
14,84 ± 0,32

р** 
13,35 ± 0,30

р
1
** р

2
***

11,35 ± 0,33
р*** р

1
*** 

13,25 ± 0,38

F2 — життєва активність, енергія, втома 15,12 ± 0,28 р* 
15,30 ± 0,27

р** р
2
***

12,42 ± 0,28
р*** р

1
*** 

14,17 ± 0,33

F3 — сон і відпочинок 14,88 ± 0,29 
14,43 ± 0,30

р
2
***

12,53 ± 0,31
р*** р

1
*** 

15,33 ± 0,38

F4 — позитивні емоції
15,14 ± 0,32

р*** 
14,35 ± 0,31

р** р
2
**

11,25 ± 0,33
р*** р

1
***

13,07 ± 0,35

F5 — пізнавальні функції 14,8 ± 0,3 
15,37 ± 0,29

р
2
*

14,84 ± 0,28 15,62 ± 0,26

F6 — самооцінка 15,71 ± 0,33 
15,6 ± 0,3

р
2
*** 

12,14 ± 0,28
р*** р

1
***

16,37 ± 0,23

F7 — образ тіла й зовнішність 13,52 ± 0,29 13,25 ± 0,31 12,02 ± 0,31 12,68 ± 0,34

F8 — негативні емоції
11,35 ± 0,32

р** 
13,79 ± 0,33

р* р
1
** 

12,14 ± 0,30
р

1
*

12,68 ± 0,32

F9 — рухливість
14,60 ± 0,31

р*** 
15,04 ± 0,29

р*** р
2
*** 

11,37 ± 0,33
р** р

1
***

12,89 ± 0,34

F10 — виконання повсякденних справ 15,73 ± 0,30 
16,28 ± 0,30

р** р
2
*** 

14,60 ± 0,32 
р

1
*

15,08 ± 0,30

F11 — залежність від ліків і лікування
17,62 ± 0,31

р** 
17,13 ± 0,28

р*
17,40 ± 0,32

р**
16,13 ± 0,28

F12 — працездатність 14,57 ± 0,32 
15,36 ± 0,30

р
2
*** 

12,21 ± 0,30
р*** р

1
**

14,73 ± 0,27

F13 — особисті відносини 15,06 ± 0,32 15,59 ± 0,33 15,27 ± 0,33 15,28 ± 0,31

F14 — практична соціальна підтримка
13,51 ± 0,32

р* 
12,61 ± 0,30

р**
11,64 ± 0,32

р*** р
1
**

14,73 ± 0,39

F15 — сексуальна активність
13,45 ± 0,31

р*
13,58 ± 0,31

р* р
2
***

11,03 ± 0,28
р** р

1
**

14,79 ± 0,36

F16 — фізична безпека
14,74 ± 0,30

р*** 
13,88 ± 0,27

р*** р
2
*** 

11,36 ± 0,26
р

1
***

12,18 ± 0,31

F17 — навколишнє середовище будинку 14,81 ± 0,29 15,40 ± 0,33 14,76 ± 0,32 15,83 ± 0,33

F18 — фінансові ресурси 9,92 ± 0,30 10,24 ± 0,30 10,04 ± 0,29 10,86 ± 0,38

F19 — медична й соціальна допомога
14,06 ± 0,31

р***
13,17 ± 0,29

р*** 
12,68 ± 0,32

р** р
1
**

11,42 ± 0,34

F20 — набуття нової інформації 14,88 ± 0,30 
16,03 ± 0,30
р* р

1
* р

2
*** 

14,58 ± 0,26 14,79 ±0,31

F21 — можливості використання відпочинку 15,27 ± 0,32 
15,49 ± 0,32 

р
2
***

13,11 ± 0,32 
р*** р

1
***

15,07 ± 0,33

F22 — навколишнє середовище 13,03 ± 0,30 13,21 ± 0,29 13,46 ± 0,30 12,65 ± 0,32

F23 — транспорт 13,17 ± 0,29
14,43 ± 0,30 

р
1
*

14,01 ± 0,28 14,06 ± 0,40

F24 — духовність, особисті переконання 15,49 ± 0,30 16,07 ± 0,31 15,25 ± 0,32 15,78 ± 0,34

нижчі порівняно з усіма групами. Показники фізичної 

сфери та її субсфер в учасників усіх груп дослідження 

мали такий самий характер. Це дозволило припустити, 

що оцінка якості життя в своїй більшості залежить від 

сприйняття фізичного стану особистості. Оцінка якості 

психічної сфери серед усіх груп за сукупністю субсфер 

найвища була в ГД2, а найнижча — у ГД3. Поясненням 

може бути малотравматичне лікування та відносно спо-

кійні перспективи на майбутнє у ГД2. З іншого боку, у 

ГД3 продовжувала своє існування загроза повторного 

порушення коронарного кровообігу, необхідність сліду-

вання різним обмеженням та лікування на тлі спогадів 

стресових переживань і загроз нападу. Ці чинники й зу-

мовлювали встановлену оцінку якості життя. За сферою 

рівня незалежності оцінка якості життя була значно гір-

ша у ГД3 порівняно як з ГД1 і ГД2, так і ГП. Причина-

ми, вірогідно, були ті ж чинники, що і для попередньої 

сфери. Винятком стали оцінки субсфери залежності від 

ліків і лікування, які були вищі, та субсфери практичної 

соціальної підтримки — були найнижчі порівняно з ГП. 
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Оцінка оточуючого середовища проявляла тенденцію 

до низької в учасників ГД3. Особливо це стосувалось 

субсфер фізичної безпеки та медичної й соціальної до-

помоги. Інші субсфери не показали значної різниці. Це 

ж стосувалось і духовної сфери. 

Оцінка значимості сфер життя у пацієнтів усіх груп 

за результатами опитувальника якості життя залежала 

від оцінки якості та відповідала їй (табл. 4). Зв’язок, як 

правило, був зворотний — чим більша оцінка якості, тим 

менш значимою була сфера діяльності. Але у випадку ГД3 

досить часто спостерігався зворотний зв’язок. Особливо 

це стосувалось вузьких особистісних сфер, соціального та 

медичного забезпечення. Крім того, між учасниками ГД2 

і ГД3 по цих субсферах була тенденція до різниці. 

Таким чином, встановлено, що учасники всіх ГД пе-

ребували в стані гострого та хронічного стресу. Це під-

тверджували високі рівні реактивної та особистісної три-

вожності. Основою для гострого стресового стану були 

спогади перенесеного гострого порушення коронарного 

кровообігу з наявною та умовною загрозами здоров’ю та 

життю. Крім того, це спогади про негативні психотрав-

муючі переживання внаслідок оперативного втручання, 

перебування в реанімаційному відділенні, інтенсивної 

медикаментозної терапії. До хронічного стресового стану 

призводили хворобливі відчуття після операційного пе-

ріоду, необхідність адаптації до нових поведінкових стра-

тегій та відмова від звичних і протипоказаних поведінки 

та звичок. В учасників ГД2 і ГД3 витоками хронічного 

стресу була загроза виникнення повторного гострого 

порушення коронарного кровообігу, необхідність прове-

дення оперативного втручання з відновлення коронар-

ного кровообігу. Ці загрози та їх вірогідність і формува-

ли різні рівні стресового стану в ГД. Не слід ігнорувати 

фактор втрати та обмеження можливостей особистості в 

різних сферах життя через перенесене гостре порушення 

коронарного кровообігу та подальше лікування.

При аналізі копінг-стратегій в учасників ГД виявле-

но наявність дисонансу між когнітивною, емоційною 

та поведінковою сферами. На наш погляд, причиною 

дисонансу може бути різна швидкість адаптації цих 

сфер до виниклих змін обставин життя особистості. 

Важливим є фрустраційний чинник, що розвивається 

внаслідок відмови та обмеження звичних потреб і мож-

ливостей. Свій вплив проявляє і необхідність запро-

вадження та засвоєння нових стратегій з подальшою 

адаптацією до нових обставин, можливостей та обме-

жень. Звичайно ці зрушення призводять до розвитку 

явищ дезадаптації, внутрішніх конфліктів і, як наслі-

док, стресового стану особистості. 

Зміни в оцінці якості життя учасників ГД вказують 

на перерозподіл центрів важливості тих чи інших сфер. 

Усім притаманне зміщення уваги на особистісні інтере-

си та потреби у сферах фізичного здоров’я, психологіч-

ної рівноваги, соціальної підтримки та забезпечення. 

Важливим чинником була сфера роботи та зайнятос-

ті. Оцінка якості життя в цих сферах підтверджувалась 

їх значимістю для особистості. При більш детальному 

аналізі відслідковувались зв’язки зі стресформуючими 

Таблиця 4. Оцінка значимості сфер життя за результатами опитувальника якості життя
Всесвітньої організації охорони здоров’я

Шкала
ГД1 

(n = 64)
ГД2 

(n = 54)
ГД3 

(n = 50)
ГП 

(n = 56)

1 2 3 4 5

Imp1 
Наскільки важливо для вас бути 
вільним від будь-якого болю? 

4,86 ± 0,21 4,71 ± 0,23 4,98 ± 0,22 4,95 ± 0,21

Imp2 
Наскільки важливо для вас мати 
життєву енергію? 

4,58 ± 0,24 4,82 ± 0,24 4,72 ± 0,23 4,85 ± 0,25

Imp3 
Наскільки важливий для вас сон, 
що приносить відпочинок? 

3,90 ± 0,23 3,63 ± 0,25 3,98 ± 0,24 3,57 ± 0,30

Imp4.1 
Наскільки важливо для вас відчу-
вати щастя й насолоду від життя? 

4,50 ± 0,21 4,52 ± 0,22 4,80 ± 0,22 4,77 ± 0,23

Imp4.2 
Наскільки важливо для вас
відчувати задоволення? 

4,62 ± 0,22 4,42 ± 0,23 4,68 ± 0,24 4,81 ± 0,28

Imp4.3 
Наскільки важливо для вас
відчувати надію? 

4,84 ± 0,21 4,77 ± 0,21 4,81 ± 0,22 4,76 ± 0,24

Imp5.1 
Наскільки важлива для вас 
здатність засвоювати й пам’ятати 
важливу інформацію? 

3,01 ± 0,24 2,89 ± 0,24 3,22 ± 0,24 2,94 ± 0,26

Imp5.2 
Наскільки важлива для вас здат-
ність розбиратися із щоденними 
справами й ухвалювати рішення? 

4,20 ± 0,22
р**

3,90 ± 0,22 3,88 ± 0,23 3,35 ± 0,22

Imp5.3 
Наскільки важлива для вас 
здатність концентрації уваги? 

3,91 ± 0,22 3,98 ± 0,24 4,13 ± 0,22 3,87 ± 0,25

Imp6 
Наскільки важливо для вас мати 
позитивну оцінку себе? 

4,15 ± 0,23
р*

4,02 ± 0,27 
3,45 ± 0,20

р
2
**

3,30 ± 0,27

Imp7 
Наскільки важливе для вас уявлен-
ня про своє тіло й зовнішність?

3,14 ± 0,24 2,85 ± 0,23 3,13 ± 0,22 2,92 ± 0,26
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1 2 3 4 5

Imp8 

Наскільки важливо для вас бути 
вільним від негативних почуттів 
(сум, депресія, тривога, 
занепокоєння)? 

4,59 ± 0,21 4,48 ± 0,24 4,07 ± 0,23 4,47 ± 0,25

Imp9 
Наскільки важливо для вас мати 
здатність пересуватися? 

4,88 ± 0,20 4,68 ± 0,22 4,60 ± 0,23 4,67 ± 0,24

Imp10 

Наскільки важливо для вас бути 
здатним виконувати повсякденну 
діяльність (умивання, вдягання, 
готування їжі)? 

4,81 ± 0,23 4,8 ± 0,2 4,68 ± 0,20 4,75 ± 0,22

Imp11 
Наскільки важливо для вас бути 
вільним від залежності від ліків 
і лікування? 

4,64 ± 0,23
р***

4,31 ± 0,24
р*

4,18 ± 0,24
р*

3,36 ± 0,28

Imp12 
Наскільки важлива для вас ваша 
здатність працювати? 

4,70 ± 0,22 4,73 ± 0,21 4,80 ± 0,23 4,58 ± 0,26

Imp13 
Наскільки для вас важливі стосун-
ки з іншими людьми? 

3,42 ± 0,24 3,65 ± 0,23 3,52 ± 0,25 3,84 ± 0,27

Imp14 
Наскільки важлива для вас 
підтримка оточуючих? 

4,25 ± 0,22 4,36 ± 0,23
3,97 ± 0,24

р
2
*

4,27 ± 0,24

Imp15 
Наскільки важливе для вас ваше 
сексуальне життя? 

3,38 ± 0,23 3,35 ± 0,21 3,60 ± 0,24 3,57 ± 0,25

Imp16 
Наскільки важливо для вас
почуття фізичної безпеки 
й захищеності? 

4,79 ± 0,21 4,61 ± 0,23 4,83± 0,23 4,75 ± 0,22

Imp17 
Наскільки важливі для вас 
домашні умови? 

3,13 ± 0,23
р***

3,24 ± 0,23
р***

3,05 ± 0,22 
р*** 

4,36 ± 0,28

Imp18 
Наскільки важливі для вас ваші 
фінансові умови? 

4,87 ± 0,20 4,89 ± 0,22 4,85 ± 0,21 4,39 ± 0,25

Imp19.1 
Наскільки важливо для вас мати 
можливість одержати необхідну 
вам медичну допомогу? 

4,55 ± 0,22 4,63 ± 0,20 4,77 ± 0,24 4,50 ± 0,23

Imp19.2 
Наскільки важливо для вас мати 
можливість одержати необхідну 
вам соціальну допомогу? 

4,05 ± 0,22
р*

3,80 ± 0,24 3,72 ± 0,23 3,31 ± 0,25

Imp20.1 
Наскільки важлива для вас можли-
вість одержувати нову інформацію 
й знання? 

2,84 ± 0,25 2,80 ± 0,22
3,34 ± 0,26

р** р
2
*

2,17 ± 0,24

Imp20.2 
Наскільки важлива для вас можли-
вість одержувати нові навички? 

2,60 ± 0,23
р***

2,34 ± 0,21
р**

2,07 ± 0,23 1,52 ± 0,23

Imp21 
Наскільки важливий для вас відпо-
чинок або дозвілля? 

3,28 ± 0,24 3,22 ± 0,23 3,48 ± 0,24 3,16 ± 0,23

Imp22 
Наскільки важливе для вас оточу-
юче вас середовище (забруднення, 
шум, клімат)? 

2,12 ± 0,24 2,13 ± 0,21
1,79 ± 0,23

р
2
*

1,82 ± 0,25

Imp23 
Наскільки важлива для вас 
адекватна робота транспорту 
в повсякденному житті? 

4,50 ± 0,23 4,25 ± 0,24 4,33 ± 0,23 3,98 ± 0,26

Imp24 
Наскільки важливі для вас ваші 
особисті переконання? 

3,27 ± 0,21 3,74 ± 0,26
4,01 ± 0,23

р
1
** 

3,68 ± 0,27

ImpG.1 
Наскільки важлива для вас ваша 
загальна якість життя? 

4,78 ± 0,20 
4,56 ± 0,21

р
1
**

4,30 ± 0,24 4,80 ± 0,24

ImpG.2 
Наскільки важливе для вас ваше 
здоров’я? 

4,80 ± 0,22 4,77 ± 0,20 4,86 ± 0,22 4,86 ± 0,21

ImpG.3
У цілому наскільки ви задоволені 
своїм життям? 

3,05 ± 0,20 
3,66 ± 0,21

р** р
1
*

3,46 ± 0,22 2,81 ± 0,24

ImpG.4 
Наскільки ви задоволені своїм 
здоров’ям? 

4,02 ± 0,23
р*** 

3,18 ± 0,22
р

1
**

3,07 ± 0,21 
р

1
**

2,79 ± 0,20

Закінчення табл. 4
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та фруструючими чинниками. Зниження сфер інте-

ресів можливе через зниження актуальності та особис-

тісної значимості тієї чи іншої сфери через обмеження 

та можливості у зв’язку з основним захворюванням. Усі 

ці проблеми виникають досить рано, тому надаються 

добрі можливості для корекції.

Таким чином, з’являється необхідність враховувати 

психічні зміни, що виникають під час як невідкладного 

стану, так і його терапії. Це перш за все стресові реакції 

на прояви досить грізного невідкладного стану, їх те-

рапію. Вони жорстко, часто з вітальними значеннями, 

фіксуються особистістю і при першій нагоді згадують-

ся, викликаючи відповідні стресові стани. Крім того, 

слід пам’ятати, що віддалені наслідки досить часто є 

відновленням гострих станів. Так, пацієнти добре зна-

ють про ненадійність тромболітичної терапії, усклад-

нення після АКШ, часту необхідність повторного стен-

тування. Ці факти підтримують стан тривоги і стресу 

після терапії, нагадуючи, що явища невідкладного ста-

ну будь-якої миті можуть виникнути знову. Зважаючи 

на те, що емоції досить свіжі в часі та значимі, слід за-

лучити методи психокорекції для їх нейтралізації.

Психологічна дезадаптація внаслідок короткочас-

них гострих коронарних станів потребує своєчасної 

психокорекційної допомоги, яка дозволить створити 

умови для підвищення якості життя хворих на ІХС. 

Планування психокорекційної програми здійснюєть-

ся на підставі визначення психокорекційної тріади 

(індивідуальних мішеней, механізмів і методів психо-

корекційного впливу). Основними мішенями психо-

корекційного впливу є тіло, внутрішня картина хворо-

би, неконструктивні когніції та емоційна сфера хворих 

на ІХС.

Реалізація психокорекційного впливу здійснюється 

в межах клієнт-центрованого підходу з використанням 

методів тілесно-орієнтованої, когнітивно-поведінко-

вої, емоційно-образної психотерапії, психокаталізу та 

фокусування. Психокорекційна робота побудована на 

принципах комплексності, системності, послідовності 

та диференційованості. 

Механізмами психокорекційного впливу є вияв-

лення та усвідомлення неконструктивних когніцій та 

установок, формування навичок конструктивної по-

ведінки в стресових ситуаціях, розширення діапазону 

емоційного реагування, актуалізація особистісних ре-

сурсів самозміни.

Отже, основними завданнями психокорекційної 

роботи з хворими на ІХС після терапії гострого пору-

шення коронарного кровообігу є:

1) формування у пацієнтів більш повної та 

об’єктивної внутрішньої картини хвороби;

2) навчання хворих основам дихальної і м’язової 

релаксації, автогенного тренування як методам само-

регуляції емоційного стану в умовах стресу;

3) корекція дезадаптивних стереотипів емоційного 

реагування; 

4) зміна дисфункціональних когніцій на більш 

конструктивні;

5) формування у хворих навичок конструктивної 

опанувальної поведінки в умовах стресу;

6) створення умов для формування установки на 

збереження фізичного та психічного здоров’я. 

Навчання хворих методам саморегуляції спрямовано 

на відновлення динамічної рівноваги гомеостатичних 

механізмів організму, порушених в результаті дистресу. 

Навчання хворих дихальним вправам сприяє корек-

ції дисфункціональних дихальних патернів, зниженню 

рівня вираженості тривоги та інших стресових станів. 

Зокрема, можуть бути використані елементи автогенно-

го тренування І. Шульца, дихальні вправи в межах біо-

енергетичного аналізу О. Лоуена, техніки тілесно-інте-

гративного підходу М. Сандомирського [12–15].

Методи когнітивно-поведінкового підходу спрямо-

вані на усвідомлення хворими власних неконструктив-

них стереотипів опанувальної поведінки, розширення 

репертуару конструктивних копінг-стратегій та поси-

лення его-структур особистості. Зокрема, можуть бути 

використані елементи тренінгу навичок опанування 

М. Голдфріда. Психокорекційна робота з емоційною 

сферою хворих може здійснюватися за допомогою ме-

тодів емоційно-образної психотерапії Н.Д. Лінде, пси-

хокаталізу А. Єрмошина та фокусування Ю. Джендліна 

[13, 14, 16]. 

Психокорекційна програма повинна бути спрямо-

вана на формування адекватної внутрішньої картини 

хвороби та розробку індивідуальних, відповідних со-

матичному стану пацієнта, рекомендацій з організації 

способу життя з оптимальним фізичним, емоційним та 

інтелектуальним навантаженням [17]. Важливе місце 

належить бесідам інформаційного та роз’яснювального 

характеру, які спрямовані на формування у хворих знань 

щодо особливостей перебігу їх хвороби, психічного ста-

тусу, можливостей розвитку тих чи інших наслідків та 

стресових розладів внаслідок перенесених короткочас-

них гострих коронарних станів. Робота повинна прово-

дитися не тільки з пацієнтом, але і з членами його сім’ї, 

оскільки оптимальне психологічне середовище в до-

машніх умовах сприяє якнайшвидшому відновленню. 

Спілкуючись з пацієнтами, необхідно підкреслювати, 

що захворювання погіршує якість життя, але не є в да-

ний момент загрозою для неї. Режим дня хворого має 

включати звичні для нього заняття, що допоможе йому 

зберегти відчуття впевненості та захищеності.

Таким чином, реалізація психокорекційних захо-

дів, спрямованих на формування установок на активне 

подолання хвороби, навчання методам саморегуляції 

емоційного та фізичного стану, конструктивним стра-

тегіям опанувальної поведінки є важливою умовою для 

активізації особистісного адаптаційного потенціалу 

пацієнтів з ІХС.

Висновки
1. Після проведення терапії гострого порушення 

коронарного кровообігу із застосуванням аортоко-

ронарного шунтування, стентування та тромболізису 

хворі перебувають у стресовому стані. Це зумовлено 

як гострою психічною травмою при розвитку гострого 

порушення коронарного кровообігу, так і самим про-

цесом терапії. Крім того, у них виявляються прояви 

хронічного стресового стану. Це зумовлено наявністю 
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загроз повторних гострих порушень коронарного кро-

вообігу та ускладнень. Найбільш виражені стресові ста-

ни виявлені при проведенні тромболітичної терапії.

2. Після терапії гострого порушення коронарного 

кровообігу у пацієнтів встановлено наявність явищ де-

задаптації, які найбільш виражені після тромболітичної 

терапії. Це зумовлено наявністю стресового стану, необ-

хідністю відмови від звичних копінг-стратегій та осво-

єння нових (адаптивних, компенсаторних) стратегій.

3. Наявність стресового стану та явища дезадапта-

ції значно погіршують якість життя після терапії та змі-

нюють значимість для особистості сфер життя.

4. Наявність психічних змін після терапії свідчить 

про необхідність проведення психокорекції. Наведена 

орієнтовна схема психокорекції з урахуванням інди-

відуальних особистісних характеристик та проявів до-

зволила значно нівелювати психічні зміни.

Подальші дослідження. Психічні порушення у реа-

білітаційному періоді потребують урахування індивіду-

альних особливостей пацієнтів. Подальші дослідження 

слід спрямовувати на індивідуалізацію методів психо-

корекції психічного стану після терапії гострого пору-

шення коронарного кровообігу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Фінансування дослідження. До фінансування не за-

лучались сторонні організації та особи.
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Психологическая дезадаптация
при острых коронарных состояниях

Резюме. Актуальность. Острые нарушения коронарного 

кровообращения занимают значительное место среди па-

тологии сердечно-сосудистой системы. Сейчас есть воз-

можности в спешном порядке избавиться от их рокового 

влияния. Такие манипуляции, как аортокоронарное шун-

тирование, стентирование, тромболитическая терапия, по-

зволяют в некоторой степени навсегда решить проблему 

нарушения коронарного кровообращения. Но как сами не-
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отложные состояния, так и их лечение оставляют следы на 

психической сфере больного, вызывая психические нару-

шения, влияние реальных и надуманных дальнейших угроз 

для больного, развитие различных ограничений в сферах 

жизни. В дальнейшем достаточно часто возникают грозные 

рецидивы и осложнения, связанные с нарушениями коро-

нарного кровообращения. Цель исследования: представлен-

ное исследование направлено на изучение характеристик 

воздействия стрессового состояния во время перенесенных 

острых нарушений коронарного кровообращения на даль-

нейшее состояние психической сферы личности больных. 

Материалы и методы. В исследовании принимали участие 

168 больных ишемической болезнью сердца в возрасте 

55–65 лет, из которых 64 перенесли экстренно проведенное 

аортокоронарное шунтирование по поводу окклюзии коро-

нарной артерии, 54 — стентирование коронарных артерий, 

50 — тромболитическую терапию. В группу сравнения во-

шло 56 больных с неосложненной формой ишемической 

болезни сердца. Исследование проведено в амбулаторных 

условиях через 30–45 дней после выписки из больницы. 

Для обследования применяли клинико-патологическое 

исследование, психодиагностическое с использованием 

методик: шкала Спилбергера — Ханина для определения 

личностной и ситуативной тревожности, тест «Диагностика 

копинг-стратегий Хайма», опросник качества жизни Все-

мирной организации здравоохранения (ВОЗКЖ-100). Ре-

зультаты обрабатывались статистическими методами с вы-

числением достоверности. Результаты. После проведения 

терапии острого нарушения коронарного кровообращения 

с применением аортокоронарного шунтирования, стенти-

рования и тромболизиса больные находятся в стрессовом 

состоянии. Это обусловлено как острой психической трав-

мой при развитии острого нарушения коронарного крово-

обращения, так и самим процессом терапии. Кроме того, у 

них обнаруживаются проявления хронического стрессово-

го состояния. Это обусловлено наличием угроз повторных 

острых нарушений коронарного кровообращения и ослож-

нений. Наиболее выраженные стрессовые состояния обна-

ружены при проведении тромболитической терапии. После 

терапии острого нарушения коронарного кровообращения 

у пациентов установлено наличие явлений дезадаптации, 

наиболее выраженных после тромболитической терапии. 

Это обусловлено наличием стрессового состояния, не-

обходимостью отказа от привычных копинг-стратегий и 

 освоения новых (адаптивных, компенсаторных) страте-

гий. Наличие стрессового состояния и явления дезадапта-

ции значительно ухудшают качество жизни после терапии 

и меняют значимость для личности сфер жизни. Наличие 

психических изменений после терапии свидетельствует о 

необходимости проведения психокоррекции. Представ-

ленная ориентировочная схема психокоррекции с учетом 

индивидуальных личностных характеристик и проявлений 

позволила значительно нивелировать психические измене-

ния. Выводы. Дальнейшие исследования должны быть на-

правлены на индивидуализацию методов психокоррекции 

психического состояния после терапии острого нарушения 

коронарного кровообращения.

Ключевые слова: острое нарушение коронарного крово-

обращения; реперфузия; психические изменения; стресс; де-

задаптация; качество жизни; психокоррекция
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Psychological disadaptation
in acute coronary conditions

Abstract. Background. Acute coronary circulation disorders 

occupy a significant place among the pathology of the cardio-

vascular system. Now, there are opportunities to avoid their fatal 

influence without delay. Such manipulations as coronary artery 

bypass grafting, stenting, thrombolytic therapy allow to some 

extent permanently solve the problem of coronary circulation 

disturbance. But both the urgent conditions and their treatment 

affect the mental sphere of the patient, causing mental disor-

ders. The influence of real and far-fetched further threats to 

the patient, the development of various restrictions in the ar-

eas of life. In the future, serious relapses and complications as-

sociated with coronary circulation disorders occur quite often. 

Objective of this research was to study the characteristics of the 

impact of the stress state of the previous coronary circulation 

disorders on the further state of the mental sphere of the pa-

tient’s personality. Materials and methods. The study involved 

168 patients with coronary heart disease aged 55–65 years, of 

which 64 underwent urgent coronary artery bypass grafting for 

coronary artery occlusion, 54 — coronary artery stenting, and 

50 received thrombolytic therapy. The comparison group con-

sisted of 56 patients with an uncomplicated form of coronary 

heart disease. The study was conducted on an outpatient basis 

30–45 days after discharge from the hospital. For the examina-

tion, a clinical and pathological study was used, as well as psy-

chodiagnostic one with application of the following techniques: 

the Spilberger-Khanin state-trait anxiety inventory, the test 

“Diagnosis of Heim’s co ping strategies”, the World Health Or-

ganization Quality of Life-100 questionnaire. The results were 

processed by statistical methods with the calculation of reliabi-

lity. Results. After the treatment for acute coronary circulation 

disorder with the use of coronary artery bypass grafting, sten ting 

and thrombolysis, patients are stressed. This is due to both acute 

mental trauma during the development of acute coronary cir-

culation disorder and the process of therapy itself. In addition, 

they have manifestations of chronic stress. This is due to the 

presence of risk of repeated acute coronary circulatory disor ders 

and complications. The most significant stress conditions were 

found during thrombolytic therapy. After the treatment for acute 

coronary circulation disorder, the presence of maladaptation 

phenomena was found in patients, they were most pronounced 

after thrombolytic therapy. This is due to the presence of a 

stressful state, the need to refuse usual coping strategies and the 

development of new (adaptive, compensatory) strategies. The 

presence of a stressful state and the phenomenon of maladap-

tation significantly worsen the quality of life after therapy and 

change the significance of life spheres for the personality. The 

presence of mental changes after therapy indicates the need for 

psychocorrection. An approximate scheme of psychocorrection, 

taking into account individual personality characteristics and 

manifestations, allowed us to significantly level mental changes. 

Conclusions. Further researches should be aimed at individua-

lizing the methods of psychocorrection of the mental state after 

the treatment of acute coronary circulation disorder.

Keywords: acute coronary circulation disorder; reperfusion; 

mental changes; stress; maladaptation; quality of life; psychocor-

rection
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Оригінальні дослідження

Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) — один з основних фак-

торів ризику розвитку ішемічної хвороби серця та цере-

броваскулярної патології, що на 88,1 % визначає рівень 

смертності від серцево-судинних захворювань (ССЗ), 

що є основною причиною інвалідизації населення в 

усіх розвинутих країнах світу, зокрема в Україні. Серед 

осіб, які мають підвищений артеріальний тиск (АТ), 

смертність майже в 2 рази вища, ніж серед тих, хто має 

нормальний АТ. Кількість випадків захворювання збіль-

шується з віком, і, згідно з деякими прогнозами, до 2025 

року кількість хворих на АГ збільшиться на 60 % [1–3].

УДК 616.12-008.331.1-0.39.31:616.12-008.318]-07 DOI: 10.22141/2224-0586.16.5.2020.212227
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Диференційоване купірування
неускладненого гіпертонічного кризу 

на догоспітальному етапі

Резюме. Актуальність. Артеріальна гіпертензія — один з основних факторів ризику розвитку ішеміч-
ної хвороби серця та цереброваскулярної патології, що на 88,1 % визначає рівень смертності від серцево-
судинних захворювань. Серцево-судинні захворювання є основною причиною інвалідизації населення в усіх 
розвинутих країнах світу, а також в Україні. Мета: поліпшити результати лікування неускладнених 
гіпертонічних кризів на догоспітальному етапі шляхом вивчення стану системної гемодинаміки, визна-
чення балансу вегетативної нервової системи, маркерів системної запальної відповіді у хворих на ар-
теріальну гіпертензію при неускладнених гіпертонічних кризах. Матеріали та методи. Було проведено 
дослідження 206 хворих із документованою гіпертонічною хворобою II стадії, серед них — 75 осіб, які 
мали стабільний перебіг захворювання та були обстежені амбулаторно; практично здорових — 31 осо-
ба. Проаналізовано показники варіабельності серцевого ритму в досліджених осіб. Усіх хворих обсте-
жено фізикально, для чого було використано загальноклінічні, інструментальні та лабораторні мето-
ди діагностики; електрокардіограму реєстрували за загальноприйнятою методикою на 12-канальному 
комп’ютерному електрокардіографічному комплексі «Кардіолаб» («ХАІ-Медика», Харків). Обстеження 
проводили до початку надання екстреної медичної допомоги (ЕМД) та після купірування гіпертонічного 
кризу. Результати. Оцінювання вихідного вегетативного статусу хворих на артеріальну гіпертензію 
та спрямованості його змін після прийому антигіпертензивних препаратів, проведене в рамках гострих 
медикаментозних проб, дозволяє говорити про можливості диференційованого вибору медикаментоз-
ної терапії та прогнозувати її ефективність. Зниження артеріального тиску (АТ) вірогідно зменшу-
вало ризик як за шкалою Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE) — з 5,83 [3,68; 8,66] % до 3,39 
[1,87; 6,65] % (p < 0,05), так і за шкалою Framingham Risk Score (FRS) — з 31,93 [22,72; 43,25] % до 
21,74 [15,35; 31,43] % (p < 0,05). Висновки. Надання ЕМД хворим із гіпертонічною хворобою було в ціло-
му ефективним і супроводжувалось вірогідним зниженням систолічного АТ на –63,93 % і діастолічного 
АТ на –12,5 %. Ефективне зниження АТ сприяло зниженню кардіоваскулярного ризику як за шкалою 
SCORE, так і за шкалою FRS. Призначення диференційованої ЕМД пацієнтам із гіпертонічним кризом 
залежно від балансу вегетативної нервової системи було ефективним і супроводжувалось нормалізацією 
загального періферійного опору судин.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; неускладнений гіпертонічний криз; купірування кризу
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Артеріальна гіпертензія посіла перше місце се-

ред хвороб системи кровообігу, поширеність її серед 

дорослого населення становить близько 30 %. АГ 

є одним із найважливіших чинників дестабілізації 

ішемічної хвороби серця і розвитку гострих пору-

шень мозкового кровообігу. Незважаючи на велику 

кількість сучасних гіпотензивних засобів, на сьогод-

ні досягнення та підтримання цільового рівня АТ за-

лишається актуальною проблемою. Стратегічна мета 

фармакотерапії хворих на АГ полягає у зниженні ри-

зику розвитку серцево-судинних ускладнень та ле-

тальності від них [4–6].

Гіпертонічний криз (ГК) — один із частих невід-

кладних станів, що змушує пацієнтів звертатися за 

екстреною медичною допомогою (ЕМД). Щорічно ГК 

розвивається у 1–7 % хворих на артеріальну гіпертен-

зію. Через це до 20 % усіх викликів швидкої медичної 

допомоги припадає на ГК [7, 8].

Вегетативна нервова система (ВНС) має велике 

значення у координації циклічних процесів в орга-

нізмі людини. Вегетативні розлади виникають у разі 

порушення церебральних адренергічних рецепторів, 

що впливають на регуляцію судинного тонусу. В до-

слідженнях останніх років отримано переконливі 

дані про порушення вегетативного контролю сер-

цевої діяльності у хворих на есенціальну АГ [9, 10]. 

У разі порушення регуляції судинного тонусу, вплив 

на який мають зміни адренергічних рецепторів, що 

діють на регуляцію судинного тонусу церебральних 

рецепторів, виникають вегетативні розлади. Пору-

шення вегетативного контролю серцевої діяльності 

на базі досліджень останніх років мають переконливі 

дані [11, 12].

Регуляція серцево-судинної системи здійснюється 

завдяки симпатичному та парасимпатичному відділам 

ВНС і має складну ієрархічну структуру, що склада-

ється з екстракардіальної і інтракардіальної систем. 

Тісний зв’язок і взаємодія між двома відділами ВНС 

забезпечує високий рівень адаптації ритму серця до 

потреб організму й забезпечує так званий вегетатив-

ний гомеостаз. Кардіоцикли постійно змінюються, 

навіть в умовах повного спокою організму, відобража-

ючи вплив на серце ВНС, і ця мінливість називається 

варіабельністю серцевого ритму (ВСР). Аналізуючи 

структуру ВСР, можна оцінити вплив вегетативної ре-

гуляції на серцево-судинну систему. Останнім часом 

активно вивчаються різні показники ВСР у хворих на 

АГ [13, 14].

Мета: покращити лікування неускладнених гіпер-

тонічних кризів на догоспітальному етапі шляхом ви-

вчення стану системної гемодинаміки. Визначення 

балансу вегетативної нервової системи у хворих на ар-

теріальну гіпертензію при неускладнених гіпертоніч-

них кризах.

Матеріали та методи
У 2017–2019 роках було проведене відкрите про-

спективне порівняльне дослідження 206 хворих із 

документованою гіпертонічною хворобою ІІ стадії, 

серед яких 131 пацієнт звернувся за екстреною ме-

дичною допомогою до КУ «ТМО «ОЦЕМД та МК» 

Запорізької обласної ради, та 75 осіб, які мали ста-

більний перебіг захворювання і були обстежені ам-

булаторно на базі КЗ «Центр первинної медико-са-

нітарної допомоги № 10». Практично здорових осіб 

(n = 31) було обстежено на базі КУ «Обласний лікар-

сько-фізкультурний диспансер» Запорізької облас-

ної ради.

Методи обстеження були узгоджені з локальним 

етичним комітетом (протокол № 07 від 11.10.2018 р.) 

і відповідали вимогам морально-етичних норм біо-

етики відповідно до правил ICH/GCP, Гельсінської 

декларації прав людини (1964), Конвенції Ради Єв-

ропи про права людини та біомедицину (1997), а 

також чинному законодавству України. Для участі 

у дослідженні кожен пацієнт повинен був підписа-

ти добровільну інформовану згоду на участь у дослі-

дженні.

Критерії включення в дослідження: пацієнти чоло-

вічої та жіночої статі віком від 45 до 70 років; виявле-

ний гіпертонічний криз; відома давність захворювання 

на гіпертонічну хворобу II стадії не менше 6 місяців; 

згода хворих на спостереження. 

Критерії виключення: атріовентрикулярна блокада 

II–III ступеня; постійна форма фібриляції передсердь; 

шлуночкові порушення серцевого ритму; вроджені або 

набуті гемодинамічно значущі вади серця; онкологіч-

ні захворювання; гострі запальні або хронічні запальні 

захворювання у стадії загострення; алкогольна залеж-

ність; наркоманія, наявність психічних розладів; від-

мова пацієнта від спостереження. 

Всім пацієнтам проводили анамнестичне, клінічне 

та інструментальне дослідження відповідно до нака-

зу Міністерства охорони здоров’я України № 384 від 

24.05.2012 р. [15]. Усі хворі були обстежені фізикально, 

були використані загальноклінічні, інструментальні 

та лабораторні методи діагностики. Електрокардіо-

граму реєстрували за загальноприйнятою методикою 

на 12-канальному комп’ютерному електрокардіо-

графічному комплексі «Кардіолаб» («ХАІ-Медика», 

Харків). Обстеження проводили до початку надання 

ЕМД та після купірування гіпертонічного кризу. Для 

аналізу варіабельності серцевого ритму використо-

вували 5-хвилинний інтервал ЕКГ, записаний у стані 

спокою; реєстрація сигналу проводилась у положенні 

лежачи на спині, при спокійному диханні. Отримані 

дані аналізували за допомогою програмного комплексу 

«Кардіолаб-ВСР» з подальшим аналізом кардіоритмо-

грами за загальновизнаною методикою [16]. Були оці-

нені такі показники:

— SDNN — стандартне відхилення NN-інтервалів. 

Використовується для оцінки загальної ВСР;

— RMSSD — квадратний корінь із середньої суми 

квадратів різниць між сусідніми NN-інтервалами. Ви-

користовується для оцінки високочастотних компо-

нентів варіабельності;

— Total power — характеризує загальну потужність 

регуляторних систем організму;

— High Frequency (HF) — HF-компонент, визна-

ний як маркер активності парасимпатичної системи;
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— Low Frequency (LF) — LF-компонент є супереч-

ливим. Одними дослідниками він трактується як мар-

кер симпатичної модуляції, іншими — як параметр, що 

включає симпатичний та вагусний вплив;

— Very Low Frequency (VLF) — походження VLF 

має потребу в подальшому вивченні. За попередніми 

даними, VLF відображає активність симпатичного під-

кіркового центру регуляції;

— Low Frequency/High Frequency (LF/HF) — ін-

декс вагосимпатичної взаємодії. За індексом LF/HF 

визначали вагосимпатичну взаємодію, у хворих з ін-

дексом менше 1,5 визначали ваготонію. Індекс LF/HF 

вище 2 розцінювали як симпатоконію, від 1,5 до 2 — як 

нормотонію;

— стрес-індекс — ступінь напруження регулятор-

них систем (ступінь переважання активності централь-

них механізмів регуляції над автономними).

Статистичну обробку отриманих даних проводили 

із застосуванням пакета прикладних програм PSPP 

(version 0.10.2, GNU Project, 1998–2016) і Apache Open 

Office (version 4.1, ліцензія GNU GPL). Проводили 

аналіз розподілу по кожному вивченому критерію. 

Отримані дані були представлені у вигляді медіани та 

міжквартильного діапазону Me (Q
25

–Q
75

). При пере-

вірці статистичних гіпотез нульову гіпотезу відкида-

ли, якщо рівень статистичної значущості (р) був ниж-

че 0,05 [17].

Купірування гіпертонічних кризів у хворих на ар-

теріальну гіпертензію здійснювали згідно з наказом 

МОЗ України № 34 від 15.01.2014 р. Надання ЕМД 

починали після визначення домінування впливу па-

расимпатичного або симпатичного відділу ВНС на 

серцево-судинний центр шляхом аналізу показників 

варіабельності ритму серця. Модифікацію протоколу 

ЕМД проводили за патентом № 120614, у разі домі-

нування парасимпатичного відділу ВНС призначали 

антагоніст кальцію (фармадипін), а при домінуванні 

симпатичного відділу — β-адреноблокатор (беталок, 

метопрололу тартрат). Баланс ВНС був фактором 

розподілу пацієнтів на дві підгрупи спостереження. 

Пацієнтам, які мали збалансований тип ГК або від-

мовились від подальшого спостереження, протягом 

7 діб призначали інгібітори ангіотензинперетворюю-

чого ферменту (каптоприл), діуретики, периферичні 

вазодилататори [18].

Результати
Визначали динаміку АТ та частоту серцевих скоро-

чень (ЧСС) у пацієнтів із ГК під впливом наданої ЕМД. 

Отримані результати наведено у табл. 1.

Було визначено вірогідне зниження як систолічно-

го (САТ), так і диастолічного АТ (ДАТ) (p < 0,05). Та-

кож вірогідно знизилась ЧСС — з 77,0 [69,0; 89,0] хв–1 

до 72,0 [66,0; 77,0] хв–1 (p < 0,05). Далі виявляли зміну 

ризику за шкалами Systematic COronary Risk Evaluation 

(SCORE) та Framingham Risk Score (FRS) після надан-

ня ЕМД хворим із гіпертонічним кризом. Отримані 

дані наведено у табл. 2.

Зниження АТ вірогідно зменшувало ризик як за 

шкалою SCORE — з 5,83 [3,68; 8,66] % до 3,39 [1,87; 

6,65] % (p < 0,05), так і за шкалою FRS — з 31,93 [22,72; 

43,25] % до 21,74 [15,35; 31,43] % (p < 0,05), що свід-

чить про вагомий вплив АТ на ризик серцево-судинних 

ускладнень.

Визначення балансу ВНС за допомогою електрон-

ного кардіографа дало змогу розрізнити хворих із ва-

готонічним варіантом ГК та симпатикотонічним варі-

антом гіпертонічного кризу. У підгрупи спостереження 

було включено по 35 осіб. Пацієнтам із ГК визначали 

показники системної гемодинаміки на початку та після 

диференційованої ЕМД. Отримані результати подано у 

табл. 3.

Рівень середньодобового АТ (СДАТ) на початку 

ЕМД становив 120,0 [116,7; 126,7] мм рт.ст. у першій 

підгрупі та був порівнянний зі значенням 126,7 [116,7; 

133,3] мм рт.ст. другої підгрупи (p > 0,05). Після на-

дання ЕМД виявлено статистично значуще знижен-

ня на Δ1 = –18,8 % цього показника до 103,3 [96,7; 

110,0] мм рт.ст. у першій підгрупі та на Δ2 = –16,7 % 

до 106,7 [100,0; 113,3] мм рт.ст. у другій підгрупі. Зна-

чення СДАТ після терапії були порівнянними між со-

бою та становили 103,3 [96,7; 110,0] мм рт.ст. у підгрупі 

Таблиця 1. Динаміка показників АТ та ЧСС у пацієнтів із ГК під впливом наданої ЕМД
(Me [Q

25
; Q

75
], n = 131)

Показник, одиниця 
вимірювання

На початку ЕМД
(n = 131)

Після ЕМД
(n = 131)

Δ, % Р-рівень

САТ, мм рт.ст. 175,0 [165,0; 190,0] 140,0 [130,0; 150,0] –23,1 [–33,3; –14,3] < 0,0001

ДАТ, мм рт.ст. 100,0 [90,0; 100,0] 80,0 [80,0; 90,0] –12,5 [–25,0; –11,1] < 0,0001

ЧСС, хв–1 77,0 [69,0; 89,0] 72,0 [66,0; 77,0] –7,6 [–20,5; 0,0] < 0,0001

Таблиця 2. Зміна ризику за шкалами SCORE та FRS після надання ЕМД хворим із ГК
(Me [Q

25
; Q

75
], n = 131)

Показник, одиниця 
вимірювання

На початку ЕМД
(n = 131)

Після ЕМД
(n = 131)

Δ, % Р-рівень

SCORE, % 5,83 [3,68; 8,66] 3,39 [1,87; 6,65] –63,93 [–96,66; –45,45] 0,0001

FRS, % 31,93 [22,72; 43,25] 21,74 [15,35; 31,43] –42,38 [–54,68; –26,64] 0,0001
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ваготонії проти 106,7 [100,0; 113,3] мм рт.ст. у підгрупі 

симпатикотонії (p > 0,05).

До початку лікування рівень хвилинного об’єму 

крові (ХОК) був вірогідно більший у підгрупі симпа-

тикотонії — 7,7 [6,6; 9,2] л проти 5,7 [5,4; 6,3] л у пер-

шій підгрупі (p < 0,05). Після надання допомоги рівень 

ХОК статистично не змінився у першій підгрупі — з 5,7 

[5,4; 6,3] л до 5,9 [5,4; 6,3] л (p > 0,05), тоді як у другій 

підгрупі вірогідно знизився — з 7,7 [6,6; 9,2] л до 6,2 

[5,4; 6,8] л на Δ
2
 = –41,0 %. Значення цього показни-

ка після лікування були порівнянними і становили 5,9 

[5,4; 6,3] л у першій підгрупі та 6,2 [5,4; 6,8] л у другій 

підгрупі (p > 0,05).

Обговорення
Аналіз показників ВСР свідчить про наявність 

асоціації зниження функціональних можливостей 

організму з розвитком АГ. Виявлено відмінності 

характеристик ВСР при I і II стадіях гіпертонічної 

хвороби, що може бути неспецифічними диференці-

ально-діагностичними маркерами функціональних 

порушень судинного тонусу і процесів кардіовас-

кулярного ремоделювання. Результати досліджень 

свідчать, що у разі збільшення ступеня АГ знижуєть-

ся загальна ВСР [19]. Оцінка вихідного вегетативно-

го статусу у хворих на АГ і спрямованості його змін 

після прийому антигіпертензивних препаратів, що 

проведена в рамках гострих медикаментозних проб, 

дозволяє говорити про можливості диференційова-

ного вибору медикаментозної терапії та прогнозува-

ти її ефективність [20, 21].

Висновки
Отже, надання ЕМД хворим із гіпертонічною хво-

робою було в цілому ефективним і супроводжувалось 

вірогідним зниженням САТ на –63,93 % і ДАТ на 

–12,5 %. Ефективне зниження АТ сприяло зменшенню 

кардіоваскулярного ризику як за шкалою SCORE, так і 

за шкалою FRS. Призначення диференційованої ЕМД 

пацієнтам із ГК залежно від балансу ВНС було ефек-

тивним і супроводжувалось нормалізацією загального 

периферійного опору судин. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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(Me [Q

25
; Q

75
], n = 70)

Показник, 
одиниця 

вимірювання

Підгрупи спостереження

Рівень
Ваготонії (n = 35) Симпатикотонії (n = 35)

На початку ЕМД Після ЕМД На початку ЕМД Після ЕМД

1 2 3 4

СДАТ, мм рт.ст.

120,0
[116,7; 126,7]

103,3
[96,7; 110,0]

126,7
[116,7; 133,3]

106,7
[100,0; 113,3]

p1–3 = 0,12
p1–2 < 0,001
p3–4 < 0,001
p2–4 = 0,11Δ1 = –18,8 [–23,2; –12,5] % Δ2 = –16,7 [–24,1; –12,9] %

Cистолічний 
об’єм, мл

88,8
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ХОК, л

5,7
[5,4; 6,3]
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p2–4 = 0,98Δ1 = 2,1 [–12,4; 12,2] % Δ2 = –41,0 [–59,5; –5,6] %
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Примітки: СІ — серцевий індекс; ЗПОС — загальний периферійний опір судин.
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Дифференцированное купирование неосложненного гипертонического криза
на догоспитальном этапе

Резюме. Актуальность. Артериальная гипертензия — 

один из основных факторов риска развития ишемической 

болезни сердца и цереброваскулярной патологии, что на 

88,1 % определяет уровень смертности от сердечно-сосуди-

стых заболеваний. Сердечно-сосудистые заболевания явля-

ются основной причиной инвалидизации населения во всех 

развитых странах мира, а также в Украине. Цель: улучшить 

результаты лечения неосложненных гипертонических кри-

зов на догоспитальном этапе путем изучения состояния си-

стемной гемодинамики, определения баланса вегетативной 

нервной системы, маркеров системного воспалительного 

ответа у больных артериальной гипертензией при неослож-

ненных гипертонических кризах. Материалы и методы. 
Проведено исследование 206 больных с документирован-

ной гипертонической болезнью II стадии, среди них — 75 

человек, которые имели стабильное течение заболевания и 

были обследованы амбулаторно; практически здоровых — 

31 человек. Проанализированы показатели вариабельно-

сти сердечного ритма у исследованных лиц. Все больные 

обследованы физикально, для чего были использованы 

общеклинические, инструментальные и лабораторные ме-

тоды диагностики; электрокардиограмму регистрировали 

по общепринятой методике на 12-канальном компьютер-

ном электрокардиографическом комплексе «Кардиолаб» 

(«ХАИ-Медика», Харьков). Обследование проводили до 

начала оказания экстренной медицинской помощи (ЭМП) 

и после купирования гипертонического криза. Результаты. 
Оценка исходного вегетативного статуса больных артери-

альной гипертензией и направленности его изменений по-

сле приема антигипертензивных препаратов, проведенная в 

рамках острых медикаментозных проб, позволяет говорить 

о возможности дифференцированного выбора медикамен-

тозной терапии и прогнозировать ее эффективность. Сни-

жение артериального давления (АД) достоверно уменьша-

ло риск как по шкале Systematic COronary Risk Evaluation 

(SCORE) — с 5,83 [3,68; 8,66] % до 3,39 [1,87; 6,65] % 

(p < 0,05), так и по шкале Framingham Risk Score (FRS) — 

с 31,93 [22,72; 43,25] % до 21,74 [15,35; 31,43] % (p < 0,05). 

Выводы. Оказание ЭМП больным с гипертонической бо-

лезнью было в целом эффективным и сопровождалось до-

стоверным снижением систолического АД на –63,93 % и 

диастолического АД на –12,5 %. Эффективное снижение 

АД способствовало уменьшению кардиоваскулярного ри-

ска как по шкале SCORE, так и по шкале FRS. Назначение 

дифференцированной ЭМП пациентам с гипертоническим 

кризом в зависимости от баланса вегетативной нервной си-

стемы было эффективным и сопровождалось нормализаци-

ей общего периферического сопротивления сосудов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия; неосложнен-

ный гипертонический криз; купирование криза



85Том 16, № 5, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

B.M. Goldovsky, D.V. Leliuk
State Institution “Zaporizhzhia Medical Academy of Postgraduate Education of the Ministry of Health of Ukraine”,
Zaporizhzhia, Ukraine

Differentiated relief of uncomplicated hypertensive crisis
at the pre-hospital stage

Abstract. Background. Arterial hypertension is one of the major 

risk factors for coronary heart disease and cerebrovascular patho-

logy, which by 88.1 % determines the death rate from cardiovascu-

lar disease. Cardiovascular diseases are the main cause of disability 

of population in all developed countries, as well as in Ukraine. This 

research is aimed to improve the results of treatment for uncom-

plicated hypertensive crises at the pre-hospital stage by studying 

the status of systemic hemodynamics, determining the balance of 

the autonomic nervous system, markers of systemic inflammatory 

response in patients with hypertension in uncomplicated hyper-

tensive crisis. Materials and methods. During the 2017–2019, an 

open-label prospective comparative study was conducted in 206 

patients with documented stage 2 hypertension, and in 75 people 

who had a stable course of the disease and were examined on an 

outpatient basis. There were 31 apparently healthy individuals. 

The indices of heart rate variability were analyzed in the examined 

people. All patients were examined physically; generally clinical, 

instrumental and laboratory methods of diagnosis were used; the 

electrocardiogram was recorded according to the standard method 

on a 12-channel computer electrocardiographic complex Cardio-

lab (XAI Medica, Kharkiv). The examinations were performed be-

fore the start of emergency care and after hypertensive crisis relief. 

Results. Assessment of the initial vegetative status in hypertensive 

patients and the direction of its changes after taking antihyperten-

sive drugs, conducted within the framework of acute drug tests, 

suggests the possibility of differentiated choice of drug therapy and 

predicts its effectiveness. Reducing blood pressure significantly de-

creased the percentage of risk, both according to the SCORE risk 

chart — from 5.83 [3.68; 8.66] % to 3.39 [1.87; 6.65] % (p < 0.05), 

and the Framingham Risk Score — from 31.93 [22.72; 43.25] % 

to 21.74 [15.35; 31.43] % (p < 0.05). Conclusions. The provision of 

emergency care to the patients with hypertensive disease was gene-

rally effective and was associated with a significant decrease in sys-

tolic blood pressure — by 63.93 % and diastolic blood pressure — by 

12.5 %. Effective reduction of blood pressure led to a decrease in 

cardiovascular risk, both according to the SCORE risk chart and 

the Framingham Risk Score. Differentiated emergency care of hy-

pertensive patients depending on the balance of the autonomic ner-

vous system was effective and was accompanied by normalization of 

systemic vascular resistance.

Keywords: arterial hypertension; uncomplicated hypertensive 

crisis; crisis treatment
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Вступ
Протягом останніх років післяопераційна когні-

тивна дисфункція (ПОКД) через її високу пошире-

ність та багатофакторність залишається актуальною 

проблемою сучасної анестезіології, адже захист цен-

тральної нервової системи від пошкоджуючих фак-

торів і збереження її регулюючої функції є одним 

із найважливіших і найскладніших аспектів роботи 

лікаря-анестезіолога [3]. Тож, якщо вести відлік від 

1955 року, коли була опублікована стаття P.D. Bed-

ford «Adverse cerebral effects of anaesthesia on old 

people» у журналі Lancet, то можна говорити, що ця 

УДК 617-089:616.89-008.45/46:616-039.71 DOI: 10.22141/2224-0586.16.5.2020.212228
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Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця, Україна

Можливості профілактики ранньої
післяопераційної когнітивної дисфункції 

в отоларингологічних хворих
після загальної анестезії з використанням

керованої гіпотензії

Резюме. Актуальність. Актуальність проблеми післяопераційної когнітивної дисфункції (ПОКД) 
обумовлена високою частотою розвитку (до 30 % у некардіохірургічних пацієнтів), істотними еконо-
мічними витратами на відновлення когнітивних функцій, а також потребою в соціальній адаптації 
таких пацієнтів. Мета: визначити актуальність проблеми ПОКД для отоларингологічних пацієнтів 
після виконання оперативних втручань в умовах загальної анестезії з використанням керованої артері-
альної гіпотензії та дослідити ефективність профілактики ПОКД призначенням холіну альфосцерату 
та етилметилгідроксипіридину сукцинату. Матеріали та методи. У дослідження включено 127 хворих 
(74 чоловіки, 53 жінки) — отоларингологічних пацієнтів, яким були проведені оперативні втручання під 
загальною анестезією з використанням керованої гіпотензії. Пацієнтів розподілили на 4 групи: група 1 — 
контролю (n = 33), група 2 — етилметилгідроксипіридину сукцинату (n = 32), група 3 — холіну альфо-
сцерату (n = 30), група 4 — холіну альфосцерату в комбінації з етилметилгідроксипіридину сукцинатом 
(n = 32). Результати. В групі контролю ПОКД діагностували у 39,4 % пацієнтів. Встановлено, що у 
пацієнтів контрольної групи в ранньому післяопераційному періоді підвищення продуктів пероксидації 
(карбонільних груп протеїнів, дієнових кон’югатів, малонового діальдегіду) та інтерлейкіну-18) було 
більшим, ніж у групах пацієнтів, які отримували етилметилгідроксипіридину сукцинат. У групах паці-
єнтів, які отримували холіну альфосцерат, не виявлено вірогідного збільшення рівня нейронспецифічної 
єнолази порівняно з групами пацієнтів, які не отримували холіну альфосцерат. Призначення холіну аль-
фосцерату асоціювалося з вірогідним зниженням ризику виникнення ПОКД з 39,4 до 16,7 % (відношення 
шансів (ВШ) 3,25; 95% довірчий інтервал (ДІ) [1,40–10,65]; p < 0,05), а холіну альфосцерат у комбінації 
з етилметилгідроксипіридину сукцинатом — з 39,4 до 12,5 % (ВШ 4,55; 95% ДІ [1,29–16,02]), p < 0,05). 
Висновки. Призначення холіну альфосцерату в комбінації з етилметилгідроксипіридину сукцинатом до-
зволяє знизити ризик розвитку ПОКД в ранньому післяопераційному періоді.
Ключові слова: післяопераційна когнітивна дисфункція; загальна анестезія; керована гіпотензія; ото-
ларингологія; холіну альфосцерат; етилметилгідроксипіридину сукцинат
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проблема вже понад 60 років залишається у фокусі 

уваги клініцистів, перш за все через високу частоту 

ускладнень, дискутабельність питання її профілак-

тики та корекції, збільшення термінів перебування в 

стаціонарі та витрат на лікування, зниження якості 

життя пацієнтів і виживаності протягом одного року 

після операції, збільшення (в західних країнах) числа 

і розмірів судових позовів з приводу анестезіологіч-

них помилок [4].

L.S. Rasmussen у 2001 році запропонував визна-

чення післяопераційної когнітивної дисфункції як 

когнітивного розладу, який розвивається в ранньо-

му і зберігається у віддаленому післяопераційно-

му пе ріоді, що клінічно проявляється порушенням 

пам’яті та інших когнітивних функцій і підтверджу-

ється зниженням когнітивних функцій не менше ніж 

на 10 % від рівня, що був перед операцією, даними 

нейропсихологічного тестування [16]. Робоча група, 

що складається з фахівців різних спеціальностей, на 

початку 2018 року запропонувала термін «періопера-

ційні нейрокогнітивні розлади» [9, 11, 12]. Згідно зі 

статистичними даними, частота виникнення ПОКД 

варіює від 7 до 83 % залежно від виду хірургічного 

втручання [4, 6].

Згідно з результатами дослідження ISPOCD I 

[13], виникнення післяопераційних когнітивних 

розладів має мультимодальний генез з наступними 

провідними патогенетичними факторами: похилий 

вік, тривалість анестезії, низький рівень освіти, по-

вторна операція, післяопераційні інфекції, респіра-

торні ускладнення. Результати експериментальних 

досліджень, перші з яких були проведені ще понад 

два десятиліття тому, показали негативний ефект 

ішемічно-гіпоксичних змін у головному мозку, які 

включають декілька механізмів: ураження клітин, ви-

кликане вільними радикалами, оксидативний стрес, 

ексайтотоксичність, запалення й імунна патологія, 

секвестрація молекул і т.п. у різних видів тварин, 

включаючи приматів. Ці зміни, імовірно, є важливою 

ланкою патогенезу різного роду порушень, зокрема 

ПОКД [3, 4, 6, 8] і пояснюють той факт, що приблиз-

но у третини пацієнтів, яким проводилась загальна 

анестезія з використанням керованої артеріальної 

гіпотензії, відзначаються когнітивні порушення у ви-

гляді зниження пам’яті, складності концентрації ува-

ги, швидкої втомлюваності. 

Тому метою нашого дослідження було визначити 

актуальність проблеми ПОКД для отоларингологічних 

пацієнтів різного віку після виконання оперативних 

втручань в умовах загальної анестезії з використанням 

керованої артеріальної гіпотензії, а також дослідити 

ефективніс ть профілактики ПОКД призначенням хо-

ліну альфосцерату та етилметилгідроксипіридину сук-

цинату.

Матеріали та методи 
На базі отоларингологічного відділення КНП 

«Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. Пиро-

гова ВОР» проведено проспективне контрольоване 

дослідження, в якому взяли участь 127 хворих (74 

чоловіки, 53 жінки) — отоларингологічних пацієн-

тів, яким були здійснено оперативні втручання під 

загальною анестезією з використанням керованої 

гіпотензії. Вік хворих був від 18 до 65 років (у серед-

ньому — 39,47 ± 14,79  року; медіана віку — 38,0, ін-

терквартильний розмах — 25-й та 75-й процентилі — 

26,0–54,0 року). 

Критеріями включення в дослідження були: вік по-

над 18 років; заплановане отоларингологічне опера-

тивне втручання під загальною анестезією тривалістю 

1 година або більше із застосуванням керованої гіпо-

тензії; анестезіологічний ризик за ASA — ІІ/ІІІ; від-

сутність у пацієнтів супутніх вад слуху та зору; захво-

рювань нерво вої системи (деменція, гостре порушення 

мозкового кровообігу та ін.), деменції різного генезу 

(вихідна оцінка за шкалою MMSE — менше 23 балів), 

психічних захворювань; інформована згода хворого на 

участь у дослідженні.

Отоларингологічні оперативні втручання прово-

дилися з приводу викривлення перегородки носа та 

хронічного гіпертрофічного/вазомоторного риніту, 

гострого пансинуситу/гемісинуситу, хронічного по-

ліпозного пансинуситу, хронічного декомпенсованого 

тонзиліту, гострого гнійного середнього отиту, усклад-

неного мастоїдитом, хронічного мезотимпаніту, хро-

нічного епітимпаніту, сторонніх предметів та остеом 

навколоносових пазух.

Всі оперативні втручання були проведені під інга-

ляційним ендотрахеальним севофлюрановим нарко-

зом у комбінації з фентанілом та недеполяризуючими 

міорелаксантами. Згідно з даними наркозних карт про-

оперованих пацієнтів, для анестезіологічного забезпе-

чення використовувались однакові методики наркозу. 

Для досягнення керованої артеріальної гіпотензії під 

час операції використовували інфузію 0,5% розчину 

урапідилу. 

Пацієнтів розподілили на 4 групи: група 1 — 

контрольна — без призначення досліджуваних пре-

паратів для профілактики ранньої ПОКД (n = 33); 

група 2 — пацієнтам призначали антиоксидант — 

етилметилгідроксипіридину сукцинат дозою 300 мг 

у 200 мл 0,9% ро зчину натрію хлориду внутрішньо-

венно (в/в) краплинно зі швидкістю 40–60 крапель 

на хвилину під час оперативного втручання після за-

вершення введення препарату для керованої артері-

альної гіпотензії, потім — внутрішньом’язово (в/м) 

по 100 мг 2 рази на добу протягом 2–4 днів (n = 32); 

група 3 — пацієнтам призначали парасимпатомі-

метик — холіну альфосцерат дозою 2000 мг в/в за 

20 хвилин до завершення оперативного втручання та 

1000 мг в/в через 24 години після операції (n = 30); 

група 4 — пацієнтам призначали комбіновано пара-

симпатоміметик і антиоксидант у наведених вище 

дозуваннях (n = 32).

Після отримання інформованої згоди пацієнта за 

день до операції проводили тестування когнітивних 

функцій з використанням тесту П’єрона-Рузера для 

вивчення рівня концентрацiї уваги, коректурної про-

би (тест Бурдона) для дослідження розумової праце-

здатності та обсягу уваги, тесту Лурія для оцінки ста-
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ну короткострокової механічної пам’яті. Повторну 

оцінку когнітивних функцій здійснювали на 3-й день 

після операції. Діагноз ПОКД встановлювали згідно з 

рекомендаціями Міжнародної робочої групи з номен-

клатури періопераційних когнітивних розладів (Inter-

national Working Party for Nomenclature of Perioperative 

Cognitive Disorders), якщо когнітивне зниження ви-

являлося нижче від порогового значення на 10 % та 

більше [4].

Стан ферментативної антиоксидантної системи ви-

вчали за активністю супероксиддисмутази та рівнем 

протеїнових сульфгідрильних груп (SH-групи). Ак-

тивність супероксиддисмутази визначали за ступенем 

гальмування окислення кверцетину. Рівень SH-груп у 

сироватці крові визначали за реакцією з реактивом Ел-

мана — 5,5’-дитіобіс(2-нітробензоатом). 

Активність вільнорадикального окислення ліпідів 

оцінювали за вмістом первинних та вторинних продук-

тів ліпопероксидації відповідно — дієнових кон’югатів 

та малонового діальдегіду в крові, а активність проце-

сів окисної модифікації протеїнів оцінювали на основі 

визначення вмісту карбонільних груп протеїнів у си-

роватці крові. Вміст дієнових кон’югатів оцінювали за 

світлопоглинанням ліпідного екстракту крові в ультра-

фіолетовій ділянці спектра. Рівень малонового діальде-

гіду визначали за реакцією з тіобарбітуровою кислотою 

за набором «ТБК-Агат» («Биоконт», РФ), а рівень кар-

бонільних груп окисно-модифікованих протеїнів — за 

реакцією з 2,4-динітрофенілгідразином.

Рівень інтерлейкіну-18 (ІЛ-18) у сироватці кро-

ві визначали імуноферментним методом згідно з ін-

струкцією до готового комерційного набору «Интер-

лейкин-18-ИФА-БЕСТ» («Вектор-БЕСТБ», РФ), а 

вміст нейрон-специфічної єнолази в сироватці крові — 

імуноферментним методом за набором «НСЕ-ІФА» 

(«Хема», Україна) відповідно до інструкції фірми-ви-

робника. 

Статистична обробка отриманих даних викону-

валася у статистичному пакеті SPSS 2» (SPSS Inc.) з 

використанням параметричних та непараметричних 

методів оцінки отриманих результатів. Кількісні пара-

метри подані у вигляді M ± σ (середнє значення ± се-

реднє квадратичне відхилення). Для порівняння 

непараметричних даних застосовували методи Крас-

кела —  Уолліса (для декількох груп) та Манна — Уїтні 

для двох груп незалежних сукупностей. Порівняння 

зв’язаних вибірок проводили за допомогою критерію 

Вілкоксона. 

Результати та обговорення
Окремі характеристики досліджуваних груп, які по-

дані в табл. 1, свідчать про те, що виділені нами групи 

статистично не відрізнялися за статтю, середнім ві-

ком і відповідали критеріям включення в дослідження 

(табл. 1).

За результатами оцінки когнітивних функцій 

перед операцією середня оцінка концентрації ува-

ги за тестом П’єрона — Рузера у групі 1 становила 

74,07 ± 20,59, у групі 2 — 73,59 ± 12,39, у групі 3 — 

77,66 ± 12,73 та в групі 4 — 74,23 ± 14,54; продук-

тивності уваги (коректурна проба) — 14,91 ± 2,19; 

14,47 ± 2,78; 15,53 ± 2,81 та 15,22 ± 2,11; за тес-

том Лурія середній показник становив відповідно 

6,96 ± 1,14; 7,18 ± 1,07; 7,20 ± 0,68 та 7,16 ± 0,94, що 

свідчить про статистично вірогідну однорідність груп 

(р > 0,05; критерій Краскела — Уолліса).

У доопераційному періоді міжгрупових відміннос-

тей у концентрації показників інтенсивності вільно-

радикальних процесів виявлено не було (р > 0,05; кри-

терій Краскела — Уолліса) (табл. 2). 

На 3-тю добу у пацієнтів групи 1 (контроль) у 

післяопераційному періоді після загальної анестезії 

в умовах керованої гіпотензії виявлена статистично 

значуща активація генерації вільних радикалів та ак-

тивних форм кисню, про що свідчить вірогідне збіль-

шення рівнів карбонільних груп протеїнів, дієнових 

кон’югатів, малонового діальдегіду та зміни редокс-

статусу протеїнів порівняно з вихідними показни-

ками до операції (відповідно: р < 0,001, р = 0,005 та 

р = 0,001; критерій Манна — Уїтні). Процеси інтен-

сифікації генерації активних форм кисню супрово-

джувалися паралельним зниженням активності анти-

оксидантної системи з розвитком антиоксидантного 

дисбалансу. Так, у групі 1 активність супероксиддис-

мутази в крові була вірогідно нижчою в післяопера-

ційному періоді порівняно з доопераційними показ-

никами (відповідно: р = 0,001 та р < 0,001; критерій 

Манна — Уїтні) (табл. 2).

Таблиця 1. Характеристики досліджуваних груп за результатами оцінки
когнітивних функцій

Показник Група 1 (n = 33) Група 2 (n = 32) Група 3 (n = 30) Група 4 (n = 32)

Стать, n (%): 
— чоловіки 
— жінки 

19 (57,6)
14 (42,4)

20 (62,5)
12 (37,5)

19 (63,3)
11 (36,7)

16 (50,0)
16 (50,0)

Вік (M ± σ), роки 37,85 ± 14,8 37,28 ± 13,46 45,3 ± 14,98 37,88 ± 15,11

Тест П’єрона — Рузера 74,07 ± 10,59 73,59 ± 12,39 77,66 ± 12,73 74,23 ± 14,54

Коректурна проба 14,91 ± 2,19 14,47 ± 2,78 15,53 ± 2,81 15,22 ± 2,11

Тест Лурія 6,96 ± 1,14 7,18 ± 1,07 7,20 ± 0,68 7,16 ± 0,94

Примітка: тут і далі в таблицях наведено середні арифметичні значення досліджуваних показників (M) і 
середні квадратичні відхилення (σ).
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Водночас аналіз показав, що в групах 2 та 4, в яких 

пацієнти отримували антиоксидант — етилметилгі-

дроксипіридину сукцинат під час операції після при-

пинення введення препарату для керованої артеріаль-

ної гіпотензії та в ранньому післяопераційному періоді 

рівні продуктів перекисного окислення білків і ліпідів 

були вірогідно нижчими як порівняно з відповідними 

доопераційними показниками (р < 0,05; критерій Віл-

коксона), так і з аналогічними показниками групи 1 

(р < 0,05; критерій Манна — Уїтні) (табл. 2). В обох цих 

групах також виявлена більш висока активність супер-

оксиддисмутази та рівні SH-груп протеїнів у крові піс-

ля операції, ніж у пацієнтів групи 1 (р < 0,05; критерій 

Краскела — Уолліса). 

Згідно з табл. 2, при порівнянні груп не було вияв-

лено вірогідних відмінностей у вихідних середніх зна-

ченнях нейронспецифічної єнолази та ІЛ-18, тоді як 

у ранньому післяопераційному періоді в усіх дослі-

джуваних групах мали місце зміни рівнів цих лабо-

раторних показників. Так, у пацієнтів груп 3 та 4, які 

отримували парасимпатоміметик — холіну альфосце-

рат, в ранньому післяопераційному періоді виявили 

тенденцію до більш низьких рівнів нейронспецифіч-

ної єнолази порівняно з пацієнтів груп 1 та 2, які не 

отримували холіну альфосцерат (р > 0,05; критерій 

Краскела — Уолліса), також у групах 2, 3 та 4 були ві-

рогідно нижчими показники ІЛ-18 (р < 0,05; критерій 

Краскела — Уолліса).

Збільшення концентрації ІЛ-18 і нейронспеци-

фічної єнолази в крові на 3-тю добу після операції 

асоціювалося зі зниженням швидкості реакції в ней-

родинамічних тестах. Так, збільшення концентрації 

ІЛ-18 у крові на 3-тю добу після операції було асоці-

йоване з меншою кількістю перероблених знаків у тес-

ті коректурної проби Бурдона (r = –0,309; p < 0,001). 

Крім цього, висока концентрація нейронспецифічної 

єнолази в крові була асоційована з меншою кількістю 

запам’ятованих слів (тест Лурія) (r = –0,412; p < 0,001) 

та також меншою кількістю опрацьованих знаків у тес-

ті коректурної проби (r = –0,478; p < 0,001). 

Зниження показника однієї/декількох аналізованих 

когнітивних функцій мали 13 із 33 пацієнтів групи 1, 

що становило 39,4 %. Ранню ПОКД діагностували у 9 

(28,1 %) пацієнтів із групи 2, у 5 (16,7 %) пацієнтів із 

групи 3 та у 4 (12,5 %) пацієнтів із групи 4. Порівняно 

з групою 1 (контроль) різниця між інцидентністю ран-

ньої ПОКД була статистично вірогідною в групах 3 та 

4 (відповідно відношення шансів (ВШ) 3,25; 95% дові-

рчий інтервал (ДІ) [1,40–10,65]; p = 0,046 та ВШ 4,55; 

95% ДІ [1,29–16,02]; p = 0,013). Значення ВШ свідчить 

про те, що ризик виникнення ранньої ПОКД у конт-

рольній групі вірогідно перевищував такий у групах 3 

та 4 у 3,25 та 4,55 раза.

Обговорення
Проблема синдрому ПОКД як прояву уражен-

ня центральної нервової системи в умовах загальної 

анестезії є однією з найактуальніших в анестезіології 

протягом останніх десятиріч. Згідно з результатами 

нашого дослідження, частота виникнення ранньої 

ПОКД може становити до 39,4 % в отоларингологіч-

них хворих, яким проведено оперативні втручання в 

Таблиця 2. Відмінності груп у середніх значеннях лабораторних показників 

Показник

Група 1
(n = 33)

Група 2
(n = 32)

Група 3
(n = 30)

Група 4
(n = 32)

М ± σ

Малоновий діальдегід, мкмоль/л
— до операції
— 3-тя доба після операції

7,63 ± 0,80
7,98 ± 0,90#

7,90 ± 0,93
4,10 ± 1,54#*

7,40 ± 1,32
9,17 ± 4,33#

7,22 ± 1,02
2,95 ± 0,41#*

Дієнові кон’югати, мкмоль/л
— до операції
— 3-тя доба після операції

5,3 ± 0,4
5,67 ± 0,63#

5,04 ± 0,73
4,80 ± 1,11*

5,41 ± 0,88
7,45 ± 4,53#*

5,57 ± 1,06
3,07 ± 0,99#*

Карбонільні групи протеїнів, нмоль/мг протеїну
— до операції
— 3-тя доба після операції

3,31 ± 0,39
3,82 ± 0,65#

3,48 ± 0,67
2,48 ± 1,41#*

3,48 ± 0,44
4,40 ± 1,86#

3,53 ± 0,76
1,6 ± 0,3#*

SH-групи протеїнів, мкмоль/л
— до операції
— 3-тя доба після операції

430,40 ± 31,69
398,60 ± 42,54#

433,80 ± 62,15
494,0 ± 228,4*

396,6 ± 86,9
395,4 ± 110,8#

399,50 ± 54,43
518,90 ± 53,94#*

Супероксиддисмутаза, ум.од./мг протеїну 
— до операції
— 3-тя доба після операції

30,64 ± 5,38
26,43 ± 3,56#

27,69 ± 8,30
49,63 ± 10,73#*

27,87 ± 11,83
23,10 ± 8,71

28,33 ± 8,20
42,93 ± 4,64#*

Нейронспецифічна єнолаза, мкг/л 
— до операції
— 3-тя доба після операції

5,68 ± 1,57
8,30 ± 3,76#

5,45 ± 0,99
7,28 ± 3,63#

6,26 ± 4,93
7,02 ± 2,07

7,14 ± 4,17
6,31 ± 5,08

Інтерлейкін-18, пг/мл 
— до операції
— 3-тя доба після операції

18,05 ± 6,96
47,28 ± 15,57#

17,20 ± 6,21
23,66 ± 19,53*

16,38 ± 7,49
35,47 ± 31,15

17,09 ± 7,62
26,02 ± 26,75*

Примітки: * — рівень значущості відмінностей показників порівняно з групою 1 (p < 0,05); # — рівень зна-
чущості відмінностей показників до та після операції (p < 0,05).
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умовах загальної анестезії в поєднанні з медикамен-

тозною гіпотензією. Реальну поширеність ПОКД 

складно оцінити, адже далеко не завжди здійснюєть-

ся нейропсихологічне обстеження пацієнтів у періо-

пераційному періоді, легкі та середні форми ПОКД 

можуть не діагностуватися. За даними різних авторів, 

частота ранньої ПОКД у хірургічній практиці сягає 

30 %, а стійкі когнітивні розлади у віддаленому піс-

ляопераційному періоді спостерігаються у 6–14 % 

пацієнтів [3, 8]. У більшості хворих покращення ког-

нітивної функції відбувається протягом наступних 

3 місяців, проте існує прямий зв’язок між розвитком 

ПОКД і збільшенням тривалості госпіталізації, зни-

женням задоволеності пацієнтів якістю надання до-

помоги, погіршенням їх працездатності та якості 

життя, а також підвищенням летальності у людей по-

хилого віку [15].

У патогенезі ПОКД беруть участь численні фак-

тори, зокрема метаболічні, гемореологічні, гіпоксич-

ні, токсичні, що призводять до пошкодження стінок 

церебральних судин на рівні мікроциркуляторно-

го русла, порушення обміну внутрішньоклітинного 

кальцію, порушення асоціативних і міжнейрональних 

зв’язків на рівні різноманітних структур головного 

мозку. В нашій попередній роботі [1] при дослідженні 

показників вільнорадикального процесу та антиокси-

дантного захисту в отоларингологічних хворих після 

оперативного втручання в умовах загальної анестезії 

з використанням керованої гіпотензії було встанов-

лено, що в ранньому післяопераційному періоді у 

пацієнтів із ПОКД відзначалося вірогідне збільшен-

ня показників вільнорадикального окислення білків 

і ліпідів та зниження показників антиоксидантного 

захисту, що підтверджувалось вірогідно нижчим рів-

нем на 33,2 % для супероксиддисмутази порівняно з 

пацієн тами без ПОКД. Крім цього, гірші нейропсихо-

логічні показники у наших пацієнтів були асоційовані 

з більш високою концентрацією прозапального ІЛ-18. 

Взаємозв’язок між частотою виникнення ПОКД і рів-

нем запальних медіаторів, які є незалежними факто-

рами стрес-реакції, підтверджують і інші дослідники 

[10, 14]. Крім того, чимало досліджень продемон-

стрували асоціацію ПОКД із тривалими ефектами 

анестетиків у формі антихолінергічної або антикате-

холамінергічної активності [14]. Зважаючи на ці дані, 

ми припустили можливість профілактики ПОКД при 

одночасному застосуванні антиоксиданту — етилме-

тилгідроксипіридину сукцинату та нейропротекто-

ра — холіну альфосцерату, що є носієм холіну і по-

переднім агентом фосфатидилхоліну. Досліджувані 

нами групи вірогідно не відрізнялися за статтю, віком, 

результатами передопераційного нейропсихологічно-

го тестування, типом та тривалістю операції, типом 

анестезії та післяопераційної анальгезії, тривалістю 

інтраопераційної керованої гіпотензії. Проте частота 

виникнення ранньої ПОКД вірогідно відрізняється у 

групах: призначення холіну альфосцерату та комбіна-

ції етилметилгідроксипіридину сукцинату з холіном 

альфосцератом знижує ризик виникнення ранньої 

ПОКД у 3,25 та 4,55 раза відповідно.

Отже, одним із методів запобігання розвитку ПОКД 

є періопераційне призначення нейропротекторів, 

зокре ма похідних екзогенного холіну (холіну альфо-

сцерат), що корелює з результатами наших попередніх 

досліджень і даними інших авторів [2, 4, 5, 7]. І хоча хо-

ліну альфосцерат сам по собі здійснює антиоксидантну 

дію [4], але результати цього дослідження свідчать про 

потенційне підвищення ефективності профілактики 

ПОКД шляхом призначення холіну альфосцерату в 

комбінації з етилметилгідроксипіридину сукцинатом. 

Останнє, ймовірно, можна пояснити різними механіз-

мами антиоксидантної дії обох препаратів. Проте для 

остаточних висновків необхідне проведення подаль-

ших досліджень на великих вибірках пацієнтів.

Висновки
1. Післяопераційна когнітивна дисфункція у ран-

ньому післяопераційному періоді (після оперативних 

втручань) в умовах загальної анестезії з використанням 

керованої гіпотензії виявляється у 39,4 % отоларинго-

логічних пацієнтів.

2. Встановлено, що в групі пацієнтів, які не отри-

мували холіну альфосцерат та/або етилметилгідро-

ксипіридину сукцинат, в ранньому післяопераційному 

періоді підвищення нейронспецифічної єнолази та 

прозапального ІЛ-18 порівняно з групами пацієнтів, 

які отримували ці препарати, було більшим, також 

частіше відзначалося підвищення рівнів продуктів 

пер оксидації — карбонільних груп протеїнів, дієнових 

кон’югатів та малонового діальдегіду в крові. Водночас 

при порівнянні показників антиоксидантного захис-

ту — супероксиддисмутази та SH-груп протеїнів ди-

наміка була протилежною. Підвищення концентрацій 

супероксиддисмутази та SH-груп протеїнів у групах 

пацієнтів, які отримували етилметилгідроксипіридину 

сукцинат, було статистично значущим порівняно з гру-

пою контролю.

3. Частота діагностованої післяопераційної когні-

тивної дисфункції в групі пацієнтів, яким призначали 

холіну альфосцерат або холіну альфосцерат у комбінації 

з етилметилгідроксипіридину сукцинатом, була віро-

гідно нижчою, ніж у групі контролю, та становила від-

повідно 16,7 та 12,5 % проти 39,4 % (ВШ 3,25; 95% ДІ 

[1,40–10,65] та ВШ 4,55; 95% ДІ [1,29–16,02]) (p < 0,05). 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Возможности профилактики ранней послеоперационной когнитивной дисфункции 
у отоларингологических больных после общей анестезии

с использованием управляемой гипотензии

Резюме. Актуальность. Актуальность проблемы после-

операционной когнитивной дисфункции (ПОКД) обуслов-

лена высокой частотой развития (до 30 % у некардиохирур-

гических пациентов), существенными экономическими 

затратами на восстановление когнитивных функций, а 

также необходимостью социальной адаптации таких па-

циентов. Цель: определить актуальность проблемы ПОКД 

для отоларингологических пациентов после выполнения 

оперативных вмешательств в условиях общей анестезии с 

использованием управляемой артериальной гипотензии, 

а также исследовать эффективность профилактики ПОКД 

назначением холина альфосцерата и этилметилгидрокси-

пиридина сукцината. Материалы и методы. В исследова-

ние включены 127 больных (74 мужчины, 53 женщины) — 

отоларингологических пациентов, которым были прове-

дены оперативные вмешательства под общей анестезией с 

использованием управляемой гипотензии. Пациентов рас-

пределили на 4 группы: группа 1 — контроль (n = 33), груп-

па 2 — этилметилгидроксипиридина сукцината (n = 32), 

группа 3 — холина альфо сцерата (n = 30), группа 4 — холи-

на альфосцерата в комбинации с этилметилгидроксипири-

дина сукцинатом (n = 32). Результаты. В группе контроля 

ПОКД диагностировали у 39,4 % пациентов. Установле-

но, что у пациентов контрольной группы в раннем после-

операционном периоде уровень продуктов пероксидации 

(карбонильных групп протеинов, диеновых конъюгатов, 

малонового диальдегида) и интерлейкина-18 был выше, 

чем в группах пациентов, получавших этилметилгидрок-

сипиридина сукцинат. В группах пациентов, получавших 

холина альфосцерат, не обнаружено достоверного увеличе-

ния уровня нейронспецифической енолазы по сравнению 

с группами пациентов, не получавших холина альфосце-

рат. Назначение холина альфосцерата ассоциировалось с 

достоверным снижением риска развития ПОКД с 39,4 до 

16,7 % (ОШ (отношение шансов) 3,25; 95% доверительный 

интервал (ДИ) [1,40–10,65]; p < 0,05), а холина альфосце-

рата в сочетании с этилметилгидроксипиридина сукцина-

том — с 39,4 до 12,5 % (ОШ 4,55; 95% ДИ [1,29–16,02]), 

p < 0,05). Выводы. Назначение холина альфо сцерата в ком-

бинации с этилметилгидроксипиридина сукцинатом по-

зволяет снизить риск развития ПОКД в раннем послеопе-

рационном периоде.

Ключевые слова: послеоперационная когнитивная дис-

функция; общая анестезия; управляемая гипотензия; отола-

рингология; холина альфосцерат; этилметилгидроксипири-

дина сукцинат
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Possibilities of prevention of early postoperative cognitive dysfunction
in otolaryngological patients after general anesthesia

with controlled hypotension

Abstract. Background. The urgency of the problem of postopera-

tive cognitive dysfunction (POCD) is due to the high frequency of 

its development (up to 30 % in non-cardiac surgery patients), which 

entails a number of psychosomatic complications with the need for 

social adaptation of such people, as well as significant economic 

costs for their treatment. The purpose of the study was to deter-

mine the relevance of the problem of postoperative cognitive dys-

function for otolaryngological patients after surgery under general 

anesthesia with controlled arterial hypotension and to investigate 

the effectiveness of POCD prevention by administering choline 

alfoscerate and ethylmethylhydroxypyridine succinate. Materials 
and methods. The study included 127 otolaryngological patients (74 

men, 53 women) who underwent surgery under general anesthesia 

with controlled hypotension. Patients were divided into 4 groups: 

group 1 — controls (n = 33), group 2 — ethylmethylhydroxypyri-

dine succinate (n = 32), group 3 — choline alfoscerate (n = 30), 

group 4 — patients who were administered choline alfoscerate in 

combination with ethylmethylhydroxypyridine succinate (n = 32). 

Results. POCD was diagnosed in 39.4 % of patients in the con-

trol group. Patients in the control group in the early postoperative 

period were found to have higher levels of peroxidation products 

(carbonyl groups of proteins, diene conjugates, malondialdehyde) 

and interleukin 18 than in the groups of patients receiving ethyl-

methylhydroxypyridine succinate. No significant increase in the 

level of neuron specific enolase was found in the groups of patients 

who received choline alfoscerate in comparison with the groups of 

patients who did not receive it. The administration of choline al-

foscerate was associated with a significant reduction in the risk of 

POCD — from 39.4 to 16.7 % (odds ratio (OR) 3.25; 95% confi-

dence interval (CI) [1.40–10.65]; p < 0.05), and choline alfoscer-

ate in combination with ethylmethylhydroxypyridine succinate — 

from 39.4 to 12.5 % (OR 4.55; 95% CI [1.29–16.02], p < 0.05). 

Conclusions. The administration of choline alfoscerate in combina-

tion with ethylmethylhydroxypyridine succinate reduces the risk of 

developing POCD in the early postoperative period.

Keywords: postoperative cognitive dysfunction; general anesthe-

sia; controlled hypotension; otolaryngology; choline alfoscerate; 

ethylmethylhydroxypyridine succinate
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Введение
Актуальной проблемой интенсивной терапии явля-

ется своевременная диагностика у пациентов с тяжелой 

черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) развития хрониче-

ских нарушений сознания (ХНС), к которым относят 

вегетативное состояние (ВС) и состояние минимально-

го сознания (СМС) [1–3]. Согласно мировому опыту, в 

15–43 % случаев диагноз ХНС устанавливается ошибоч-

но [4]. Причины первичного повреждения ЦНС, приво-

дящие к вегетативному состоянию, разнообразны. Так, 

установлено, что диффузное аксональное повреждение 

(ДАП) при ЧМТ ведет к развитию ВС в 71 % наблюде-

ний, повреждения таламуса — в 80 %, обширная ишемия 

коры — в 37 %, интракраниальные гематомы — в 26 % 

случаев [1, 5]. При нетравматических повреждениях с 

исходом в ВС таламус был поврежден во всех случаях [6]. 
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Прогнозирование исхода тяжелой
черепно-мозговой травмы

Резюме. Актуальность. Актуальной проблемой интенсивной терапии является своевременное прогно-

зирование исхода у пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой (ТЧМТ). Цель исследования: у па-

циентов с ТЧМТ, находящихся в коматозном состоянии, выявить прогностически значимые электро-

энцефалографические предикторы прогноза течения коматозного состояния: выход из комы, развитие 

вегетативного состояния, формирование смерти мозга. Материалы и методы. Открытое проспектив-

ное исследование по типу «случай-контроль». В исследовании принимали участие 89 пациентов с диа-

гнозом: ТЧМТ, осложненная комой I–II cт. По результатам лечения 89 больных были разделены на три 

подгруппы. Первую подгруппу составили 69 пациентов, вышедшие из комы. Вторая включала 7 исследуе-

мых больных, у которых был зафиксирован исход ТЧМТ в вегетативное состояние. В третью подгруппу 

вошли 13 пациентов с летальным исходом ТЧМТ, причем у 6 из них было диагностировано формирование 

смерти мозга. В динамике терапии проводили анализ уровня сознания по шкале комы Глазго, данных 

компьютерной томографии (Philips Brilliance CT), количественной электроэнцефалографии (кЭЭГ). 
 Результаты. Прогностически значимыми ЭЭГ-предикторами выхода из коматозного состояния явля-

ются восстановление межполушарных когерентных связей в альфа-диапазоне ЭЭГ в отведениях Fp
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Прогностически значимым ЭЭГ-предиктором развития вегетативного состояния 

является падение сопряженности когерентных связей в парах центральных отведений (С
3
-С

4
) во всех 

диапазонах, кроме дельта-диапазона. Развитие вегетативного состояния связано с межполушарным 

ра зобщением и снижением уровня взаимодействия между ретикулярной формацией верхнестволового 

уровня и системой неспецифической регуляции ЦНС на диэнцефальном уровне. Резкое падение показа-

телей когерентности в лобно-височных областях коры Fp
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3
 — показатель разрыва прямых и 

обратных когерентных связей, первый признак распада нервной системы. Выводы. Применение количе-

ственной ЭЭГ позволяет выявить прогностически значимые ЭЭГ-предикторы прогноза течения кома-

тозного состояния: выход из комы, развитие вегетативного состояния, формирование смерти мозга.
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Цель исследования: у пациентов с ТЧМТ, находя-

щихся в коматозном состоянии, выявить прогности-

чески значимые электроэнцефалографические преди-

кторы прогноза течения коматозного состояния: выход 

из комы, развитие вегетативного состояния, формиро-

вание смерти мозга. 

Материалы и методы
Открытое проспективное исследование по типу 

«случай-контроль» проводили в течение 2011–2014 го-

дов на базе отделения интенсивной терапии нейрохи-

рургии Донецкого областного клинического террито-

риального медицинского объединения сотрудниками 

Донецкого национального медицинского университе-

та МЗ Украины. 

После получения информированного согласия на 

участие в исследовании от родственников пострадав-

ших пациенты были включены в исследование. В ис-

следовании принимали участие 89 пациентов с диагно-

зом: ТЧМТ, осложненная комой I–II cт. (табл. 1). По 

результатам лечения 89 больных группы исследования 

(ГИ) были разделены на три подгруппы. Первую под-

группу составили 69 пациентов, вышедшие из комы. 

Вторая включала 7 исследуемых больных, у которых 

на основании принятых международных крите риев 

[7] был зафиксирован исход ТЧМТ в вегетативное 

состояние. В третью подгруппу вошли 13 пациентов 

с летальным исходом ТЧМТ, причем у 6 из них было 

диагностировано формирование смерти мозга. Все эти 

пациенты умерли в первые 9 суток терапии. В качестве 

контрольной группы (КГ) представлены результаты 

исследования 20 здоровых добровольцев.

В динамике терапии проводили анализ уровня со-

знания по шкале комы Глазго (ШКГ), данных компью-

терной томографии (Philips Brilliance CT), количествен-

ной электроэнцефалографии (кЭЭГ), вариабельности 

сердечного ритма (ВСР) (Ютас ЮМ 200). В качестве 

аппаратной составляющей диагностического ком-

плекса применялся компьютерный цифровой энце-

фалограф NIHON KOHDEN EEG-1200К. Обработка 

биосигналов производилась в программном обеспе-

чении, разработанном в среде графического програм-

мирования National Instruments Lab VIEW. Спектр на-

тивного ЭЭГ-сигнала раскладывался на составляющие 

диапазоны: дельта — 0,5–3,9 Гц, тета — 4–7,9 Гц, аль-

фа-0 — 8–9 Гц, альфа-1 — 9,5–11 Гц, альфа-2 — 11,5–

12,9 Гц, бета-1 — 13–20 Гц, бета-2 — 20,5–35 Гц. Для 

оценки динамики нейрофизиологических изменений 

изучали абсолютную и относительную спектральную 

мощность, показатели межполушарной и внутриполу-

шарной когерентности в этих диапазонах. Использо-

вали интегральный количественный анализ ЭЭГ-пат-

тернов с вычислением интегральных коэффициентов 

[8]. Статистическая обработка данных была проведена 

с помощью программы MedStat [9].

Исследование состояло из 4 этапов: I этап — ис-

следование фоновых показателей при поступлении 

пациентов в отделение интенсивной терапии (табл. 1). 

II этап — 1-е — 3-и сутки проведения интенсивной те-

рапии (ИТ). III этап — 4–7-е сутки проведения ИТ. IV 

этап — срок наблюдения, превышающий 10 суток (до 

восьми месяцев). 

Результаты и обсуждение
В динамике терапии у пациентов 1-й подгруппы 

сознание восстанавливалось до ясного по ШКГ на 

7–12-е сутки. Во все исследуемые периоды статисти-

чески значимых изменений уровня неврологического 

дефицита (баллы по ШКГ) у исследуемых пациентов с 

вегетативным состоянием (2-я подгруппа) выявлено не 

было. В 3-й подгруппе уровень сознания снижался до 3 

баллов по ШКГ. 

При поступлении в отделение выраженный не-

врологический дефицит предопределял резкую дезор-

ганизацию ЭЭГ-паттерна, изменение когерентности. 

Определены наиболее значимые различия уровня ин-

тегральной межполушарной когерентности у пациен-

тов исследуемых групп в динамике интенсивной тера-

пии (рис. 1). Установлено, что уровень интегральной 

МК на 1-м этапе исследования снижается в отведениях 

Fp
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 (рис. 1). Исследования 

интегральной МК в динамике не выявляют прогно-

стически значимых ЭЭГ-предикторов в различных 

группах, кроме падения сопряженности когерентных 

связей в парах центральных отведений (С
3
-С

4
) во 2-м 

периоде.

Таблица 1. Характеристика исследуемых подгрупп пациентов, находящихся в коме,
при поступлении в отделение 

Параметры КГ
ГИ (подгруппы) 

1 2 3

Количество (n) 20 69 7 13

Мужчины (n) 12 39 5 9

Женщины (n) 8 30 2 4

Возраст, лет 
Ме (± 95% ДИ)

32
(20–50)

48
(20–57)

43
(32–49)

39
(28–67)

ШКГ, баллы; Ме (± 95% ДИ) 15 (15–15) 7 (4–10)КГ 7 (5–9)КГ 7 (5–10)КГ

Интегральный анализ ЭЭГ
kfc1 (δ + θ + β1)/(α + β2)

0,98 (0,90–1,04) 10,1 (7,2–24,9)КГ 4,36 (3,55–5,04)КГ, 3 6,87 (4,9–19)КГ, 2

Примечание: 1, 2, 3, КГ — статистически значимые различия (р  0,05) в подгруппах 1, 2 и 3, КГ по критерию 
Крускала — Уоллиса.
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Рисунок 1. Значимые (р  0,05) отличия уровня интегральной межполушарной когерентности
у пациентов групп исследования от показателей КГ
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Рисунок 2. Выход из коматозного состояния. Положи-
тельная динамика межполушарной когерентности — 
статистически значимое (р < 0,03) повышение сопря-
женности когерентных связей в альфа-диапазоне ЭЭГ 
в отведениях Fp
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Рисунок 3. Вегетативное состояние. Динамика меж-
полушарной когерентности — значимые измене-
ния (р < 0,003) — падение сочетанности в парах 
центральных отведений (С3-С4), за исключением 
дельта-диапазона. Наиболее реактивные изменения 
претерпевает альфа-диапазон, когерентность сни-

жается с 0,9 до 0,1 усл. ед.
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Рисунок 4. ЭЭГ, укладывающаяся в понятие «норма». Амплитудно-временное представление 
нестационарного сигнала и результат непрерывного вейвлет-преобразования (двухмерное 

представление трехмерного графика)

Рисунок 5. ЭЭГ больного с ЧМТ (1-е сутки). Амплитудно-временное представление нестационарного 
сигнала и результат его непрерывного вейвлет-преобразования

Поэтому были проведены исследования МК в раз-

личных частотных диапазонах. Установлено, что про-

гностически значимыми ЭЭГ-предикторами выхода 

из коматозного состояния являются восстановление 

межполушарных когерентных связей в альфа-диапазо-

не ЭЭГ в отведениях между симметричными лобными 

(Fp
1
-Fp

2
), височными (T

3
-T

4
) областями, между левой 

центральной и правой окципитальной (C
3
-О

2
), правой 

лобной и левой височной (Fp
2
-T

3
) областями коры и 

повышение сопряженности в диапазоне высокочастот-

ной бета-2-активности в отведениях Fp
1
-Fp

2 
(рис. 2).

В 2-й подгруппе больных в 3-м периоде исследова-

ния на фоне применения нейрометаболической тера-

пии происходило временное восстановление уровня 

МК. Установлено, что в 4-м периоде прогностически 

значимым ЭЭГ-предиктором развития вегетативного 

состояния является падение сопряженности когерент-

ных связей в парах центральных отведений (С
3
-С

4
) во 

всех диапазонах, кроме дельта (0,5–4 Гц). Наиболее 

реактивные изменения претерпевает альфа-диапазон, 

когерентность снижается с 0,9 до 0,1 усл. ед. (рис. 3).

Таким образом, для ТЧМТ характерно снижение 

МК в симметричных лобных (Fp
1
-Fp

2
), центральных 

(C
3
-C

4
) и затылочных (O

1
-O

2
) отведениях, падение со-

пряженности или тенденция к снижению МК в так 

называемых диагональных отведениях (Fp
1
-Т

4
, Fp

2
-Т

3
, 

C
3
-O

2
, C

4
-O

1
). Все эти изменения кЭЭГ связаны как с 

ишемическим поражением коры головного мозга, так 

и с ишемией глубинных отделов мозга, что приводит к 

нарушению связей между подкорковыми ганглиями и 

корой головного мозга, получившему название «фено-

мен разобщения» [1, 2, 4, 8].

Исследование МК у больных в вегетативном со-

стоянии свидетельствует о тотальном снижении меж-

полушарного взаимодействия во всех частотных диа-

пазонах ЭЭГ и по всем отделам мозга, что является 

нейрофизиологическим предиктором развития веге-

тативного состояния и сохраняется на протяжении 

заболевания (феномен функционального разобщения 

полушарий) [8, 10].

Г.Н. Крыжановский (2003) считает, что в патоге-

незе посттравматической энцефалопатии ключевую 

роль играет формирование устойчивых патологиче-

ских систем мозга, которые представляют собой новую 

патологическую интеграцию, состоящую из первично 

и вторично измененных образований, деятельность 

которой имеет дезадаптивное или прямое патогенное 

значение для организма [11]. С помощью метода ко-

личественной ЭЭГ с вейвлет-преобразованием (англ. 

wavelet transform) стационарного ЭЭГ-сигнала [12] 

рассмотрим формирование и разрушение устойчивых 

патологических систем мозга. 

ЭЭГ здоровых добровольцев после вейвлет-преоб-

разования (рис. 4) характеризовалась минимальным 

частотным и амплитудным разнообразием с выражен-

ным доминированием мощности в альфа-диапазоне, 
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Рисунок 7. ЭЭГ больного Б. с ЧМТ (1-е сутки). Амплитудно-временное представление нестационарного 
сигнала и результат его непрерывного вейвлет-преобразования. Формирование новой патологической 

системы у больного в процессе развития вегетативного состояния. Доминирующие частоты дельта- 
и тета-диапазона

Рисунок 8. ЭЭГ больного Б. с ЧМТ (14-е сутки). Амплитудно-временное представление нестационарного 
сигнала и результат его непрерывного вейвлет-преобразования. Сформирована новая патологическая 
система у больного в процессе развития вегетативного состояния. Доминирующие частоты дельта- и 

тета-диапазона

Рисунок 6. ЭЭГ больного с ЧМТ (7-е сутки). Амплитудно-временное представление нестационарного 
сигнала и результат его непрерывного вейвлет-преобразования. Процесс формирования новой 

патологической системы. Доминирующие частоты дельта- и тета-диапазона

что является признаком функциональной целостности 

и стабильности единой центральной нервной системы. 

Для пациентов с тяжелой ЧМТ (рис. 5) при пер-

вичном обследовании установлен высокий уровень 

дезорганизации ЭЭГ-паттерна при ЧМТ. Также было 

типичным незначительное разнообразие с доминиро-

ванием в медленноволновом дельта-диапазоне с ми-

нимальным амплитудным и частотным графическим 

представительством.

По данным ряда авторов, уменьшение частотного 

диапазона следует рассматривать как проявление ис-

ключения из пула ЦНС микросистем нейронов [12], то 

есть как признак разрушения старой и формирования 

новой, более низкоорганизованной (патологической) 

системы.

Появление на вейвлет-графике на 2-м этапе ис-

следования множественных нестационарных фраг-

ментов, сопровождающееся увеличением частотно-

го диапазона (рис. 6), следует интерпретировать как 

вовлечение новых групп клеток (микросистем ней-

ронов) в генерацию ЭЭГ-феномена [12, 13], то есть 

как положительный эффект воздействия на патоло-

гическую систему с расширением ее возможностей и 

функциональности. 
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Рисунок 9. ЭЭГ больного с ЧМТ (смерть мозга). Амплитудно-временное представление нестационарного 
сигнала. Процесс формирования новой патологической системы и ее распада

Рисунок 10. Параметры межполушарной когерентности у пациентов с острой церебральной 
недостаточностью в зависимости от исхода. Максимальные различия (р  0,05)

в диапазоне альфа- и бета-ритмов
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У больных с развившимся вегетативным состоя-

нием установлено выраженное однообразие частотно-

го представительства, стабильность доминирующего 

тета- и дельта-ритма — признаки уже сформированной 

патологической, более упрощенной, чем исходная, си-

стемы (рис. 7) (согласно теории систем) [14]. Это про-

является наличием нестационарных фрагментов со 

снижением их частотного диапазона и уменьшением 

удельной мощности ЭЭГ-сигнала, что следует интер-

претировать как выраженное превалирование синхро-

низации активности клеточного пула, порождающего 

волны ЭЭГ, одновременно с ограничением объема 

нейронных ансамблей (микросистем нейронов), во-

влеченных в формирование ЭЭГ [12]. 

Такое состояние ЦНС предопределяет ограниченные 

возможности терапии, так как сложно оказывать влия-

ние на жестко сформированную патологическую систему 

(рис. 8). Проявлением этого является наличие коротких 

временных нестационарных фрагментов с неизменным 

доминированием дельта- и тета-активности [12, 13].

В 3-й подгруппе у больных с формированием смер-

ти мозга с позиции общей теории систем [14] проис-

ходит процесс снижения разнообразия ЭЭГ (ампли-

тудно-временные и частотные параметры ЭЭГ) до 

максимально низкого уровня — изолиния, распад си-

стемы (рис. 9). 

Установлено, что при формировании смерти мозга 

прогностически важным является резкое падение по-

казателей когерентности в лобно-височных областях 

коры — показатель разрыва прямых и обратных меж-

полушарных связей, первые признаки распада систе-

мы (ЦНС) (рис. 10).

Необходимо помнить о том, что применение ней-

рометаболической терапии неэффективно без про-

ведения коррекции вторичных повреждений мозга, 

восстановления церебрального гомеостаза: коррекции 

гипоксемии (ИВЛ, CPAP), гипотонии (норадреналин, 

добутамин), гиповолемии (волютенз, гекотон), реоло-

гии (реосорбилакт, латрен), гипертермии (инфулган/

парацетамол), гипер- и гипогликемии (глюкосил, кси-

лат), гипер- и гипокапнии, внутричерепной гипертен-

зии (сорбилакт в сочетании с L-лизина эсцинатом).

Выводы
1. Прогностически значимыми ЭЭГ-предикторами 

выхода из коматозного состояния являются восстанов-

ление межполушарных когерентных связей в альфа-

диапазоне ЭЭГ в отведениях в симметричных лобных и 

височных областях (Fp
1
-Fp

2
, T

3
-T

4
), в асимметричных 

центрально-окципитальных и лобно-височных парах 

(C
3
-О

2
, Fp

2
-T

3
) и повышение сопряженности в диапа-

зоне высокочастотной бета-2-активности в отведениях 

Fp
1
-Fp

2
.

2. Прогностически значимым ЭЭГ-предиктором 

развития вегетативного состояния является падение 

сопряженности когерентных связей в парах централь-

ных отведений (С
3
-С

4
) во всех диапазонах, кроме дель-

та-диапазона. 

3. Развитие вегетативного состояния связано с 

межполушарным разобщением и снижением уровня 

взаимодействия между ретикулярной формацией верх-

нестволового уровня и системой неспецифической ре-

гуляции ЦНС на диэнцефальном уровне.

4. Резкое падение показателей когерентности в 

асимметричных лобно-височных парах Fp
1
-T

4
, Fp

2
-T

3
 

является показателем разрыва прямых и обратных 

межполушарных связей, первым признаком распада 

центральной нервной системы. 

5. Положительным эффектом терапии при воздей-

ствии на сформированную патологическую систему в 

посттравматическом периоде ЧМТ следует считать по-

явление на вейвлет-графике ЭЭГ множественных не-

стационарных фрагментов с увеличением частотного 

диапазона, что связано с вовлечением новых групп и 

ансамблей нейронов в генерацию ЭЭГ-феномена.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-

ной финансовой заинтересованности при подготовке 

данной статьи.
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Прогнозування результату тяжкої
черепно-мозкової травми

Резюме. Актуальність. Актуальною проблемою інтенсив-

ної терапії є своєчасне прогнозування результату в пацієнтів 

із тяжкою черепно-мозковою травмою (ТЧМТ). Мета дослі-
дження: у пацієнтів із ТЧМТ, що знаходяться в коматозно-

му стані, виявити прогностично значущі електроенцефало-

графічні предиктори прогнозу перебігу коматозного стану: 

вихід із коми, розвиток вегетативного стану, формування 

смерті мозку. Матеріали та методи. Відкрите проспективне 

дослідження за типом «випадок-контроль». У дослідженні 

брали участь 89 пацієнтів із діагнозом: ТЧМТ, ускладнена 

комою I–II cт. За результатами лікування 89 хворих були 

розділені на три підгрупи. Першу підгрупу становили 69 па-

цієнтів, що вийшли з коми. Друга підгрупа включала 7 до-

сліджуваних хворих, у яких було зафіксовано перехід ТЧМТ 

у вегетативний стан. До третьої увійшли 13 пацієнтів із ле-

тальним результатом ТЧМТ, причому у 6 з них було діагнос-

товано формування смерті мозку. В динаміці терапії прово-

дили аналіз рівня свідомості за шкалою коми Глазго, даних 

комп’ютерної томографії (Philips Brilliance CT), кількісної 

електроенцефалографії (кЕЕГ). Результати. Прогностично 

значущими ЕЕГ-предикторами виходу з коматозного стану 

є відновлення міжпівкульних когерентних зв’язків в альфа-

діапазоні ЕЕГ у відведеннях Fp
1
-Fp

2
, T

3
-T

4
, C

3
-О

2
, Fp

2
-T

3
 і 

підвищення спряженості в діапазоні високочастотної бета-

2-активності у відведеннях Fp
1
-Fp

2
. Прогностично значу-

щим ЕЕГ-предиктором розвитку вегетативного стану є па-

діння спряженості когерентних зв’язків в парах центральних 

відведень (С
3
-С

4
) у всіх діапазонах, крім дельта-діапазону. 

Розвиток вегетативного стану пов’язаний із міжпівкульним 

роз’єднанням і зниженням рівня взаємодії між ретикуляр-

ною формацією верхньостовбурового рівня і системою не-

специфічної регуляції ЦНС на діенцефальному рівні. Різке 

падіння показників когерентності в лобно-скроневих ділян-

ках кори Fp
1
-T

4
, Fp

2
-T

3
 — показник розриву прямих і обер-

нених когерентних зв’язків, перша ознака розпаду нервової 

системи. Висновки. Застосування кількісної ЕЕГ дозволяє 

виявити прогностично значущі ЕЕГ-предиктори прогнозу 

перебігу коматозного стану: вихід із коми, розвиток вегета-

тивного стану, формування смерті мозку.

Ключові слова: тяжка черепно-мозкова травма; вегетатив-

ний стан; смерть мозку; ЕЕГ-предиктори прогнозу перебігу 

коматозного стану
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Prediction of severe traumatic
brain injury outcome

Abstract. Background. An urgent problem of intensive care is the 

timely prediction of an outcome in patients with severe traumatic 

brain injury (STBI). The purpose of the study: in patients with a 

coma due to STBI, to identify prognostically significant electroen-

cephalographic (EEG) predictors of the course of a coma: emerge 

from a coma, development of a vegetative state, and formation of 

the brain death. Materials and methods. An open-label, prospec-

tive case-control study involved 89 patients with a diagnosis of 

STBI complicated by coma stage I–II. According to the results 

of treatment, 89 patients were divided into three subgroups. The 

first subgroup consisted of 69 people emerged from a coma. The 

second one consisted of 7 patients in whom STBI resulted in a ve-

getative state. The third subgroup included 13 individuals with fatal 

outcome of STBI; moreover, 6 of them were diagnosed with brain 

death formation. In the dynamics of therapy, an analysis of the level 

of consciousness was carried out according to the Glasgow coma 

scale, computed tomography data (Philips Brilliance CT), and 

quantitative EEG. Results. Prognostically significant EEG predic-

tors for emerging from a coma are the restoration of interhemi-

spheric coherence in the EEG alpha band in Fp
1
-Fp

2
, T

3
-T

4
, C

3
-0

2
, 

Fp
2
-T

3 
leads and an increase in connectivity in the high-frequency 

beta 2-activity range in Fp
1
-Fp

2 
leads. Prognostically significant 

EEG predictors of the development of a vegetative state are de-

creased coherence in the pairs of central leads (С
3
-С

4
) in all ranges 

except the delta band. The development of a vegetative state is as-

sociated with interhemispheric dissociation and a decrease in the 

level of interactions between the reticular formation of the upper 

stem level and the system of non-specific regulation of the central 

nervous system at the diencephalic level. A sharp decrease in the 

coherence indicators in the Fp
1
-T

4
,

 
Fp

2
-T

3
 frontotemporal areas 

of the cortex is an indicator of the breaking of direct and inverse 

coherence, the first signs of a breakdown of the nervous system. 

Conclusions. The use of quantitative EEG allows one to identify 

prognostically significant EEG predictors of the course of a coma: 

emerge from a coma, development of a vegetative state, and the 

formation of brain death.

Keywords: severe traumatic brain injury; autonomic state; brain 

death; EEG predictors of the course of a coma
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Оригінальні дослідження

Вступ 
Спінальна анестезія, широко вживана для опера-

цій на нижній кінцівці та взагалі нижче пупка, є еко-

номічно ефективною та скорочує терміни госпіталіза-

ції [1].

Одним із її недоліків є мала тривалість аналгезії, 

особливо за відсутності ад’ювантів до місцевого анес-

тетика [2]. 

Дексмедетомідин є перспективним як інтратекаль-

ний ад’ювант завдяки тривалішій аналгезії, ніж від фен-

танілу [1], відсутності свербежу та протиознобній дії [3]. 

Мета дослідження — вивчити вплив додавання 5 чи 

10 мкг дексмедетомідину до 12 мг ізобаричного бупіва-

каїну на характеристики спінальної блокади в пацієн-

тів, яким виконується планова артропластика кульшо-

вого суглоба.
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Дексмедетомідин
як ад’ювант до бупівакаїну

при спінальній анестезії
для артропластики кульшового

суглоба

Резюме. Актуальність. Спінальна анестезія є економічно ефективним методом для хірургії нижніх 

кінцівок. Одним із її недоліків є невелика тривалість післяопераційної аналгезії. Мета дослідження: ви-

явити ефект від додавання 5 або 10 мкг дексмедетомідину до 12 мг бупівакаїну на характеристики 

блоку в пацієнтів, які підлягають артропластиці кульшового суглоба. Матеріали та методи. 45 паці-

єнтів були випадковим чином розподілені на три групи (по 15 у кожній): Б — введення лише бупівакаїну, 

БД5 — бупівакаїну і 5 мкг дексмедетомідину та БД10 — бупівакаїну і 10 мкг дексмедетомідину. Перед 

операцією та після неї оцінювався моторний блок за модифікованою шкалою Bromage. Після операції 

також реєструвався час до першої потреби в системній аналгезії. Результати. Перед операцією час 

настання повного моторного блоку (Me [25 %; 75 %]) у групі БД10 (6,5 [5,0; 10] хвилини) був незначуще 

меншим, ніж у групах БД5 (10,0 [7,0; 15,0] хвилини; p = 0,35) та Б (13,5 [10,0; 15,0] хвилини; p = 0,08). 

Після операції час часткового зникнення моторного блоку в групі БД10 (540 [360; 660] хвилин) був зна-

чуще (p < 0,001) більшим, ніж у групах БД5 (330 [300; 420] хвилин) та Б (200 [190; 240] хвилин); різниця 

між групами БД10 та БД5 також була великою (p = 0,015). Час до повного зникнення моторного блоку в 

групі БД10 (630 [420; 720] хвилин) був значуще (p < 0,001) більшим, ніж у групах БД5 (380 [340; 460] хви-

лин) та Б (255 [210; 280] хвилин); різниця між групами БД10 та БД5 також була значущою (p = 0,008). 

У післяопераційному періоді час до першої вимоги системної аналгезії в групі БД10 був більшим (720 [600; 

860] хвилин), ніж у групах БД5 (450 [400; 540] хвилин; p = 0,0014) та Б (285 [230; 300] хвилин; p < 0,001); 

у групі БД5 час до першої вимоги системної аналгезії був більшим, ніж у групі Б (p < 0,001). Висновки. До-

давання дексмедетомідину подовжує як моторний блок, так й аналгезію від спінальної анестезії.

Ключові слова: артропластика кульшового суглоба; спінальна анестезія; бупівакаїн; дексмедетомідин 
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Матеріали та методи
Дослідження проводилось на базі комунально-

го неприбуткового підприємства Харківської облас-

ної ради «Обласна клінічна травматологічна лікарня» 

після дозволу етичного комітету Харківської медич-

ної академії післядипломної освіти (протокол № 5 від 

24.05.2012 р.). До дослідження були включені пацієнти 

віком від 37 до 78 років у фізичному статусі І або ІІ за 

шкалою ASA, яким у плановому порядку виконувалась 

первинна артропластика кульшового суглоба. Критері-

ями залучення до дослідження були: потреба в артро-

пластиці кульшового суглоба з приводу захворювання 

або перелому проксимального відділу стегна, згода на 

регіонарну анестезію та на участь у дослідженні. Кри-

терії вилучення з дослідження: фізичний статус вище 

ІІІ за шкалою ASA, відмова від подальшої участі в до-

слідженні, цукровий діабет, неврологічні порушення, 

коагулопатія, наявність інтра- та післяопераційних хі-

рургічних ускладнень.

До дослідження увійшли 45 пацієнтів, випадковим 

чином розподілених на 3 групи, по 15 осіб у кожній. 

У групі Б інтратекально вводилось лише 12 мг ізо-

баричного 0,5% бупівакаїну (Marcaine, AstraZeneca, 

France), у групі БД5 до тієї самої дози бупівакаїну до-

давалось 5 мкг дексмедетомідину (Dexmedetomidine, 

EVER Valinject, Австрія), у групі БД10 — 10 мкг дек-

смедетомідину. За демографічними показниками ста-

тистично значущої міжгрупової різниці не виявлено 

(табл. 1).

В усіх групах спінальну анестезію виконували в 

асептичних умовах у положенні пацієнта лежачи на 

боці, протилежному оперативному втручанню (на боці 

здорової кінцівки). Люмбальну пункцію виконували 

парамедіанним доступом голкою Квінке калібру G25 

(Spinocan, B. Braun Melsungen AG, Melsungen, Німеч-

чина) у проміжку L2–L3 або L3–L4, зріз голки був 

спрямований догори.

Оцінку моторного блоку проводили на оперованій 

кінцівці за модифікованою шкалою Bromage (0 — здат-

ність до рухів у кульшовому, колінному та гомілково-

стопному суглобах, 1 — здатність до рухів лише в ко-

лінному та гомілковостопному суглобах, 2 — здатність 

до рухів лише в гомілковостопному суглобі, 3 — нездат-

ність до рухів у всіх трьох суглобах). Таку оцінку вико-

нували перед операцією кожні 2 хвилини до досягнен-

ня глибини блоку Bromage 3, а після операції — кожні 

30 хвилин до зникнення моторного блоку (досягнення 

Bromage 0).

Для оцінки тривалості спінальної аналгезії визна-

чали час від моменту виконання спінальної анестезії до 

першого введення анальгетика. 

Статистичний аналіз отриманих результатів про-

водили за допомогою стандартного пакета Microsoft 

Excel 2013 та з використанням демонстраційної версії 

Таблиця 1. Демографічні показники досліджених пацієнтів (М ± σ)

Групи Б (n = 15) БД5 (n = 15) БД10 (n = 15)

Стать, ч/ж 6/9 5/10 6/9

Вік, роки 61,6 ± 8,2 59,6 ± 9,5 60,8 ± 9,2

Зріст, см 166,1 ± 7,4 165,6 ± 10,3 166,8 ± 9,4

Маса тіла, кг 86,1 ± 11,7 84,9 ± 12,2 85,1 ± 10,5

Рисунок 2. Час до часткового зникнення 
моторного блоку (Bromage 2 або 1)

Рисунок 1. Час до настання повного моторного 
блоку Bromage 3 (Me [25%; 75%])
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програмного забезпечення IBM SPSS 19.0. Аналіз до-

сліджуваних параметрів щодо нормальності розподілу 

здійснювали за тестом Шапіро — Уїлка. За умов нор-

мального розподілу результати наведені у вигляді се-

реднього арифметичного та стандартного відхилення: 

M ± σ. За умов розподілу, відмінного від нормального, 

результати наведені у вигляді медіани та міжквартиль-

ного розмаху: Me [25-й; 75-й перцентиль].

Результати
Перед операцією (рис. 1) час до настання повного 

моторного блоку Bromage 3 (Me [25 %; 75 %]) у групі 

БД10 (6,5 [5,0; 10] хвилини) був незначуще менший, 

ніж у групі БД5 (10,0 [7,0; 15,0] хвилини; p = 0,35) і гру-

пі Б (13,5 [10,0; 15,0] хвилини; p = 0,08). 

Після операції час до часткового зникнення мотор-

ного блоку (Bromage 2 або 1) у групі БД10 (540 [360; 

660] хвилин) був значуще (p < 0,001) і клінічно суттєво 

(в 1,6 та 2,7 раза) більшим, ніж у групах БД5 (330 [300; 

420] хвилин) і Б (200 [190; 240] хвилин); статистично 

значущою (p = 0,015) і клінічно суттєвою (в 1,7 раза) 

була й різниця між групами БД5 і Б (рис. 2).

Час до повного зникнення моторного блоку (Bro-

mage 0) у групі БД10 (630 [420; 720] хвилин) був значу-

ще (p < 0,001) і клінічно суттєво (в 1,7 та 2,5 раза) біль-

шим, ніж у групах БД5 (380 [340; 460] хвилин) і Б (255 

[210; 280] хвилин); статистично значущою (p = 0,008) і 

клінічно суттєвою (в 1,5 раза) була й різниця між гру-

пами БД5 і Б (рис. 3).

Час від виконання спінальної анестезії до першої 

потреби в післяопераційному знеболюванні (рис. 4) 

у групі БД5 (450 [400; 540] хвилин) був значуще 

(p < 0,001) і клінічно суттєво (в 1,6 раза) більшим, ніж у 

групі Б (285 [230; 300] хвилин), але значуще (p = 0,0014) 

і клінічно суттєво (в 1,8 раза) меншим, ніж у групі БД10 

(720 [600; 860] хвилин). Різниця між групами Б та БД10 

Рисунок 3. Час до повного зникнення 
моторного блоку (Bromage 0)

Рисунок 4. Час від виконання спінальної 
анестезії до першої потреби в післяопераційному 
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була не менш значущою (p < 0,001) та клінічно суттє-

вою (у 2,5 раза).

Таким чином, наші результати не довели при-

швидшення настання рухового компонента спіналь-

ної анестезії від додавання дексмедетомідину до роз-

чину місцевого анестетика. Натомість нами виявлено 

статистично значуще та клінічно суттєве подовження 

моторного блоку й аналгезії, особливо з вищою дозою 

(10 мкг) дексмедетомідину.

Обговорення
Додавання дексмедетомідину (5 мкг) до розчину 

місцевого анестетика застосовувалося під час спіналь-

ної анестезії в акушерстві для покращення блоку, подо-

вження післяопераційного знеболювання та зниження 

частоти ознобу [4–6].

Додавання дексмедетомідину до розчину бупівакаї-

ну застосовувалося під час спінальної анестезії в орто-

педії, зокрема для покращення післяопераційної анал-

гезії після відкритої редукції та внутрішньої фіксації 

переломів стегна [2, 7]. 

Механізм дії доданих до місцевого анестетика 

альфа-2-адреноміметиків пояснюють їх дією на спі-

нальні альфа-2-аденорецептори [8], причому, за дани-

ми сучасних метааналізів [9], інтратекальний дексме-

детомідин є ефективнішим за клонідин.

Додавання дексмедетомідину до розчину міс-

цевого анестетика також запобігає апоптотичним 

та нейротоксичним ефектам інтратекально введе-

ного місцевого анестетика, зокрема лідокаїну, що 

доведено в експерименті китайськими дослідника-

ми [10].

Внутрішньовенно введені клонідин і дексмедетомі-

дин також потенціюють спінальну анестезію ропівака-

їном, але можуть спричинити артеріальну гіпотензію в 

дорослих пацієнтів старшого віку [11].
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Висновки
Додавання дексмедетомідину до розчину місце-

вого анестетика подовжує аналгезію після спінальної 

анестезії.

Додавання дексмедетомідину до розчину місцевого 

анестетика подовжує тривалість моторного блоку як 

компонента спінальної анестезії.

Вплив додавання дексмедетомідину на кровообіг 

потребує подальших досліджень.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про внесок кожного автора: Коломачен-
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обробка матеріалів; Фесенко В.С. — аналіз отриманих 

даних, написання тексту.
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Дексмедетомидин как адъювант к бупивакаину
при спинальной анестезии

для артропластики тазобедренного сустава 

Резюме. Актуальность. Спинальная анестезия является 

экономически эффективным методом для хирургии ниж-

них конечностей. Один из ее недостатков — небольшая 

длительность послеоперационной аналгезии. Цель исследо-
вания:  выявить эффект от добавления 5 или 10 мкг дексме-

детомидина к 12 мг бупивакаина на характеристики блока у 

пациентов, подвергающихся артропластике тазобедренного 

сустава. Материалы и методы. 45 пациентов были случай-

ным образом разделены на три группы (по 15 в каждой): Б — 

введение лишь бупивакаина, БД5 — бупивакаин и 5 мкг дек-

смедетомидина и БД10 — бупивакаин и 10 мкг дексмедето-

мидина. Перед операцией и после нее оценивался моторный 

блок по модифицированной шкале  Bromage. После опера-

ции также регистрировалось время до первой потребности в 

системной аналгезии. Результаты. Перед операцией время 

наступления полного моторного блока (Me [25 %; 75 %]) 

в группе БД10 (6,5 [5,0; 10] минуты) было незначительно 

меньше, чем в группах БД5 (10,0 [7,0; 15,0] минуты; p = 0,35) 

и Б (13,5 [10,0; 15,0] минуты; p = 0,08). После операции вре-

мя частичного исчезновения моторного блока в группе БД10 

(540 [360; 660] минут) было значительно (p < 0,001) боль-

шим, чем в группах БД5 (330 [300; 420] минут) и Б (200 [190; 

240] минут); различие между группами БД10 и БД5 также 

было большим (p = 0,015). Время до полного исчезновения 
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моторного блока в группе БД10 (630 [420; 720] минут) было 

значительно (p < 0,001) большим, чем в группах БД5 (380 

[340; 460] минут) и Б (255 [210; 280] минут); различие между 

группами БД10 и БД5 также было большим (p = 0,008). В 

послеоперационном периоде время до первой потребности 

в системной аналгезии в группе БД10 было большим (720 

[600; 860] минут), чем в группах БД5 (450 [400; 540] минут; 

p = 0,0014) и Б (285 [230; 300] минут; p < 0,001); в группе БД5 

время до первой потребности системной аналгезии было 

большим, чем в группе Б (p < 0,001). Выводы. Добавление 

дексмедетомидина удлиняет как моторный блок, так и анал-

гезию от спинальной анестезии.

Ключевые слова: артропластика тазобедренного сустава; 

спинальная анестезия; бупивакаин; дексмедетомидин 
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Dexmedetomidine as an adjuvant to bupivacaine
in spinal anaesthesia for hip arthroplasty

Abstract. Background. Spinal anaesthesia is a cost-effective 

technique for lower extremity surgery. One of its drawbacks is 

the short duration of postoperative analgesia. The purpose was 

to find out the effect of adding dexmedetomidine 5 or 10 μg to 

isobaric bupivacaine 12 mg on block characteristics in patients 

undergoing elective hip arthroplasty. Materials and methods. 
Forty-five patients were randomly allocated to three groups, 15 

people each: B group (bupivacaine only), BD5 group (bupiva-

caine and dexmedetomidine 5 μg), and BD10 group (bupiva-

caine and dexmedetomidine 10 μg). Motor block was assessed 

pre-operatively and post-operatively using modified Bromage 

scale. After surgery, time to the first need for systemic analge-

sia was registered. Results. Before surgery, time to the onset of 

complete motor block (Me [25 %; 75 %]) in BD10 group (6.5 

[5.0; 10] min) was insignificantly shorter than in BD5 group 

(10.0 [7.0; 15.0] min; p = 0.35) and B group (13.5 [10.0; 15.0] 

min; p = 0.08). After surgery, time to the onset of partial disap-

pearance of motor block in BD10 group (540 [360; 660] min) 

was significantly (p < 0.001) longer than in BD5 (330 [300; 420] 

min) and B (200 [190; 240] min) groups; the difference between 

BD10 and BD5 groups was significant (p = 0.015), too. Time to 

the complete disappearance of motor block in BD10 group (630 

[420; 720] min) was significantly (p < 0.001) longer than in BD5 

(380 [340; 460] min) and B (255 [210; 280] min) groups; the 

difference between BD10 and BD5 groups was also significant 

(p = 0.008). Postoperatively, BD10 group showed a longer time 

to first need for systemic analgesia (720 [600; 860] min) than 

BD5 group (450 [400; 540] min; p = 0.0014) and B group (285 

[230; 300] min; p < 0.001); BD5 group showed a longer time 

to first need for systemic analgesia than B group (p < 0.001). 

Conclusions. Addition of dexmedetomidine prolongs both motor 

block and analgesia from spinal anaesthesia.

Keywords: hip arthroplasty; spinal anaesthesia; bupivacaine; dex-

medetomidine



106 Том 16, № 5, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВOriginal Researches

Оригінальні дослідження

УДК 616.711:617.541/.559]-001.5-07-089.881 DOI: 10.22141/2224-0586.16.5.2020.212231

Радченко В.О.1, Попсуйшапка К.О.1, Куфтеріна Н.С.2 

1 ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України», м. Харків, Україна
2 Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

Результати лікування неускладнених
неповних вибухових переломів

тіл хребців грудного
й поперекового відділу хребта

Резюме. Під впливом високоенергетичного осьового стискання виникає багатовідламковий (вибухо-

вий) перелом тіла хребця, що характеризується проникненням кісткових фрагментів у хребтовий  ка-

нал або паравертебральні тканини. Мета: проаналізувати результати лікування пацієнтів із вибухо-

вими переломами грудного та поперекового відділів хребта з використанням консервативної  терапії  і 

хірургічного методу задньої  короткої  транспедикулярної  фіксації . Матеріали та методи. Проведений 

ретроспективний аналіз результатів лікування 22 хворі з неповним вибуховим переломом типу А3.1 і 

неповним вибуховим переломом з розколюванням типу А3.2 грудного і поперекового відділів хребта без 

неврологічної симптоматики. Пацієнтів розподілили на дві групи: А (консервативне лікування) і Б (хі-

рургічний метод, коротка задня транспедикулярна фіксація). Оцінювали інтенсивність больового син-

дрому, величину кіфотичної деформації, ступінь компресії тіла хребця та стенозу хребетного каналу, 

показники сагітального балансу. Результати. Консервативна терапія показана в лікуванні пацієнтів 

із вибуховими переломами типу А3.1 без неврологічної симптоматики, стенозу хребетного каналу (або 

до 10 %) і пошкодження заднього лігаментозного комплексу. Метод заднього спондилодезу (коротка 

транспедикулярна фіксація) рекомендований для лікування неповних вибухових переломів типу А3.1 

і А3.2 без неврологічної симптоматики, з цілими коренями дуг хребців і ступенем фрагментації тіла 

хребця до 50 % від його загальної площі. Коротка шестигвинтова фіксація забезпечує корекцію дефор-

мації до 5°, мінімальну її втрату та стабільний остеосинтез. Висновки. Консервативний і хірургічний 

методи лікування гарантують задовільний клінічний результат, але аналіз рентгенограм показав пе-

ревагу хірургічного втручання. 

Ключові слова: вибуховий перелом тіла хребця; задня транспедикулярна фіксація; спондилодез; ортез

Вступ
Вибуховий перелом тіла хребця — це травматичне 

ушкодження хребта, при якому тіло хребця вибухає 

або вибухає зі зміщенням під впливом високоенерге-

тичного осьового стискання (high-energy), що характе-

ризується відцентровою екструзією фрагментів з про-

никненням кісткових фрагментів у паравертебральні 

тканини або хребтовий канал [2, 3, 5]. Вибухові пере-

ломи, згідно з класифікацією АО, бувають ізольовані 

з інтактним заднім опорним комплексом або в комбі-

нації з ушкодженням заднього опорного комплексу з 

дистракцією або ротацією [2, 3, 5]. Вибухові переломи 

грудного та поперекового відділів є найбільш поши-

реними ушкодженнями з усіх ушкоджень хребта та 

спинного мозку. Переломи грудного та поперекового 

відділу хребта становлять приблизно 10 % від усіх пе-

реломів скелета у дорослих [2]. Ушкодження грудного 

та поперекового відділу хребта зустрічаються найбільш 

часто порівняно з іншими локалізаціями та становлять 

40–60 % від усіх ушкоджень хребта [2].
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Матеріали та методи
Проведено ретроспективне дослідження 22 історій 

хвороби, а саме: даних клінічного обстеження, рент-

генологічних, комп’ютерно-томографічних, магніт-

но-резонансних досліджень (КТ, МРТ) до лікування 

та після нього. Критеріями включення були хворі з 

неповним вибуховим переломом типу А3.1 та непо-

вним вибуховим переломом з розколюванням типу 

А3.2 без неврологічної симптоматики, які отримували 

консервативне (група А) [4, 6] або хірургічне лікування 

із застосуванням заднього транспедикулярного спон-

дилодезу із шестигвинтовою фіксацією (група Б) [10]. 

До групи хворих, у якій використовувався консерва-

тивний метод лікування, увійшли 5 хворих (група А). 

До групи хворих, у яких використовувався метод хірур-

гічного втручання (група Б), — 17 хворих. Критеріями 

включення в групу з хірургічним методом лікування 

стали хворі з цілими коренями дуг хребців і ступенем 

фрагментації тіла хребця до 50 % від його загальної 

площі [10]. 

При клінічному огляді оцінювали інтенсивність 

больового синдрому згідно з візуально-аналоговою 

шкалою (ВАШ) від 0 до 10 балів: 0 та 1 — це відсутність 

болю, а 9–10 — нестерпний біль, який незначно змен-

шується за рахунок наркотичних анальгетиків. 

Основним методом діагностики, планування та 

оцінювання результатів лікування хворих була рентге-

нографія хребта, яку виконували в стандартних проєк-

ціях (передньозадній і бічній) до та після лікування, а 

також протягом усього терміну спостереження за хво-

рими. Усі спондилограми робили за стандартною мето-

дикою. При виборі місця центрації рентгенологічного 

дослідження орієнтувались на наявність кіфотичної 

деформації хребта, на біль, на рівень неврологічних 

порушень. Контрольна рентгенографія виконувалась 

відразу після хірургічного втручання та після вертика-

лізації хворого. Далі контрольну рентгенографію ви-

конували через 3 місяці, через 6 місяців та через 1 рік 

після операції. У разі консервативного лікування рент-

генографію робили після вертикалізації хворого, через 

2 тижні після ортезування, через 1 місяць, через 3 міся-

ці, через 6 місяців, через 1 рік після ортезування. 

Усі рентгенограми були рентгенометрично проана-

лізовані. Перша рентгенологічна ознака — кут кіфо-

тичної деформації на рівні перехідного грудопопереко-

вого відділу хребта, що визначали за допомогою методу 

вимірювання кута кіфозу за Коббу (рис. 1).

З метою визначення сагітального балансу хребта як 

ознаки гармонічного балансування хребта над тазом 

виконували рентгенографію поперекового та грудного 

відділів хребта зі свинцевим схилом із захватом голо-

вок стегон у бічній проєкції, в положенні стоячи, на 

платформному стетографі. На спондилограмах визна-

чали позиційні параметри сагітального хребетно-тазо-

вого балансу відносно лінії гравітації (лінії свинцевого 

схилу) та константний параметр відхилу таза від верти-

кальної осі PI [7] (рис. 2). 

До позиційних хребтових параметрів відносять 

величину кіфозу, величину лордозу та сагітальну вер-

тикальну вісь. Величину грудного кіфозу (TK) та ве-

личину поперекового лордозу (LL) вимірювали згідно 

з описаними методиками. Серед показників функці-

онального стану хребта оцінювали сагітальний хреб-

товий баланс за рахунок вимірювання сагітальної 

вертикальної осі (SVA). Далі, згідно із Spinal deformity 

classification, розраховується співвідношення попере-

кового лордозу та скошеності таза (PI–LL) [7, 9]. 

Другим основним методом діагностики, плану-

вання та оцінювання результатів лікування хворих є 

комп’ютерна томографія хребта. Усім хворим відразу 

після травми виконували комп’ютерну томографію 

та вимірювали розмір хребтового каналу. Площу сагі-

тального розміру на аксіальних зрізах розраховували за 

формулою:
CУ

× 100 %,
СН

де СУ — сагітальний розмір каналу на рівні ушкодже-

ного хребця, СН — сагітальний розмір хребтового ка-

налу на рівні неушкодженого хребця. Вимірювання 

сагітального розміру слід виконувати на одному рівні 

в ушкодженому та неушкодженому сегментах. Розмір 

хребтового каналу виражається у відсотках [8].

Далі при аналізі МРТ особливу увагу приділяли 

наявності та ступеню тяжкості ушкодження міжхреб-

Рисунок 1. Методики вимірювання кута за Коббу [8]
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цевого диска, визначали наявність фрагментів диска 

в хребцевому каналі, можливість комбінації розриву 

диска та розриву передньої поздовжньої зв’язки. Також 

вивчали стан зв’язок заднього опорного комплексу 

(міжостистої та надостистої зв’язок) [6]. 

Для консервативного лікування використовува-

ли ортези, що реклинували хребет. У перші дні після 

травмування виконували оптичне сканування тулуба 

пацієнта стоячи або лежачи, залежно від стану пацієн-

та. Для сканування використовували мобільний при-

стрій Strukture Sensnor виробництва американської 

фірми. Моделювання тулуба проводили за допомогою 

комп’ютерної програми (рис. 3а). За 3D-моделлю ту-

луба на верстаті з обчислювально-програмним управ-

лінням виготовляли з пінополіуретану модель ортезу. 

Ортез формувався за моделлю методом термовакуум-

формовки із термопластичного матеріалу поліетилен 

марки РЕ-500 виробництва німецької фірми.

Серед методів хірургічного лікування у хворих ви-

користовували метод заднього спондилодезу із застосу-

ванням транспедикулярних конструкцій. Даний метод 

застосовували у 17 хворих з вибуховим переломом тіла 

хребця з цілими коренями дуг та фрагментацією тіла 

хребця до 50 % від його загальної площі. Усі хірургіч-

ні втручання робили в плановому порядку. Через 2–3 

доби після повного обстеження хворим проводили хі-

рургічне втручання під комбінованою анестезією з ви-

користанням ендотрахеального та внутрішньовенного 

наркозу. При хірургічному лікуванні використовували 

класичний доступ до задніх відділів грудних і попереко-

вих хребців. Після проведення хірургічного доступу до 

задніх відділів тіл хребців у дуги хребців встановлюють 

транспедикулярні гвинти. Після встановлення моноак-

сіальних або поліаксіальних транспедикулярних гвин-

тів їх з’єднують заздалегідь вигнутими коригувальними 

стрижнями, які фіксують до них за допомогою спеціаль-

них гайок. Корекція деформації виконувалась перш за 

все за рахунок тиску на вершину деформації, за рахунок 

дистракції. Після заднього спондилодезу безпосеред-

ньо виконували активне дренування післяопераційної 

рани. Усім хворим після операції та протягом перших 

5 діб проводили інструментальний і лабораторний мо-

ніторинг показників крові та стану всіх органів і сис-

тем організму. Протягом перших 3–5 діб досліджували 

такі показники крові, як рівень гемоглобіну, кількість 

еритроцитів, гематокрит. Після хірургічного втручання 

за наявності остаточного больового синдрому в хребті 

застосовували фізіотерапію й голкорефлексотерапію. 

Хворих вертикалізували наступної доби після хірургіч-

ного втручання. Після вертикалізації робили контроль-

ну рентгенографію. У післяопераційному періоді про-

водили антибактеріальну та протизапальну терапію. На 

12-ту добу хворим знімали шви та виписували.

Результати 
У групі хворих (5 осіб), яким проводили консерва-

тивне лікування, усі ушкодження хребта були неусклад-

нені. В цій групі відмічався неповний вибуховий пере-

лом типу А3.1. За механізмом травмування, як і при всіх 

вибухових переломах, в трьох випадках була дорожньо-

транспортна пригода, а в двох — падіння з висоти. Ін-

Рисунок 2. Схема вимірювання: а) грудного кіфозу та поперекового лордозу; б) показників крижово-
тазового балансу: α — крижовий нахил, β — скошеність таза (PI), γ — тазовий нахил, d — вистояння таза; 

в) сагітально вертикальної осі хребта (SVA)

SVA
SVA

С7
С7С7

SVA

а б в

Рисунок 3. 3D-модель тулуба (а); зовнішній вигляд 
хворого в ортезі (б, в)

а б в
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тенсивність больового синдрому відразу після травми 

становила 7–8 балів за ВАШ. Через два тижні після лі-

кування інтенсивність болю знизилась до 6 балів. Після 

ортезування інтенсивність больового синдрому зміни-

лась і була 4–5 балів. Тільки згодом больовий синдром 

регресував і досягнув 2 балів. Через 3 місяці після ліку-

вання в усіх хворих спостерігалися повне відновлення 

функції і практично повна відсутність больового син-

дрому. В одної хворої з неповним вибуховим переломом 

зі стенозом хребтового каналу до 10 % і величиною кі-

фотичної деформації 10° після травми, що далі прогре-

сувала, спостерігався хронічний больовий синдром з 

інтенсивністю до 3 балів.

Результати аналізу морфології ушкодження 

й перебігу регенерації у хворих,

які отримували консервативне лікування

Аналіз структурних змін у хребтовому сегменті в 

групі хворих, які отримували консервативне лікування, 

засвідчив, що морфологічна картина була достатньо 

поліморфна. Потрібно сказати, що трьом хворим було 

запропоновано хірургічне лікування, від якого вони 

відмовились. Двом хворим консервативний метод лі-

кування було обрано первинно свідомо.

Залежно від рівня ушкодження хворі розподілились 

так: у чотирьох хворих — ушкодження перехідного гру-

допоперекового відділу хребта, в одного хворого — по-

перекового відділу хребта. За морфологією ушкоджен-

ня в чотирьох хворих був неповний вибуховий перелом 

типу А3.1, а в одної хворої — клиноподібне ушкоджен-

ня тіла хребця типу A1.2. 

При аналізі співвідношення величини кіфотич-

ної деформації і ступеня стенозу хребтового каналу у 

двох хворих було звуження площі хребтового каналу до 

10 %. У трьох хворих, включаючи хворих зі стенозом, — 

до 10 %, величина кіфотичної деформації становила 

10°. У хворого з вибуховим переломом поперекового 

відділу хребта (L
IV

) спостерігався гіполордоз з кутом 28° 

і без стенозу хребтового каналу. 

При аналізі змін з боку тіла хребця практично в усіх 

хворих (4 пацієнти) була компресія тіла хребця різного 

ступеня (рис. 4). У двох хворих ступінь компресії тіла 

хребця досяг 15 %, у двох — 30 і 40 % відповідно. Дуже 

важливо, що у хворих, які мали рівень компресії 15 %, 

за даними МРТ спостерігали ушкодження заднього лі-

гаментозного комплексу і в процесі лікування відзна-

чали просідання висоти тіла хребця до 30 і 50 % відпо-

відно (більше ніж в 2 рази).

З огляду на характер регенерації хребтового сегмен-

та в групі хворих, яким проводилось консервативне 

лікування, лише двом були виконані контрольні томо-

графії більше ніж через 1 рік, які були ретельно про-

аналізовані.

Так, регенерація тіла хребця перебігала за типом ен-

доостальної регенерації. У центрі тіла хребця залишав-

ся дефект тіла, що, не виключено, був заповнений ма-

теріалом міжхребцевого диска. По передній поверхні 

тіла хребця спостерігались поодинокі остеофіти. Були 

достатньо виражені дегенеративні зміни в суглобах 

ушкодженого хребтового сегмента (рис. 5).

Результати консервативного лікування хворих 

за величиною кіфотичної деформації

і сагітальним балансом хребта

У групі хворих, які отримували консервативне лі-

кування, середня величина кіфотичної деформації (на 

рівні перехідного відділу хребта) після травми стано-

вила 8°. Після лікування середня величина кіфотич-

ної деформації — 12,25°. Середня втрата корекції при 

консервативному лікуванні — 5°. У хворого з ушко-

дженням поперекового відділу хребта (L
IV

) величина 

лордозу після травми становила 28°, а в процесі ліку-

вання зменшилась до 20° (норма — 30–50°). При аналізі 

структурних змін у двох хворих з найбільшою втратою 

корекції з 10° до 16° і з 10° до 18° відповідно спостеріга-

лось ушкодження заднього лігаментозного комплексу. 

У хворого з втратою корекції на 3° ушкоджень заднього 

Таблиця 1. Розподіл хворих за морфологією ушкоджень і регенерацією

Рівень Тип
Кут, 
град.

Стеноз, 
%

Компресія, %

Лігаментоз Дуги
Корені 

дуг
РегенераціяДо 

лікування
Після 

лікування

L
I

А3.2 10 0 15 30 + – – Ендоост.

Th
XII

А3.2 10 10 15 50 + – – Ендоост.

L
I

А3.2 2 0 0 0 – – – Ендоост.

L
IV

А3.2 L 28 0 30 40 – – – Ендоост.

L
I

А3.2 10 10 40 50 – – – Ендоост.

Рисунок 4. Ступінь компресії тіла хребця:
а) після травми; б) у процесі лікування

а б
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ба

опорного комплексу не спостерігалось. Таким чином, 

саме ушкодження заднього лігаментозного комплексу 

призводить до найбільшої втрати корекції деформації і 

зменшення висоти тіла хребця.

Клінічний приклад 1

Хвора Я., 18 років, надійшла до клініки патоло-

гії хребта з діагнозом «неускладненій неповний ви-

буховий перелом тіла L
І
 хребця (за класифікацією АО 

А3.1)». Травма в побуті при падінні з третього поверху. 

Неврологічна симптоматика відсутня. При надходжен-

ні до стаціонару у хворої спостерігався багатофрагмен-

тарний вибуховий перелом верхньої частини тіла хреб-

ця, що займав 1/4 його площі, — неповний вибуховий 

перелом. Величина кіфотичної деформації після трав-

ми — 10° (рис. 6а). За даними МРТ у хворої було ушко-

дження заднього лігаментозного комплексу (рис. 6в). 

Стеноз хребтового каналу відсутній. Хворій було про-

ведене консервативне лікування з використанням 

жорсткого ортезу із поліетилену (PPE-500). На конт-

рольній рентгенографії через 3 місяці після лікування 

Рисунок 5. Аксіальні зрізи комп’ютерної томографії хворої через 1 рік після консервативного лікування 
вибухового перелому

Рисунок 6. Рентгенограми хворої, яка отримувала консервативне лікування: а) величина кіфотичної 
деформації після травми 10°; б) величина кіфотичної деформації через 3 місяці після травми 16°;

в) МРТ-картина ушкодження заднього лігаментозного комплексу

а б в

Таблиця 2. Розподіл хворих за величиною кіфотичної деформації і сагітальним балансом хребта

Рівень Тип
Кут, град. Втрата,

град.
SVA

PI–LL,
град.До лікування Після лікування

LІ А3.1 10 16 6 1,5 15

ThXII А3.1 10 18 8 1,2 20

LI А1.2 2 2 0 1,5 –10

LIV А3.1 L 28 L 20 8 – –

LI А3.1 10 13 3 2,4 20
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за рахунок ортезу величина деформації збільшилась до 

16°. Втрата корекції деформації досягала 6°. Через 3 мі-

сяці больовий синдром відсутній, хвора пересувається 

самостійно, скарг немає. 

При оцінюванні сагітального балансу відзначено, 

що у трьох хворих спостерігалось збільшення показни-

ків PI–LL в межах помірного (+) збільшення.

Клінічний приклад 2

Так, у хворої О. після консервативного лікування 

вибухового перелому типу А3.1 відзначена кіфотична 

деформація до 16°. Давність після травми — 3 роки. 

Величина поперекового лордозу становила 70°, SVA — 

1,2, показник PI–LL — 20°. Таким чином, у хворої спо-

стерігалось помірне порушення сагітального балансу у 

вигляді гіперлордозу, яке призвело до спондилоартро-

зу, дискозу, стенозу хребтового каналу (рис. 7).

Таким чином, при використанні консервативного 

методу лікування вибухових переломів хребта деякий 

час зберігається больовий синдром середньої інтен-

сивності, який із часом повністю регресує, та віднов-

люється функція хребта. Незважаючи на наявність 

кіфотичної деформації, функціональний результат в 

більшості випадків консервативного лікування задо-

вільний. У деяких хворих з наявністю кіфотичної де-

формації можливий хронічний больовий синдром.

Підсумовуючи результати консервативного ліку-

вання, можна зробити висновок, що воно є методом 

вибору в лікуванні вибухових переломів типу А3.1 без 

неврологічної симптоматики, без стенозу хребтового 

каналу (можливий стеноз до 10 %), без ушкодження за-

днього лігаментозного комплексу. 

Результати досліджень у групі хворих,

у яких використовували

коротку шестигвинтову фіксацію

Групу хворих, у яких використовували шестигвин-

тову фіксацію, становили 17 осіб. Усі ушкодження були 

неускладнені. Усі хворі цієї групи (100 %) мали непов-

ний вибуховий перелом (А3.1) — 13 хворих та непов-

ний вибуховий перелом з розколюванням (А3.2) — 

4 хворі. У більшості хворих ушкодження припадали 

на перехідний грудопоперековий відділ хребта (Th
XI

–

L
II
) — 9 хворих. Ушкодження грудного відділу хребта 

(Th
I
–Th

X
) — у 2 хворих. Ушкодження поперекового 

відділу хребта (L
III

–S
I
) — у 6 хворих. У 4 хворих відмі-

чалось ушкодження L
III

 хребця, а у 2 — L
V
 хребця. Деякі 

автори ушкодження L
III

 хребця відносять до перехідно-

го грудопоперекового відділу хребта, тому у цих хворих 

ми визначали як величину кіфотичної деформації, так і 

величину поперекового лордозу.

Середній вік хворих становив 30,5 року. Інтенсив-

ність больового синдрому в місці перелому у хворих 

після травми — 7 балів за ВАШ. Після хірургічного ста-

білізуючого втручання інтенсивність больового син-

дрому за ВАШ знизилась до 3 балів і була пов’язана з 

відчуттям болю в ділянці післяопераційної рани. Через 

5 днів після операції за допомогою медикаментозно-

го протизапального та фізіотерапевтичного лікування 

больовий синдром практично в усіх хворих повністю 

регресував.

Результати аналізу морфології ушкодження 

та перебігу регенерації у хворих, які отримували 

хірургічні втручання із застосуванням

короткої шестигвинтової фіксації

При аналізі структурних змін у хребтовому сегмен-

ті в групі хворих, у яких використовувався хірургічний 

метод лікування із короткою транспедикулярною фік-

сацією, морфологічна картина була в більшості випад-

ків схожа на зміни у хворих, яких лікували консерва-

тивно, за винятком пацієнтів зі стенозом 40–50 %.

Ознакою, що характеризує тяжкість ушкоджен-

ня тіла хребця, є ступінь компресії тіла хребця або 

ступінь фрагментації тіла хребця. Ці показники ви-

значаються при рентгенологічному та комп’ютерно-

томографічному обстеженні за описаною вище 

методикою. Показник фрагментації є іншою характе-

ристикою руйнації і більше відноситься до показника 

Рисунок 7. Клінічний приклад віддаленого результату консервативного лікування з формуванням 
компенсаторного гіперлодозу (PI–LL — 15°)
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стенозу хребтового каналу. Середній ступінь компресії 

тіла хребця до хірургічного втручання становив 27,6 % 

висоти тіла хребця. Середній ступінь компресії тіла 

хребця після операції — 16,1 %. Таким чином, при ви-

користанні короткої шестигвинтової фіксації величи-

на корекції висоти тіла становила 11,5 %. Деталізуючи 

ступінь компресії тіла хребця, ми виявили такі законо-

мірності. Так, величина компресії до 20 % була у 5 хво-

рих (29,4 %) і ступінь корекції у цих хворих становив 

8 %. Величина компресії тіла хребця 30–40 % — у 12 

хворих (70,6 %). Величина корекції висоти тіла хребця 

у цих хворих становила 19,5 %. Таким чином, у групі 

хворих, у яких використовувалась коротка транспе-

дикулярна фіксація, у більшості осіб висота компресії 

тіла хребця 30–40 %, а після корекції деформації за до-

помогою транспедикулярних конструкцій висота тіла 

хребця збільшилась і в середньому становила 19,5 % від 

початкової висоти тіла (рис. 8).

Наступною ознакою є ступінь стенозу хребтового 

каналу. У всіх хворих стеноз хребтового каналу вини-

кав внаслідок фрагментації задньоверхнього краю тіла 

хребця (рис. 9). Задньоверхній край відколюється від 

основної фрагментованої ділянки тіла хребця (рис. 9а), 

а в деяких випадках відколюється ізольовано зі збере-

женням цілісності всього тіла (рис. 9б). Розміри фраг-

мента та ступінь його пролабіювання в хребтовий ка-

нал залежать від розподілу та інтенсивності зовнішньої 

сили, яка травмує. Побачити справжні розміри фраг-

мента задньоверхньої частини тіла хребця можливо 

лише за допомогою комп’ютерної томографії. В епоху 

відсутності томографії недооцінювали розміри задньо-

го фрагмента, тому що за даними рентгенологічного 

дослідження складно оцінити його наявність і розміри, 

а величина кіфотичної деформації не залежить від роз-

мірів стенозу хребтового каналу. 

Середній розмір хребтового каналу після травми 

становив 18,5 % (розрахунок проводився, включаючи 

хворих, які мали показники стенозу до і після втру-

чання 0 %). Середній розмір хребтового каналу після 

хірургічного втручання в групі хворих, у яких викорис-

товували коротку шестигвинтову фіксацію, — 6,5 % 

(кількість оцінюваних томограм та хворих з 0-м зна-

ченням становила 11). Таким чином, середня величина 

Таблиця 3. Розподіл хворих за морфологією ушкодження й процесом перебігу регенерації

Рівень Тип
Кут, 
град.

Стеноз, % Компресія, %
Ліга-

ментоз
Дуги

Корені 
дуг

РегенераціяДо 
лікування

Після 
лікування

До 
лікування

Після 
лікування

L
І

А3.1 7 10 0 30 20 – – Ендоост.

L
І

А3.1 15 15 15 30 20 – – Ендоост.

L
І

А3.1 14 0 0 30 30 – – Ендоост.

L
І

А3.1 8 0 0 40 30 Ендоост.

L
І

А3.1 10 10 0 10 10 Ендоост.

L
ІII

А3.1 5 20 10 30 30 + – – Періост.

L
V

А3.2 45 20 – 10 0 – – Ендоост.

L
ІII

А3.1 8 30 7 20 20 + – – Ендоост.

Th
XII

А3.1 26 0 0 30 15 – – Ендоост.

Th
XII

А3.1 10 50 20 30 10 – – Ендоост.

L
І

А3.2 14 40 20 30 10 – – Ендоост.

L
ІII

А3.1 10 50 – 15 0 – – Ендоост.

L
ІII

А3.2 7 0 0 40 30 +

L
І

А3.2 21 0 – 40 10 Періост.

TH7 А3.1 40 20 – 15 10 Періост.

TH8 А3.1 40 0 – 40 10

L
V

А3.1 60 – 30 20 – –

Рисунок 8. Ступінь корекції висоти тіла хребця 
після використання задньої транспедикулярної 

конструкції: а) до операції; б) після операції

а б
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корекції стенозу хребтового каналу в групі хворих з ко-

роткою шестигвинтовою фіксацією — 12 %. Для аналі-

зу такої важливої ознаки, як ступінь стенозу, найбільш 

значуща деталізація цих показників. Так, у всіх хворих 

групи, у якій використовували коротку шестигвинтову 

фіксацію, корені дуг та дуги хребців були неушкоджені, 

а ступінь руйнації тіла хребця був незначний та вклю-

чав переважно верхню частину тіла хребця (27,6 % ви-

соти тіла хребця) (рис. 10).

Стеноз хребтового каналу до 10 % площі перетину 

був у 8 хворих. Шість хворих із 8 мали показники сте-

нозу хребтового каналу 0 %. А двоє хворих зі стенозом 

10 % після хірургічного втручання мали повне віднов-

лення просвіту хребтового каналу. Стеноз хребтового 

каналу від 11 до 30 % був у 5 хворих. В одної хворої зі 

стенозом 15 % після травми через 6 місяців розміри 

хребтового каналу не змінились (рис. 11).
Рисунок 9. Варіанти фрагментації при вибуховому 

переломі тіла хребця типу А3.1, А3.2

Рисунок 10. Ступінь стенозу хребтового каналу: а) до хірургічного втручання — 30 %;
б) після хірургічного втручання — 7 %

ба

Рисунок 11. Ступінь стенозу хребтового каналу: а) до хірургічного втручання — 15 %; б) після 
хірургічного втручання — 15 %; в) через 6 місяців — 15 %

184

а б в

ба
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Рисунок 12. Рентгенограми й томограми хворого: а) до хірургічного втручання; б) після операції;
в) через 1 рік після операції; г) через 2 роки після операції

г

б

а

в
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У решти хворих зі стенозом хребтового каналу до 

30 % відмічалось відновлення просвіту до різних по-

казників (від 20 до 10 %, від 30 до 10 % і т.д.).

Четверо хворих в групі, у якій використовували ко-

ротку шестигвинтову фіксацію, мали стеноз хребтово-

го каналу від 40 до 60 %. Серед цих хворих один хворий 

зі стенозом до 60 % мав вибуховий перелом L
V
 хребця. 

Три хворі з вибуховими переломами перехідного від-

ділу хребта мали стеноз хребтового каналу 40–50 %. 

У всіх хворих з таким ступенем стенозу було відновлен-

ня просвіту хребтового каналу різного ступеня.

Клінічний приклад 3 

Хворий Ч., 30 років, отримав травму при падін-

ні з працюючого атракціону у парку розваг з висоти 

приблизно 4 метри на швидкості. При надходженні 

до стаціонару хворий мав діагноз «неускладнений не-

повний вибуховий перелом тіла Th
XII

 хребця». Зі слів 

хворого, відразу після травми ніяких порушень функ-

ції нижніх кінцівок не відчував. Протягом де якого 

часу після травми хворий активно пересувався, не від-

чуваючи ніякого дискомфорту. Відразу після звернен-

ня хворому виконано рентгенологічне обстеження з 

подальшим комп’ютерно-томографічним досліджен-

ням. Хворий скаржився на наявність болю в грудо-

поперековому відділі хребта середньої інтенсивності 

(7 балів за ВАШ), порушення функції хребта. Після 

обстеження хворому встановлено діагноз «неусклад-

нений неповний вибуховий перелом тіла Th
XII

 хреб-

ця». За даними томографії стеноз хребтового каналу 

становив 50 % внаслідок зміщення верхньозаднього 

фрагмента тіла хребця. Ушкодження дуг і коренів дуг 

хребця не спостерігалось. За даними рентенологіч-

ного дослідження величина кіфотичної деформації 

становила 10°. Ступінь компресії (фрагментації) пе-

редньої частини тіла хребця — 30 %. Хворому було 

запропоновано хірургічне лікування. У плановому 

порядку виконане хірургічне втручання: корекція 

деформації. Задній кістковопластичний спондило-

дез Th
XI

–Th
XII

–L
І
 транспедикулярною конструкцією. 

Післяопераційний період перебігав без особливостей. 

Наступного дня хворого вертикалізовано. На 12-ту 

добу хворому знято шви та виписано. Хворому прово-

дилось контрольне обстеження через 6 місяців, через 

1 рік, через 2 роки після хірургічного втручання. Від-

разу після операції в положенні хворого стоячи вели-

чина кіфотичної деформації становила 4° (рис. 12б). 

Через 2 роки після хірургічного лікування величина 

кіфотичної деформації 7°. Таким чином, втрати кіфо-

тичної деформації не було.

Наступною ознакою є співвідношення ступеня 

стенозу хребтового каналу та величини кіфотичної 

деформації. Так, у хворих, які мали максимальні по-

казники стенозу хребтового каналу 40–50 %, величина 

кіфотичної деформації становила 10–14°. В той же час 

при величині кута 26° на рівні Th
XII

 хребця стеноз хреб-

тового каналу був відсутній. Таким чином, ми бачимо, 

що ступінь стенозу хребтового каналу не залежить від 

величини кіфотичної деформації.

Далі ми оцінювали співвідношення величини кі-

фотичної деформації і наявність ушкодження задньо-

го опорного комплексу. На жаль, у цій групі лише 

троє хворих пройшли МРТ-дослідження. Це перш 

за все пов’язано з тим, що більшість фахівців вважає 

недоцільним виконувати МРТ хворим з неускладне-

ним ушкодженням хребта. Так, всі хворі, які пройшли 

МРТ-дослідження, ушкодження заднього опорного 

комплексу не мали.

Регенерація тіла хребця у більшості хворих з ви-

користанням шестигвинтової фіксації перебігала за 

типом ендоостального остеогенезу, який розвиваєть-

Рисунок 13. Аксіальні томограми з ознаками ендоостальної регенерації тіла хребця
та заднього спондилодезу на оперованому сегменті
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ся за типом ангіогенного, хондрального та десмаль-

ного кісткоутворення (14 хворих) [1]. Лише у 3 хво-

рих регенерація перебігала за рахунок періостальної 

регенерації з формуванням містка між тілами хребців 

по ходу передньої поздовжньої зв’язки. У 5 хворих, 

у яких термін спостереження становив більше двох 

років, спостерігалось формування заднього спонди-

лодезу (рис. 13).

Результати лікування хворих

за величиною кіфотичної деформації

і сагітальним балансом хребта

По-перше, ми аналізували хворих з ушкодженням 

перехідного грудопоперекового відділу хребта (Th
ХІ

–

L
ІІІ

) — 13 хворих. У 8 хворих (61,5 %) після травми вели-

чина кіфотичної деформації становила до 12°. У 5 хво-

рих (38,4 %) величина деформації до операції — від 12° 

до 21°. В одного хворого величина кіфотичної дефор-

мації була 26°. Таким чином, середня величина кіфо-

тичної деформації після травми на рівні перехідного 

грудопоперекового відділу хребта (Th
ХІ

–L
ІІІ

) становила 

майже 12° (11,92°). 

Практично в усіх хворих повної корекції деформації 

досягнуто не було (12 хворих, 92 %). В одного хворого 

була досягнута корекція деформації до 0° з ушкоджен-

ням L
І
 хребця. У хворих, у яких величина кіфозу була 

більше 12°, у 3 була досягнута корекція до 4–5°, а в од-

ного — до 10°. У хворих, у яких первинна деформація 

становила до 12°, корекція деформації до 5° включно 

була досягнута у 6 осіб. При загальному підрахунку піс-

ля хірургічного втручання середня величина кіфотич-

ної деформації на рівні перехідного грудопоперекового 

відділу хребта (Th
ХІ

–L
ІІІ

) у хворих з шестигвинтовою 

фіксацією становила 5°. Використання методу корот-

кої транспедикуляної фіксації при вибухових перело-

мах типу А3.1, А3.2 в середньому забезпечило корекцію 

деформації на 7° (середня величина кіфотичної дефор-

мації після травми — 12°, після хірургічного втручан-

ня — 5°).

Втрата корекції у віддаленому післяопераційному 

періоді (3,6 місяця і 1 рік) лише у 4 хворих становила до 

2°. У більшості хворих (70 %) втрати корекції не було. 

Таким чином, середня втрата корекції у віддаленому 

післяопераційному періоді на рівні (Th
ХІ

–L
ІІІ

) — 0,7°.

Далі ми аналізували величину поперекового лордо-

зу у хворих з ушкодженням поперекового відділу хреб-

та (L
ІІІ

–S
І
). Як ми описували раніше, ушкодження L

ІІІ
 

хребця ми рахували як поза принципом оцінювання 

перехідного відділу хребта, так і поза принципом ви-

мірювання при ушкодженнях поперекового відділу 

хребта.

У 5 хворих після хірургічного втручання вимірюва-

ли показники сагітального балансу. Так, сагітальний 

баланс у всіх хворих було відновлено (рис. 14). У 3 хво-

рих лінія SVA становила 1,0 см, в 1 хворого — 1,5 см і 

ще в 1 хворого — 0,5 см. Показник PI–LL був 10°, а в 1 

хворої — 15° — помірно збільшений.

Після аналізу результатів лікування хворих з ви-

користанням шестигвинтової фіксації можливо 

зробити такі висновки. Задня коротка транспеди-

Таблиця 4. Розподіл хворих за величиною кіфотичної деформації і ступенем стенозу в групі 
з шестигвинтовою фіксацією

Рівень
Тип 

ушкодження
Стеноз, %

Кут кіфозу, град.
SVA, см

PI–LL, 
град.До лікування Після лікування Через 1 рік

LІ А3.1 10 7 5 6 1,5 15

LІ А3.1 10 15 5 5 0,5 10

LІ А3.1 0 14 4 5

LІ А3.1 0 8 5 –

LІ А3.1 10 10 5 –

LІІІ А3.1 20 5 3 3

LV А3.2 20 17 0 –

LІІІ А3.1 20 8 3 0 1,0 10

ThXII А3.1 0 26 10 –

ThXII А3.1 50 10 5 6 1,0 10

LІ А3.2 40 14 10 3

LІІІ А3.1 50 10 8 8

А3.2 0 –

LІ А3.2 0 21 0 –

ThVII А3.1 40 20 –

ThVIII А3.1 40 20 –

LV А3.1 60 – 1,0 10
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кулярна фіксація є малотравматичним та достатньо 

безпечним методом остеосинтезу хребта, що дає до-

брий функціональний результат і дозволяє активізу-

вати хворого наступного дня після операції. Вико-

ристання цього методу дозволяє виконати корекцію 

кіфотичної деформації (середня величина корекції 

5°). Використання цього методу забезпечує стабіль-

ний остеосинтез (середня втрата корекції 0,7°) і за-

безпечує зрощення хребця за рахунок ендоостальної 

регенерації та заднього сподилодезу за рахунок ар-

тродезу (рис. 15).

Порівняльний аналіз консервативного 

й хірургічного лікування із використанням

короткої транспедикулярної фіксації

При порівнянні групи хворих, у яких використо-

вувався консервативний метод лікування, і групи хво-

рих із застосуванням хірургічного методу з викорис-

танням короткої транспедикулярної фіксації перш за 

все потрібно звернути увагу на об’єкт дослідження, 

а саме на морфологію ушкодження. Більшість хво-

рих (5), які отримували консервативне лікування, 

мали неповний вибуховий перелом типу А3.1. У гру-

пі хворих, у яких використовувалась коротка задня 

транспедикулярна фіксація, всі хворі (100 %) мали 

неповний вибуховий перелом (А3.1) та неповний ви-

буховий перелом з розколюванням (А3.2). Усі хво-

рі двох груп мали неускладнені ушкодження хребта. 

Таким чином, при порівняльному аналізі критеріями 

включення були хворі з неповним вибуховим перело-

мом тіла хребця типу А3.1 без неврологічної симпто-

матики, зі збереженими задніми відділами хребта та 

коренями дуг, без стенозу або зі стенозом хребтового 

каналу близько 20 %. 

Як ми бачимо, після консервативного лікування у 

жодного хворого не було й не виникло в процесі ліку-

вання неврологічної симптоматики, а навпаки, після 

лікування спостерігалось зменшення больового син-

дрому, відновлення функції хребта. При використанні 

хірургічного лікування із застосуванням задньої транс-

педикулярної фіксації функціональний результат був 

більш позитивний. Інтенсивність больового синдрому 

значно зменшувалась після хірургічного лікування, 

хворі починали пересуватись наступного дня. Через 

два тижні хворі могли повернутися до праці. Післяопе-

раційний період не потребував жорсткої фіксації тулу-

ба ортезом.

Рисунок 14. Показники сагітального балансу хреб-
та: а) хвора через 2 роки після травми, рентгено-
графія після зняття конструкції, SVA — 1,5 см, PI–
LL — 15°; б) хвора через 6 місяців після операції, 
SVA — 1,0 см, PI–LL — 10°; в) хворий через 2 роки 

після операції, SVA — 1,2 см, PI–LL — 10°

а б в

Рисунок 15. Рентгенограми хворого, який отримував лікування із застосуванням шестигвинтової 
транспедикулярної фіксації: а) після травми; б) після операції; в) через 1 рік після операції

б ва
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Найбільш важливою ознакою, що відрізняє обидві 

групи, є величина кіфотичної деформації після про-

веденого лікування. Так, середня величина кіфотичної 

деформації після хірургічного лікування становила 5°, 

а після консервативного лікування — 12,25° (рис. 16). 

При використанні консервативного лікування 

функціональний стан хребта — величина кіфотич-

ної деформації після лікування збільшувалась з 8° до 

12,25°. Таким чином, зрощення хребця відбувалось в 

положенні кіфотичної деформації. Віддалені результа-

ти більше 1 року ми не спостерігали. 

Висновки
Аналіз двох методів лікування дозволяє зробити 

вис новки, що консервативне лікування є методом ви-

бору в лікуванні вибухових переломів типу А3.1 без 

неврологічної симптоматики, без стенозу хребтового 

каналу (можливий стеноз до 10 %) і без ушкодження 

заднього лігаментозного комплексу. 

Метод заднього спондилодезу із використанням 

короткої транспедикулярної фіксації є методом ви-

бору в лікуванні неповного вибухового перелому типу 

А3.1 та неповного вибухового перелому з розколю-

ванням типу А3.2, без неврологічної симптоматики, з 

цілими коренями дуг хребців і ступенем фрагментації 

тіла хребця до 50 % від його загальної площі. Вико-

ристання короткої шестигвинтової фіксації забезпе-

чує неповну корекцію деформації (до 5°), стабільний 

остеосинтез з ендоостальним зрощенням тіла хреб-

ця з мінімальною втратою корекції. Задня коротка 

транспедикулярна фіксація є достатньо безпечним та 

ефективним методом лікування. Порівнюючи кон-

сервативний і хірургічний методи лікування, можна 

зробити висновок, що обидва методи забезпечують 

задовільний клінічний результат протягом 1 року 

після травми. Рентгенологічний результат більш по-

зитивний при хірургічному лікуванні, що надає цьому 

методу більше переваг. 

Конф                                                                                               лікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Результаты лечения неосложненных неполных взрывных переломов тел позвонков
грудного и поясничного отдела позвоночника

Резюме. Под воздей ствием высокоэнергетического осевого 

сжатия образуется многооскольчатый  (взрывной ) перелом 

тела позвоночника, характеризующийся проникновением 

костных фрагментов в позвоночный  канал или параверте-

бральные ткани. Цель: проанализировать результаты лечения 

пациентов со взрывными переломами грудного и пояснично-

го отделов позвоночника с использованием консервативной  

терапии и хирургического метода задней  короткой  

Рисунок 16. Порівняння результатів 
консервативного й хірургічного лікування
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транспедикулярной  фиксации. Материалы и методы. Про-

веден ретроспективный  анализ результатов лечения 22 боль-

ных с неполным взрывным переломом типа А3.1 и неполным 

взрывным переломом с раскалыванием типа А3.2 грудного 

и поясничного отделов позвоночника без неврологической  

симптоматики. Пациентов разделили на две группы: А (кон-

сервативное лечение) и Б (хирургический  метод, короткая 

задняя транспедикулярная фиксация). Оценивали интенсив-

ность болевого синдрома, величину кифотической  деформа-

ции, степень компрессии тела позвонка и стеноза позвоноч-

ного канала, показатели сагиттального баланса. Результаты. 
Консервативная терапия показана в лечении пациентов со 

взрывными переломами типа А3.1 без неврологической  сим-

птоматики, стеноза позвоночного канала (или до 10 %) и 

повреждения заднего лигаментозного комплекса. Метод за-

днего спондилодеза (короткая транспедикулярная фиксация) 

рекомендован для лечения неполных взрывных переломов 

типа А3.1 и А3.2 без неврологической  симптоматики, с це-

лыми корнями дуг позвонков и степенью фрагментации тела 

позвонка до 50 % от его общей  площади. Короткая шестивин-

товая фиксация обеспечивает коррекцию деформации до 5°, 

минимальную ее потерю и стабильный  остеосинтез. Выводы. 
Консервативный  и хирургический  методы лечения гаранти-

руют удовлетворительный  клинический  результат, но анализ 

рентгенограмм показал преимущество хирургического вме-

шательства. 

Ключевые слова: взрывной  перелом тела позвонка; задняя 

транспедикулярная фиксация; спондилодез; ортез
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The results of treatment of uncomplicated incomplete burst fractures
of thoracic and lumbar spine

Abstract. Multifragmentary (burst) fracture can occur in case of 

spine trauma under the influence of high-energy axial compression 

with penetration of bone fragments into spine canal and paraver-

tebral tissues. Objective: to analyze treatment outcomes in patients 

with burst thoracic and lumbar spine fractures who were treated 

by conservative therapy and surgery with short-segment posterior 

transpedicular fixation. Materials and methods. We performed a 

retrospective analysis of treatment outcomes in 22 patients with in-

complete burst fractures type A3.1 and incomplete burst split frac-

tures type 3.2 of thoracic and lumbar spine without neurological 

symptoms. Patients were divided into two groups: group A (con-

servative treatment) and group B (surgical treatment with short-

segment transpedicular fixation). We made an assessment of pain 

severity, value of kyphotic deformity, compression degree, spine 

stenosis and indexes of sagital balance. Results. Conservative treat-

ment is indicated for patients with burst fractures type A3.1 without 

neurological symptoms, spine stenosis (up to 10 %) and posterior 

ligament damage. Method of posterior fusion with short-segment 

transpedicular fixation can be recommended for the treatment of 

incomplete burst fractures type A3.1 and A3.2 without neurological 

symptoms, with preserved pedicles and fragmentation of vertebrae 

up to 50 % of its square. Short six screw fixation can provide incom-

plete deformity correction (to 5 %), stable fixation with minimal 

loss of correction. Conclusions. Conservative and surgical methods 

of treatment can provide satisfactory clinical results, but X-ray 

analysis showed advantages of surgical treatment.

Keywords: burst fracture of the vertebral body; posterior transpe-

dicular fixation; spinal fusion; orthosis
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Застосування багатокомпонентного  
гіперосмолярного первинного об’єму

заповнення оксигенатора
при операціях на серці

в умовах штучного кровообігу

Резюме. Актуальність. Штучний кровообіг (ШК) справляє істотний вплив на організм пацієнтів. Пер-

шим потенційним фактором, здатним негативно впливати на функції органів і тканин під час перфузії, 

є п ервинний об’єм заповнення (ПОЗ) оксигенатора. Навіть при сучасному розвитку перфузіологічного 

забезпечення немає єдиного протоколу щодо того, які розчини і в якому співвідношенні необхідно викорис-

товувати в програмі первинного заповнення оксигенатора. Тому питання пошуку розчинів для заповнення 

контура оксигенатора дуже важливе для уникнення факторів, що спричиняють ускладнення після ШК. 

Матеріали та методи. На базі хі рургічного центру ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної 

та клінічної медицини» ДУС був застосований багатокомпонентний гіперосмолярний ПОЗ у 90 пацієнтів 

під час кардіохірургічних операцій в умовах штучного кровообігу. Чоловіків було 69 (76,6 %), жінок — 21 

(23,4 %), вік пацієнтів — від 37 до 81 року, у середньому 65,0 ± 2,5 року. Вага пацієнтів — від 55 до 115 кг, 

у середньому 86,40 ± 5,85 кг. За функціональним класом (ФК) за NYHA пацієнти розподілилися таким 

чином: II ФК — 79 (87,7 %), III ФК — 11 (12,3 %). У 73 пацієнт ів операції виконані на фібриляції шлу-

ночків (група 1), у 17 пацієнтів операції виконані з використанням кардіоплегічного розчину кустодіол 

(група 2). При виборі розчинів для ПОЗ оксигенатора використовували комплексний підхід. Базовим роз-

чином був препарат волютенз, основою якого є 4% модифікований желатин, іншими гіперосмолярними 

розчинами первинного об’єму заповнення оксигенатора були реосорбiлакт і маніт 15%, для корекції по-

рушень кислотно-лужного балансу застосовували розчин сода-буфер 4,2%. Для внутрішньовенної інфузії 

під час операції використовували Рінгера малат ізотонічний, який як носій резервної лужності містить 

ацетат і малат. Сумарний об’єм розчинів у перфузаті становив 1600–1200 мл. Сумарна осмолярність 

розчинів у перфузаті — 817,4 мосмоль у 1600 мл, що становило 510,9 мосмоль/л. Результати. Відзна-

чений позитивний результат при використанні багатокомпонентного гіперосмолярного ПОЗ. Вивчення 

газотранспортної функції крові відображає поточні метаболічні потреби організму. При оцінці кисне-

вотранспортної функції системи кровообігу було виявлено, що на передперфузійному етапі (за 10 хв до 

початку ШК) відзначався нормальний рівень доставки кисню — 571,70 ± 30,35 мл/(хв • м2) (р < 0,001), 

але рівень його споживання був дещо знижений — 74,20 ± 6,32 мл/(хв • м2) (p < 0,001) за рахунок вазоди-

латаційного ефекту севофлюрану й зменшення загального периферичного опору, зниження інтенсивності 

загального метаболізму через анестезію і спонтанне охолодження пацієнтів на операційному столі. На 

10-й хвилині штучного кровообігу індекс доставки кисню (IDO
2
) знизився до 336,5 ± 24,03 мл/(хв • м2), 

це пов’язано зі зменшенням вмісту кисню в артеріальній крові, що відбувається через зниження гемо-

глобіну до 84,8 ± 8,6 г/л унаслідок гемодилюції. Індекс споживання кисню (IVO
2
) на цьому етапі досягав 

23,85 ± 3,79 мл/(хв • м2) за рахунок зниження метаболізму при температурі тіла хворого 32,6 ± 0,4 °С. 
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Вступ
Штучний кровообіг (ШК) справляє істотний вплив 

на організм пацієнтів. Першим потенційним факто-

ром, здатним негативно впливати на функції органів і 

тканин під час перфузії, є первинний об’єм заповнен-

ня (ПОЗ) оксигенатора. Однією з найважливіших про-

блем сучасної кардіохірургії залишається використан-

ня тих чи інших розчинів у складі ПОЗ. Навіть при 

сучасному розвитку перфузійного забезпечення немає 

єдиного протоколу щодо того, які розчини — колоїдні 

або кристалоїдні — і в якому співвідношенні необхідно 

використовувати в програмі первинного заповнення 

оксигенатора. Інфузійна терапія під час штучного кро-

вообігу може дати оптимальний ефект лише тоді, коли 

є чітке уявлення, з якою метою застосовується той чи 

інший розчин і який його механізм дії [1].

Стратегія інфузійної терапії (об’єм, що вводиться, 

і тип рідини), що використовується в пацієнтів, яким 

проводяться кардіохірургічні операції, змінювалася з 

роками [2]. Проблеми безпеки, пов’язані з викорис-

танням синтетичних колоїдних розчинів у пацієнтів 

у кардіохірургії, зокрема крохмалю [3], привели до 

збільшення використання кристалоїдних розчинів [4]. 

У клінічній практиці використовуються як ацетатно-

буферні, так і лактатно-буферні кристалоїди. Порів-

няльні дослідження інфузійних середовищ показали, 

що застосування ацетатно-буферних розчинів криста-

лоїдів приводять до кращої гемодинамічної стабілі-

зації, ніж 0,9% фізіологічний розчин, у пацієнтів, які 

піддаються серйозним хірургічним втручанням [5, 6]. 

Збалансований розчин Рінгера з ацетатним буфером не 

відрізняється значно від розчину Рінгера з лактатним 

буфером щодо післяопераційної гемодинамічної ста-

більності й не впливає на обсяг інотропної підтримки в 

пацієнтів, які перенесли планову операцію на серці [7].

Загальноприйнята думка, що при проведенні штуч-

ного кровообігу слід керуватися концепцією керованої 

гемодилюції — комплексом прийомів, спрямованих на 

створення дозованого розведення крові в певний пе-

ріод часу, при цьому відбувається зниження в’язкості 

крові, зберігається тканинна перфузія, і в результаті 

під час операції має місце менше зниження абсолютної 

кількості еритроцитів.

Багато досліджень присвячено гемодилюції при 

ШК з огляду на ступінь гематокриту й результати 

після відкритої операції на серці. Прийнятний гема-

токрит під час ШК у сучасних публікаціях варіює в 

проміжку 20–25 % залежно від клініки, віку пацієнта, 

супутніх захворювань і температурного режиму пер-

фузії [8]. Помірна анемія з таким діапазоном гемато-

криту зазвичай добре переноситься більшістю кардіо-

хірургічних пацієнтів, але аналіз великих баз даних 

демонструє, що як надмірна гемодилюція, так і гемо-

трансфузія збільшують ризик побічних ефектів [9]. До 

негативних наслідків такої ситуації відносять: значне 

зниження колоїдно-онкотичного тиску (КОТ), зміну 

осмолярності крові і, як наслідок, збільшення тканин-

ного набряку. Мінімальний гематокрит при ШК так 

само може асоціюватися з післяопераційною нирко-

вою дисфункцією [10].

При цьому гемотрансфузія під час ШК для запо-

бігання пошкоджуючому ефекту гемодилюції пара-

доксально статистично значимо збільшує ризик зрос-

тання креатиніну й ниркової недостатності [10]. Ці 

результати показують, що виражена гемодилюція може 

скомпрометувати доставку кисню (DO
2
) на тканинно-

му рівні, що підсилює анаеробний обмін і накопичен-

ня недоокислених продуктів обміну, після нормалізації 

мікроциркуляції ці продукти потрапляють у кровотік, 

що призводить до виснаження буферних систем орга-

нізму і згодом — до порушення кислотно-основного 

стану (КОС) організму [11].

Гемотрансфузія в цьому випадку не покращує і на-

віть може погіршити ішемічне пошкодження [12]. Од-

ним із факторів гіпокоагуляції вважають гемодилюцію, 

тобто зниження концентрації факторів згортання, 

компонентів, що визначають протизсідальні механіз-

ми, білків системи фібринолізу й формених елементів 

крові за рахунок простого розведення. З іншого боку, 

автори деяких робіт вважають, що причиною цих кро-

вотеч є не просте розведення, а виснаження запасу 

прокоагулянтних чинників через сильну вихідну акти-

вацію коагуляції, як, наприклад, в разі дисемінованого 

внутрішньосудинного згортання [8].

У той же час при виборі розчинів для заповнення 

контура оксигенатора дуже важливо враховувати їх по-

Після виконання основного етапу операції і зігрівання пацієнта IDO
2
 був 348,60 ± 18,02 мл/(хв • м2), IVO

2
 

збільшився до 101,90 ± 13,04 мл/(хв • м2) при температурі 36,8 ± 0,2 °С. Через 30 хв після ШК крово-

обігу показник гемоглобіну становив 96,7 ± 9,9 г/л, IDO
2
 — 478,70 ± 29,12 мл/(хв • м2), що відповідає 

рівню нормальних показників. Індекс екстракції кисню в нашому дослідженні відповідав етапам опера-

ції, температурному статусу і наприкінці операції — фізіологічній нормі. При використанні багато-

компонентного гіперосмолярного первинного об’єму заповнення оксигенатора середній перфузійний тиск 

становить 68,4 ± 5,7 мм рт.ст., не спостерігається різкого коливання тиску. Відносний гідробаланс 

після ШК для операцій, виконаних на фібриляції серця, і для операції, виконаних на кустодіолі, становив 

+2,7 ± 1,1 мл/кг і +5,1 ± 2,4 мл/кг відповідно, що свідчить про відсутність волемічного навантаження 

після ШК. Висновки. Використання багатокомпонентного гіперосмолярного ПОЗ, спрямоване на запо-

бігання набряку тканин з початком штучного кровообігу, синдрому капілярного витоку, сприяє більш 

фізіологічній корекції електролітів і кислотно-лужного стану, дозволяє знизити обсяг волемічного на-

вантаження в періопераційному періоді на тлі стабільних показників центральної гемодинаміки.

Ключові слова: штучний кровообіг; багатокомпонентний гіперосмолярний первинний об’єм заповнен-

ня; оксигенатор; доставка кисню; споживання кисню
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тенційний вплив на осмотичну концентрацію — сумар-

ну концентрацію всіх розчинених частинок, що може 

виражатися як осмолярність (осмолу на літр розчину) 

або як осмоляльность (осмолу на кілограм розчинни-

ка). Осмотична концентрація, визначаючи рух води 

між рідинними секторами, істотно впливає на тканин-

ну перфузію та функціональний стан клітини і побіч-

но — на результат хірургічного лікування [1]. Відомо, 

що одним із факторів, що визначають внутрішньосу-

динний об’єм, є дія різноспрямованих сил: гідроста-

тичного й колоїдно-осмотичного тиску внутрішньосу-

динної і позасудинної рідини. Колоїдно-осмотичним, 

або онкотичним, тиском є частина осмотичного тис-

ку, що створюється нефільтрованими через капілярну 

стінку колоїдними молекулами. Терміном «колоїд» 

позначають великі гелеутворюючі молекули з молеку-

лярною масою понад 10 000 Да. Так, 80 % КОТ плазми 

створюється альбуміном, до 16–18 % КОТ — глобулі-

нами і 2 % — білками системи згортання крові [13]. До-

казом цього положення служить низька кореляція між 

виміряним КОТ і загальним білком плазми. Підтримка 

КОТ під час перфузії є невід’ємною частиною адекват-

ної перфузії.

Існує велика кількість робіт, присвячених викорис-

танню гемодилюції при кардіохірургічних втручаннях 

в умовах ШК, однак єдиної думки щодо вибору опти-

мального розчину для заповнення контурів апарата 

ШК на сьогодні не вироблено [14]. Ця проблема ак-

туальна в пацієнтів із серцевою недостатністю II–III 

функціонального класу (ФК) із явищами гіпергідра-

тації, що посилюється під час проведення перфузії. 

Перспективним напрямком інтенсивної терапії в даної 

категорії хворих є використання перфузату з високою 

осмолярністю [14]. Використовувалися різні типи роз-

чинів (синтетичні колоїди, кристалоїди, гіпертонічні 

розчини на основі NaCl, маніту) для заповнення кон-

тура апарата ШК і для інфузії під час кардіохірургічних 

операцій [14–17]. Проведено дослідження впливу пер-

фузату різної осмолярності на функціональний стан 

формених елементів під час ШК при реваскуляризації 

міокарда [14]. Вивчено динаміку вмісту позасудинної 

води в легенях у пацієнтів із хронічною серцевою недо-

статністю II–III функціонального класу, оперованих з 

приводу ішемічної хвороби серця (ІХС) в умовах штуч-

ного кровообігу, в найближчому післяопераційному 

періоді залежно від застосовуваного складу перфузату 

[14]. Доведено, що застосування високоосмолярного 

перфузату на основі гідроксіетилкрохмалю й маніту за-

безпечує більш стійке функціонування кисневотранс-

портної функції системи кровообігу на етапах операції 

і в найближчому післяопераційному періоді у хворих 

на ІХС [14].

Отже, можна сформулювати основні вимоги до 

перфузату (первинного об’єму заповнення):

— забезпечення помірної гемодилюції без надмір-

ного волемічного навантаження; 

— дотримання балансу електролітів і кислотно-

лужного стану; 

— уникнення зниження колоїдно-онкотичного 

тиску плазми крові (зміна градієнта КОТ/гідростатич-

ного тиску є основним механізмом переміщення ріди-

ни через мембрану клітини); 

— розчини, що застосовуються в первинному 

об’ємі заповнення оксигенатора, повинні мінімізува-

ти травмування формених елементів крові або сприяти 

його зниженню; 

— забезпечення сталого функціонування киснево-

транспортної функції крові;

— мінімальний вплив на систему гемостазу.

Мета дослідження: підвищити ефективність штуч-

ного кровообігу при кардіохірургічних операціях шля-

хом застосування багатокомпонентного гіперосмо-

лярного первинного об’єму заповнення оксигенатора, 

вивчення його ефективності й безпечності.

Матеріали та методи
На базі хірургічного центру ДНУ «Науково-прак-

тичний центр профілактичної та клінічної медицини» 

ДУС був застосований багатокомпонентний гіперос-

молярний ПОЗ у 90 пацієнтів під час кардіохірургічних 

операцій в умовах штучного кровообігу. Чоловіків було 

69 (76,6 %), жінок — 21 (23,4 %), вік — від 37 до 81 року, 

у середньому 65,0 ± 2,5 року. Вага пацієнтів — від 55 до 

115 кг, у середньому 86,4 ± 5,85 кг. За функціональним 

класом за NYHA пацієнти розподілилися таким чином: 

II ФК — 79 (87,7 %), III ФК — 11 (12,3 %). Аортокоро-

нарне шунтування було виконано на фібриляції шлу-

ночків (n = 73 (81,1 %)), інша частина операцій (проте-

зу вання мітрального, аортального клапанів) виконана 

з використанням кустодіолу (n = 17 (18,9 %)). Трива-

лість штучного кровообігу становила 92,65 ± 10,16 хв. 

У групі з використанням кустодіо лу середній час пе-

ретискання аорти становив 75,8 ± 11,8 хв. Перфузія 

проводилася за допомогою мембранного оксигена-

тора в режимі непульсуючого кровотоку з первинним 

об’ємом заповнення 1,3–1,6 л для досягнення помірної 

гемодилюції (гематокрит (Ht) становив 25 ± 2 г/л). Ці-

льові показники кровотоку й середнього перфузійного 

тиску становили 2,5 л/(хв • м2) і 60–80 мм рт.ст. відпо-

відно. Штучний кровообіг проводився в умовах помір-

ної гіпотермії (32–33 °С). Середня тривалість перфузії 

становила 90 ± 20 хв.

Для обстеження хворих застосували лабораторні 

(гемоглобін (Нb), Нt, SpO
2
, рН, рСО

2
, НСО

3

–, ВЕ, рі-

вень гемолізу, К+, Na+), розрахункові (осмолярність 

плазми й перфузату, передбачуваний рівень гемоди-

люції) та інструментальні (артеріальний тиск, цен-

тральний венозний тиск, середній перфузійний тиск) 

методи дослідження. Статистична обробка даних була 

проведена за допомогою програми MedStat.

На основі аналізу сучасної вітчизняної і зарубіжної 

медичної літератури з даної проблеми й узагальнен-

ня власного досвіду розроблено протокол заповнення 

оксигенатора. Для досягнення максимального ефекту 

гемодилюції (зниження ступеня травматизації форме-

них елементів крові, покращання мікроциркуляції) по-

трібен найбільш ретельний підбір складу перфузійного 

середовища й режиму волемічного навантаження.

При проведенні розрахунку первинного об’єму 

заповнення оксигенатора орієнтувалися на вихідні 
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показники гемоглобіну (г/л), що відповідає за газо-

транспортну функцію крові. Розрахунок проводили за 

формулою:

ПОЗ (мл) = ОЦК (мл) • Нbвих/Нbшк – ОЦК (мл),

де ПОЗ — первинний об’єм заповнення оксигенатора; 

ОЦК — об’єм циркулюючої крові; Нbвих — вихідний 

показник гемоглобіну; Нbшк — показник гемоглобіну, 

який ми бажаємо отримати з початком штучного кро-

вообігу [17]. Як відомо, досить постійною величиною 

є показник частки ОЦК щодо маси тіла людини, який 

відповідає 0,07. Тому ОЦК = m • 0,07, де m — маса тіла 

хворого в грамах [17].

Показник же Нt залежить не тільки від кількості 

еритроцитів в одиниці об’єму, але й від обсягу самих 

еритроцитів і фізичних властивостей середовища, у 

якому вони зависли, його величина при однакових 

цифрах гемоглобіну може варіювати [17]. 

При виборі розчинів використовували комплекс-

ний підхід: усі інфузійні розчини розподілили на ба-

зисні, які використовуються для підтримки водно- 

електролітної рівноваги в пацієнтів протягом тривалого 

часу, і коригуючі, призначені для корекції виражених 

порушень водно-електролітного й кислотно-лужного 

балансу. На роль базисного розчину для первинного 

об’єму заповнення оксигенатора 0,9% розчин NaCl 

підходить найменше, бо містить тільки два іони, Na+ і 

Cl–, у кількостях, що значно перевищують фізіологічні 

значення, це може призвести до розвитку гіпонатріємії 

і гіперхлоремії з подальшим розвитком гіперхлореміч-

ного метаболічного ацидозу [18], одним із симптомів 

такого ацидозу є порушення функції нирок. Знижен-

ня діурезу пов’язують із хлорид-індукованою нирко-

вою вазоконстрикцією, проявом пошкодження нирок 

є зростання маркерів гломерулярного й тубулярного 

ниркового пошкодження. Клінічно гіперхлоремічний 

ацидоз призводить до набряку інтерстицію і створює 

умови для розвитку набряку легенів і периферичних 

тканин, для зниження оксигенації тканин, збільшення 

часу перебування на штучній вентиляції легенів, роз-

витку парезу кишечника й погіршення загоєння піс-

ляопераційної рани, збільшення больового синдрому, 

посилення запалення й ендотеліальної дисфункції, 

поліорганної недостатності [19]. Тому як базисний роз-

чин для внутрішньовенної інфузії під час операції ви-

користовували Рінгера малат ізотонічний, який як но-

сій резервної лужності містить ацетат і малат. До його 

переваг належать: стабілізація кислотно-лужного стану 

за рахунок потенційного надлишку лугів, що дозволяє 

запобігти гіперхлоремії і гіпернатріємії, забезпечення 

мінімальної витрати О
2
 в процесі відстроченої корекції 

метаболічного ацидозу, вміст енергетичних субстратів 

циклу Кребса, дезінтоксикаційна й антиоксидантна 

дія, підвищення біодоступності сукцинату для клі-

тин [19].

Як базовий розчин первинного об’єму заповнення 

оксигенатора використовували препарат волютенз, 

основою якого є 4% модифікований желатин (МЖ), 

що елімінується з організму не тільки за допомогою 

клубочкової фільтрації (від 90 до 95 % перелитого роз-

чину) без небезпеки розвитку осмотичного нефрозу, 

але й кишечником (від 5 до 10 % перелитого розчину). 

Понад 60 % введеного в судинне русло 4% МЖ виво-

диться із сечею в першу добу. Фракції препарату, що 

безпосередньо не виводяться нирками, розкладаються 

шляхом протеолізису протягом 24–48 годин. Цей про-

цес настільки ефективний, що явищ кумуляції не від-

бувається навіть при нирковій недостатності, хоча доза 

препарату при цьому повинна бути знижена. Саме дані 

особливості метаболізму 4% розчину МЖ є вирішаль-

ними щодо практично повної відсутності анафілак-

тичних реакцій у хворих. Колоїдно-осмотичний тиск 

4% розчину МЖ еквівалентний людському альбуміну, 

що не сприяє дегідратації інтерстиціального простору. 

Волемічний ефект 4% розчину МЖ становить 100 %, а 

тривалість терапевтичної дії — до 4 годин, що обумов-

лює ефективне збільшення серцевого викиду й призво-

дить до істотного покращання постачання тканин кис-

нем. Терапевтична широта дії становить до 200 мл/кг 

маси тіла на добу, що вигідно відрізняє 4% розчин МЖ 

від колоїдних розчинів інших груп [18]. До числа пози-

тивних властивостей препарату можна так само відне-

сти відсутність негативного впливу на гемостаз навіть 

при великих обсягах інфузії і можливість застосування 

на тлі триваючої кровотечі, при коагулопатії спожи-

вання й тромбоцитопенії [18]. Для ПОЗ оксигенатора 

використовували волютенз у дозі 1000–800 мл.

Як базовий гіперосмолярний розчин первинно-

го об’єму заповнення оксигенатора використовували 

реосорбiлакт (891 мосмоль/л), що містить сорбітол, 

натрію лактат, натрію хлорид, кальцію хлорид, ка-

лію хлорид, магнію хлориду гексагідрат. Після інфу-

зії гіперосмолярного розчину реосорбілакту виникає 

осмотичний градієнт і відбувається переміщення води 

з інтерстиціального простору у внутрішньосудинний. 

Через деякий час, коли гіперосмолярний розчин рів-

номірно розподілиться між внутрішньосудинним і ін-

терстиціальним простором, підвищення осмолярності 

інтерстиціальної рідини провокує переміщення води 

з внутрішньоклітинного простору в інтерстицій. Рео-

сорбілакт зменшує агрегаційну здатність тромбоцитів, 

в’язкість плазми і чинить гемодилюційну дію, у зв’язку 

з чим може бути використаний не тільки для покра-

щання реологічних властивостей крові, але і з метою 

профілактики мікротромбоутворення, що позитивно 

позначається на перебігу постперфузійного періоду. 

Для ПОЗ оксигенатора використовували реосорбiлакт 

у дозі 200 мл. У цілому інфузія гіперосмолярного роз-

чину реосорбiлакту буде приводити до збільшення 

об’єму позаклітинної рідини.

Тому як другий гіперосмолярний розчин первин-

ного об’єму заповнення оксигенатора використову-

вали маніт 15% розчин (823 мосмоль/л). Він підвищує 

осмотичний тиск плазми, сприяє переходу рідини з 

тканин у судинне русло, збільшує ОЦК. Фільтрується 

нирками без подальшої канальцевої реабсорбції, під-

вищує осмотичний тиск у канальцях і перешкоджає 

реабсорбції води, що призводить до утримування води 

в канальцях і збільшення об’єму сечі. Одночасно зна-

чно зростає натрійурез без істотного збільшення калій-
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урезу. Діуретичний ефект тим вище, чим більше доза. 

Приблизно 80 % уведеної дози виявляється в сечі про-

тягом 3 ч. Для ПОЗ оксигенатора використовували ма-

ніт 15% розчин у дозі 200–100 мл. 

Для корекції порушень водно-електролітного й 

кислотно-лужного балансу первинний об’єм запов-

нення оксигенатора був доповнений розчином сода- 

буфер (1000 мосмоль/л). Особливістю цього препарату 

є те, що рН становить 7,3–7,4, це досягається за раху-

нок того, що розчин бікарбонату в тій же концентрації, 

що й у звичайному розчині натрію бікарбонату, забуфе-

рований вуглекислотою до фізіологічної константи рН. 

У ПОЗ оксигенатора здійснюється його профілактичне 

введення, повторне введення проводиться до моменту 

зігрівання пацієнта з урахуванням показників кислот-

но-основного стану. Дозу 4,2% натрію бікарбонату роз-

раховували за формулою:

NaHCO
3
 4% (мл) = 0,6 • (–BE) • m (кг),

де мл — обсяг розчину соди, який застосовується для 

корекції; m — маса тіла; ВЕ — дефіцит буферних основ 

крові (ммоль/л).

Розрахункова осмолярність первинного об’єму за-

повнення оксигенатора залежно від кількості викорис-

таного розчину показана в табл. 1.

Сумарний об’єм розчинів у перфузаті становив 

1600–1200 мл. Сумарна осмолярність розчину для по-

чаткового заповнення перфузатора була 817,4 мосмоль 

у 1600 мл, що становило 510,9 мосмоль/л. За рахунок 

наявності в складі рідини модифікованого желатину 

(волютенз) розчин має не тільки осмотичний, але і ко-

лоїдно-осмотичний тиск. Принциповою відмінністю 

Таблиця 1. Склад стандартизованого початкового 
об’єму заповнення оксигенатора

Речовина
Обсяг у перфузаті 

й осмолярність

Волютенз, 
273 мосмоль/л

1000–800 мл — 273–218 мосмоль

Реосорбілакт, 
891 мосмоль/л

200 мл — 180 мосмоль

Маніт 15%, 
823 мосмоль/л

200–100 мл — 164,4–82,2 мосмоль

Сода-буфер, 
1000 мосмоль/л

200–100 мл — 200–100 мосмоль

Таблиця 2. Динаміка гематологічних показників, рівня електролітів, КОС, осмолярності плазми
на різних етапах операції і перфузії (М ± σ), n = 90

Показники

Середнє арифметичне значення показників ± SD
Рівень 

значущості 
відмінності, 

p

До ШК
(за 10 хв 

до початку ШК)

10 хв ШК
(етап 

охолодження)

60 хв ШК
(етап 

зігрівання)

Після ШК
(через 30 хв 

після ШК)

Етапи дослідження I II III IV

Нb 131,4 ± 10,3II, III, IV 84,8 ± 8,6I, IV 82,7 ± 20,7I, IV 96,7 ± 9,9I, II, III < 0,001

Еритроцити 4,58 ± 0,43II, III, IV 2,96 ± 0,31 I, IV 2,97 ± 0,42I, IV 3,24 ± 0,33I, II, III < 0,001

Нt 40,2 ± 3,9II, III, IV 25,0 ± 3,1I 24,7 ± 4,3I 27,7 ± 3,0I < 0,001

Гемоліз 0,17 ± 0,10III, IV 0,22 ± 0,11 III, IV 0,39 ± 0,18I, II 0,50 ± 0,15I, II < 0,001

К+, ммоль/л 3,33 ± 0,95II, III, IV 3,95 ± 0,74 I, III, IV 4,20 ± 0,59I, II 5,10 ± 0,64I, II < 0,001

Na+, ммоль/л 134,48 ± 3,31II, III, IV 143,00 ± 2,48I, III, IV 139,17 ± 3,22I, II 138,29 ± 2,14I, II < 0,001

Глюкоза, ммоль/л 5,9 ± 1,4III, IV 6,1 ± 1,9IV 6,9 ± 2,3I, IV 7,2 ± 1,1I, II < 0,001

Осмолярність, мосм/л 278,97 ± 11,00II, III, IV 331,39 ± 8,68I 294,78 ± 2,91I 293,64 ± 2,87I < 0,001

рН 7,350 ± 0,006III, IV 7,390 ± 0,009IV 7,420 ± 0,012I, IV 7,320 ± 0,004I < 0,001

рСО
2
, мм рт.ст. 45,10 ± 1,11III, IV 44,90 ± 1,14III 33,00 ± 1,15I, II, IV 49,50 ± 1,18I, III < 0,001

НСО
3

–, ммоль/л 24,5 ± 1,12III 25,90 ± 1,16III 23,05 ± 1,17I, II, IV 25,70 ± 1,18 III < 0,001

ВЕ, ммоль/л –1,05 ± 0,32 0,10 ± 0,02 –1,40 ± 0,22 –0,95 ± 0,12 > 0,05

Примітки: при проведенні порівняння використано критерій повторних вимірювань Фрідмана (постеріорні 
порівняння проводилися за критерієм Conover): I — відмінність від показників до ШК статистично значуща 
(p < 0,05, критерій Крускала — Уолліса); II — відмінність від показників 10 хв ШК значуща (p < 0,05); III — від-
мінність від показників 60 хв ШК (зігрівання) статистично значуща; IV — відмінність від показників після ШК 
статистично значуща (p < 0,05).

створеного нами перфузійного розчину є також наяв-

ність багатоатомного спирту сорбітолу (реосорбілакт).

Розрахунок осмолярності крові здійснюється за 

формулою:

1,86 • натрій (ммоль/л) + глюкоза (ммоль/л) +

+ сечовина (ммоль/л) + 9 [20].

Досліджували кисневий транспорт (SaO
2
, SvO

2
, 

PaO
2
, PvO

2
, CaO

2
, CvO

2
, DO

2
, споживання кисню (VO

2
), 

коефіцієнт екстракції кисню, індекс екстракції кисню 

(O
2
EI)) у динаміці проведення ШК [20].

Результати та обговорення
В усіх випадках відзначений позитивний результат 

при використанні багатокомпонентного гіперосмо-

лярного ПОЗ. Зміни в стані крові пацієнтів при прове-

денні штучного кровообігу й використанні гіперосмо-

лярного первинного об’єму заповнення оксигенатора 

подані в табл. 2.
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При використанні гіперосмолярних розчинів осмо-

лярність після початку ШК підвищувалася й відріз-

нялася від вихідної (p < 0,05) у досліджувані періоди 

на 18,8; 5,7 і 5,2 % відповідно. Максимальний рівень 

осмолярності під час ШК становив 331,39 ± 8,68 на 

етапі початку ШК, коли відбувалося змішування гіпе-

росмолярного перфузату з кров’ю хворого (середня ве-

личина = осмолярність об’єму циркулюючої плазми + 

осмолярність ПОЗ у літрі).

Показники газотранспортної функції крові відо-

бражають поточні метаболічні потреби організму 

(табл. 3). У нормальних умовах DO
2
 значно переви-

щує споживання кисню клітинами, тому лише частина 

кисню, пов’язаного з гемоглобіном, доставляється до 

мікроциркуляторного русла, переходить у клітини й 

використовується для тканинного дихання. Більша ж 

частина кисню залишається зв’язаною з гемоглобіном 

і повертається з венозною кров’ю назад до легенів. Це 

створює резерв кисню, запас міцності (компенсацій-

ний потенціал), необхідний для задоволення раптово 

зростаючої потреби в кисні. Це досягається за рахунок 

перевищення DO
2
 щодо реальної потреби в ньому клі-

тин організму (в спокої VO
2
 стано вить не більше ніж 

30 % від його доставки). Потреба клітин організму в 

кисні визначається винятково функціональною актив-

ністю клітин: її підвищення призводить до збільшення 

їх потреби в кисні, і навпаки, уповільнення метаболіз-

му супроводжується зниженням споживання кисню. 

При оцінці кисневотранспортної функції сис-

теми кровообігу було виявлено, що на передперфу-

зійному етапі (за 10 хв до початку ШК) відзначався 

нормальний рівень індексу доставки кисню: 571,70 ± 

± 30,35 мл/(хв • м2)  (р < 0,001), але рівень його спо-

живання був дещо знижений: 74,20 ± 6,32 мл/(хв •  м2) 

(p < 0,0 01) (табл. 3) за рахунок вазодилатаційного 

ефекту севофлюрану й зменшення загального пери-

феричного опору, зниження інтенсивності загального 

метаболізму через анестезію і спонтаннe охолодження 

пацієнтів на операційному столі. Температура тіла па-

цієнта до моменту запуску ШК становила 35,5 ± 0,3 °С. 

На 1 0-й хвилині штучного кровообігу IDO
2
 знизився до 

336,50 ± 24,03 мл/(хв • м2), це пов’язано зі зменшен-

ням вмісту кисню в артеріальній крові, що відбувається 

через зниження Hb до 84,8 ± 8,6 г/л унаслідок гемоди-

люції (табл. 2). Критична величина IDO
2
 під час ШК 

вірогідно не встановлена. Деякі дослідники встанови-

ли рівень IDO
2
, нижч е від якого IVO

2
 починає знижува-

тися, як 280–300 мл/(хв • м2) [21]. IVO
2
 на цьому етапі 

досяг 23,85 ± 3,79 мл/(хв • м2   ) за рахунок зниження 

метаболізму при температурі тіла хворого 32,6 ± 0,4 °С. 

Після  виконання основного етапу операції і зігрівання 

пацієнта відбувається закономірне збільшення мета-

болізму і, відповідно, споживання тканинами кисню.

Для запобігання порушенню DO
2
 до ткан ин в 

умовах зниження Нb до 89,7 ± 20,7 г/л збільшували 

об’ємну швидкість перфузії на 10–15 % від розрахун-

кової, IDO
2
 становив 348,60 ± 18,02 мл/(хв • м2), IVO

2
 

збільшив ся до 101,90 ± 13,04 мл/(хв • м2)  при темпе-

ратурі 3 6,8 ± 0,2 °С. Через 30 хв після ШК кровообігу 

Нb становив 96,7 ± 9,9 г/л, IDO
2
 — 478,70 ± 29,12 мл/

(хв • м2), що відповідає рівню нормальних показників. 

Критичний рівень IDO
2
 в анестезованих осіб без ШК 

був визначений на рівні приблизно 330 мл/(хв • м2) 

[21]. IVO
2
 залишався практично стабільним без суттє-

вої динаміки — 108,90 ± 12,23 мл/(хв • м2) при темпе-

ратурі 36,1 ± 0,2 °С, що свідчить про ефективність кис-

невотранспортної функції крові.

Але рівень DO
2
 і VO

2
 не завжди відображає величину 

інтенсивності загального метаболізму, оскільки зале-

жить від стану кровообігу. За розрахунком значень DO
2
 

і VO
2
 ми не можем о судити, як змінюється внутрішнє 

дихання на рівні окремо взятих органів-мішеней. Ра-

зом з тим оцінка дисбалансу між доставкою і потребою 

в O
2
 важлива, оскільки дозволяє на ранньому етапі ви-

явити й оцінити тяжкість глобальної дизоксії. На дис-

баланс між потребою в O
2
 і його доставкою організм 

відповідає запуском низки компенсаторних механіз-

мів, до яких належать підвищення серцевого викиду, 

посилення екстракції O
2
 і перерозподіл кровотоку в ті 

органи й тканини, де потреба в ньому найбільша.

Таблиця 3. Показники кисневотранспортної функції на етапах дослідження (М ± σ)

Показники

Середнє арифметичне значення показників ± SD
Рівень 

значущості 
відмінності, 

p

До ШК
(етап за 10 хв 

до початку ШК)

10 хв ШК
(етап 

охолодження)

60 хв ШК
(етап

зігрівання)

Після ШК
(через 30 хв 

після ШК)

Етапи дослідження I II III IV

РаO2, мм рт.ст. 274,20 ± 32,04II, III, IV 468,90 ± 28,13I, III, IV 370,10 ± 25,33I, II, IV 194,80 ± 10,94I, II, III < 0,001

PvO2, мм рт.ст. 53,4 ± 2,1II 133,20 ± 24,33I, III, IV 81,07 ± 12,76II, IV 49,57 ± 2,87II, III < 0,001

SaO2, % 99,60 ± 0,09II, III 99,90 ± 0,07I, IV 99,40 ± 0,04I, IV 99,50 ± 0,05II, III < 0,001

SvO2, % 76,79 ± 2,07II, III 96,21 ± 0,36I, IV 83,05 ± 1,68I, IV 71,77 ± 1,44II, III < 0,001

IDО2, мл/(хв • м2) 571,70 ± 30,35IV 336,50 ± 24,03I, IV 348,60 ± 18,02I, IV 478,70 ± 29,12I, II, III < 0,001

 IVO2, мл/(хв • м2) 74,20 ± 6,32II, III, IV 23,85 ± 3,79I, III, IV 101,90 ± 13,04I, II 108,90 ± 12,23I, II  < 0,001

O2IЕ, % 21,50 ± 3,17II, IV 3,50 ± 0,37I, III, IV 17,43 ± 2,87II, IV 27,30 ± 2,31I, II < 0,001

Примітки: IDО2 — індекс доставки кисню; IVO2 — індекс споживання кисню; при проведенні порівняння ви-
користано критерій повторних вимірювань Фрідмана (постеріорні порівняння проводилися за критерієм 
Conover): I — відмінність від показників до ШК статистично значуща (p < 0,05); II — відмінність від показників 
10 хв ШК статистично значуща (p < 0,05); III — відмінність від показників 60 хв ШК (зігрівання) статистично 
значуща (p < 0,05); IV — відмінність від показників після ШК статистично значуща (p < 0,05).
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Для того щоб встановити, яка частина принесено-

го кров’ю кисню переходить у тканини, обчислюють 

коефіцієнт утилізації кисню. Споживання O
2
 визна-

чається потребою тканин в активності окисного фос-

форилювання й залежить від виду та функціональної 

активності тканини в даний момент часу. Цей процес 

характеризується за допомогою такого показника, як 

індекс екстракції кисню, який у нашому дослідженні 

відповідав етапам операції, температурному статусу й 

наприкінці операції — фізіологічній нормі (табл. 3).

До розробки багатокомпонентного гіперосмоляр-

ного первинного об’єму заповнення оксигенаторами 

застосовували загальноприйняту на той час методи-

ку, яка полягала у використаннi в складі ПОЗ розчину 

0,9% NаCl як базисного. Це призводило до того, що з 

початком ШК і одномоментної гемодилюції знижува-

лись онкотичний тиск і в’язкість крові, що викликало 

виражене початкове зниження середнього перфузійно-

го тиску аж до критичних цифр (менше від 50 мм рт.ст.) 

навіть при підвищенні об’ємної швидкості перфузії, з 

необхідністю частого використання вазопресорів на 

цьому етапі для підтримки оптимального середнього 

перфузійного тиску. Це була одна з причин, що змуси-

ла нас шукати шляхи вирішення даної проблеми. При 

використанні багатокомпонентного гіперосмолярного 

первинного об’єму заповнення оксигенатора за раху-

нок 4% модифікованого желатину в його складі, з по-

чатком штучного кровообігу після виходу на розрахун-

кову швидкість середній перфузійний тиск становить 

66,4 ± 5,7 мм рт.ст. і не спостерігається різкого коли-

вання тиску.

При оцінці волемічного статусу привертає увагу 

те, що з початком штучного кровообігу значно збіль-

шується темп діурезу (табл. 4) за рахунок гіперосмо-

лярного ПОЗ. У групі 1 темп діурезу під час ШК був 

12,60 ± 4,67  л/кг/год, а в групі 2 — 9,80 ± 5,92 мл/кг/год. 

Більш низький темп діурезу пояснюється більш ви-

раженою гемодилюцією при операціях з використан-

ням кустодіолу, який після кардіоплегії в обсязі 1000–

1200 мл потрапляє в екстракорпоральний контур. Це 

співвідноситься з літературними даними про знижен-

ня темпу діурезу при більш низькому гематокриті [10]. 

Задовільний темп діурезу зберігався в ранньому після-

операційному періоді — 1,80 ± 0,25 мл/кг/год.

Відносний гідробаланс після ШК для операцій, 

виконаних на фібриляції передсердь, і операцій, ви-

конаних на кустодіолі, становив +2,7 ± 1,1 мл/кг і 

+5,1 ± 2,4 мл/кг відповідно, що свідчить про відсут-

ність волемічного навантаження після ШК.

Висновки
1. Використання ба гатокомпонентного гіперосмо-

лярного ПОЗ спрямоване на запобігання тканинному 

набряку з початком штучного кровообігу, синдрому 

капілярного витоку, на більш фізіологічну корекцію 

електролітів і кислотно-лужного стану, зменшення 

кардіохірургічних ускладнень. 

2. За даними проведеного моніторингу було вста-

новлено, що застосування гіперосмолярного первин-

ного об’єму заповнення на основі модифікованого же-

латину, реосорбілакту й маніту дозволяє знизити об’єм 

волемічного навантаження в періопераційному періоді 

на тлі стабільних показників центральної гемодинамі-

ки, що забезпечує адекватне функціонування киснево-

транспортної функції системи кровообігу.

3. Упровадження багатокомпонентного гіперосмо-

лярного ПОЗ дозволяє проводити цілеспрямовану ін-

фузійну терапію під час штучного кровообігу, впливає 

на клінічний ефект як під час операції, так і в ранньо-

му післяопераційному періоді у хворих, оперованих з 

приводу ІХС в умовах ШК з високим функціональним 

класом хронічної серцевої недостатності.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Применение многокомпонентного гиперосмолярного первоначального
объема заполнения оксигенатора при операциях на сердце

в условиях искусственного кровообращения

Резюме. Актуальность. Искусственное кровообращение 

(ИК) оказывает существенное влияние на организм паци-

ентов. Первым потенциальным фактором, способным не-

гативно влиять на функции органов и тканей при перфузии, 

является первичный объем заполнения (ПОЗ) оксигенато-

ра. Даже при современном развитии перфузиологического 

обеспечения нет единого протокола относительно того, ка-

кие растворы и в каком соотношении необходимо исполь-

зовать в программе первичного заполнения оксигенатора. 

Поэтому вопрос поиска растворов для заполнения контура 

оксигенатора очень важен во избежание факторов, вызыва-

ющих осложнения после ИК. Материалы и методы. На базе 

хирургического центра ГНУ «Научно-практический центр 

профилактической и клинической медицины» ГУД был ис-

пользован многокомпонентный гиперосмолярный ПОЗ у 90 

пациентов во время кардиохирургических операций в усло-

виях искусственного кровообращения. Мужчин было 69 

(76,6 %), женщин — 21 (23,4 %) в возрасте от 37 до 81 года, 

в среднем 65,0 ± 2,5 года. Вес пациентов составил от 55 до 

115 кг, в среднем 86,40 ± 5,85 кг. По функциональному клас-

су (ФК) по NYHA пациенты распределились таким образом: 

II ФК — 79 (87,7 %), III ФК — 11 (12,3 %). У 73 пациентов опе-

рации выполнены на фибрилляции желудочков (группа 1), у 

17 пациентов операции выполнены с использованием кар-

диоплегического раствора кустодиол (группа 2). При выборе 

растворов для ПОЗ оксигенатора использовали комплексный 

подход. Базовым раствором был препарат волютенз, основой 

которого является 4% модифицированный желатин, другими 

базовыми гиперосмолярными растворами были реосорби-

лакт и маннит 15%, для коррекции нарушений кислотно-

щелочного состояния применяли раствор сода-буфер 4,2%. 

Для внутривенной инфузии по ходу операции использовали 

Рингера малат изотонический, который в качестве носителя 

резервной щелочности содержит ацетат и малат. Суммарный 
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объем растворов в перфузате составил 1600–1200 мл. Сум-

марная осмолярность растворов в перфузате — 817,4 мосмоль 

в 1600 мл, что составило 510,9 мосмоль/л. Результаты. От-

мечен положительный результат при использовании много-

компонентного гиперосмолярного ПОЗ. Изучение газотран-

спортной функции крови отражает текущие метаболические 

потребности организма. При оценке кислородно-транс-

портной функции системы кровообращения было выяв-

лено, что на предперфузионном этапе (за 10 мин до начала 

ИК) отмечался нормальный уровень доставки кислорода 

571,70 ± 30,35 мл/(мин • м2) (р < 0,001), но уровень его потре-

бления был несколько снижен — 74,20 ± 6,32 мл/(мин • м2) 

(p < 0,001) за счет вазодилатационного эффекта севофлю-

рана и уменьшения общего периферического сопротивле-

ния, снижения интенсивности общего метаболизма за счет 

анестезии и спонтанного охлаждения пациентов на опе-

рационном столе. На 10-й минуте искусственного крово-

обращения индекс доставки кислорода (IDO
2
) снизился до 

336,50 ± 24,03 мл/(мин • м2), это связано с уменьшением со-

держания кислорода в артериальной крови, которое происхо-

дит из-за снижения гемоглобина до 84,8 ± 8,6 г/л в результате 

гемодилюции. Индекс потребления кислорода (IVO
2
) на этом 

этапе достиг 23,85 ± 3,79 мл/(мин • м2) за счет снижения ме-

таболизма при температуре тела больного 32,6 ± 0,4 °С. После 

выполнения основного этапа операции и согревания пациен-

та IDO
2
 был 348,60 ± 18,02 мл/(мин • м2), IVO

2
 увеличился до 

101,90 ± 13,04 мл /(мин • м2) при температуре 36,8 ± 0,2 °С. 

Через 30 минут после ИК гемоглобин был 96,7 ± 9,9 г/л, 

DO
2
 — 478,70 ± 29,12 мл/(мин • м2), что соответствует уров-

ню нормальных показателей. Индекс экстракции кислорода 

в нашем исследовании соответствовал этапам операции, тем-

пературному статусу и в конце операции — физиологической 

норме. При использовании многокомпонентного гиперос-

молярного первоначального объема заполнения оксигенато-

ра среднее перфузионное давление составляет 68,4 ± 5,7 мм 

рт.ст., не наблюдается его резкого колебания. Относительный 

гидробаланс после ИК для операций, выполненных на фи-

брилляции сердца, и операций, выполненных на кустодиоле, 

составил +2,7 ± 1,1 мл/кг и +5,1 ± 2,4 мл/кг соответственно, 

что свидетельствует об отсутствии волемической нагрузки 

после ИК. Выводы. Использование многокомпонентного ги-

перосмолярного ПОЗ направлено на предупреждение отека 

тканей с началом искусственного кровообращения, синдро-

ма капиллярной утечки, способствует более физиологичной 

коррекции электролитов и кислотно-щелочного состояния, 

позволяет снизить объем волемической нагрузки в периопе-

рационном периоде на фоне стабильных показателей цен-

тральной гемодинамики.

Ключевые слова: искусственное кровообращение; много-

компонентный гиперосмолярный первичный объем запол-

нения; оксигенатор; доставка кислорода; потребление кис-

лорода
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The use of a multicomponent hyperosmolar priming volume
oxygenator during cardiopulmonary bypass surgeries

Abstract. Background. Cardiopulmonary bypass (CPB) has a sig-

nificant effect on the patient’s body. The first potential factor that 

can negatively affect the functions of organs and tissues du ring per-

fusion is the CPB prime of the oxygenator. Even with the modern 

development of perfusion support, there is no single protocol re-

garding which solutions and in what proportion should be used in 

priming program. Therefore, the question of the search for compo-

sition of prime solutions is very important in order to avoid factors 

causing complications after CPB. Materials and methods. At the 

premises of the surgical center at State Scientific Institution “Scien-

tific and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” of 

the Agency of State Affairs, the multicomponent hyperosmolar 

CPB prime was used in 90 patients during cardiac surgeries. There 

were 69 men (76.6 %) and 21 women (23.4 %) aged 37 to 81 years, 

on average 65.0 ± 2.5 years. The weight of patients ranged from 55 

to 115 kg, an average of 86.40 ± 5.85 kg. According to the New York 

Heart Association functional classification, patients were divided 

as follows: II functional class — 79 (87.7 %) people, III functional 

class — 11 (12.3 %). In 73 patients, the operations were performed 

for ventricular fibrillation (group 1), in 17 individuals, the surgeries 

were carried out using a cardioplegic solution custodiol (group 2). 

When choosing solutions for CPB prime, an integrated method 

was used. The basic solution was volutenz, the basis of which is 4% 

modified gelatin, other hyperosmolar pri ming volume solutions 

were rheosorbilact and 15% mannit, a 4.2% soda-buffer solution 

was used to correct acid-base imbalance. For intravenous infusion 

during the operation, Ringer’s isotonic malate was used, which 

contains acetate and malate as a carrier of reserve alkalinity. The 

total volume of solutions in the perfusate was 1600–1200 ml. The 

total osmolarity of the solutions in the perfusate was 817.4 mosmol 

in 1600 ml, which amounted to 510.9 mosmol/l. Results. A positive 

result was noted when using CPB prime. The study of the gas trans-

port function of the blood reflects the current metabolic needs of 

the body. When assessing the oxygen transport function of the cir-

culatory system, it was found that at the preperfusion stage (10 mi-

nutes before the start of CPB), the level of oxygen delivery was nor-

mal — 571.70 ± 30.35 ml/(min • m2) (p < 0.001), but the level of its 

consumption was slightly reduced — 74.20 ± 6.32 ml/(min • m2) 

(p < 0.001), due to the vasodilation effect of sevoflurane and a de-

crease in total peripheral resistance, in the intensity of the general 

metabolism due to anesthesia and spontaneous cooling of patients 

on the operating table. After 10 minutes of cardiopulmonary bypass, 

DO
2 
decreased to 336.50 ± 24.03 ml/(min • m2), this is caused by a 

reduced oxygen content in arterial blood, which occurs due to a de-

crease in hemoglobin to 84.8 ± 8.6 g/l as a result of hemodilution. 

Oxygen consumption VO
2
 at this stage reached 23.85 ± 3.79 ml/

(min • m2) due to a reduced metabolism at a patient’s body tem-

perature of 32.6 ± 0.4 °C. After the main stage of the operation and 

warming the patient, DO
2
 was 348.60 ± 18.02 ml/(min • m2), VO

2
 

increased to 101.90 ± 13.04 ml/(min • m2) at body temperature 

of 36.8 ± 0.2 °C. Thirty minutes after CPB, hemoglobin level was 

96.7 ± 9.9 g/l, DO
2
 — 478.70 ± 29.12 ml/(min • m2), which cor-

responded to the normal level. The oxygen extraction index in our 

study was in line with stages of the surgery, the temperature status 

and the physiological norm at the end of the operation. When  using 

a multicomponent hyperosmolar priming solution, the average 

perfusion pressure was 68.4 ± 5.7 mmHg, and its sharp fluctuation 

was not observed. The relative fluid balance after CPB in operations 

performed for atrial fibrillation and in surgeries performed with the 

use of custodiol was +2.7 ± 1.1 ml/kg and +5.1 ± 2.4 ml/kg, re-

spectively, which indicates the absence of a volemic load after CPB. 

Conclusions. The use of CPB prime is aimed at preventing tissue 

edema with the onset of cardiopulmonary bypass, capillary leak 

syndrome, contributes to a more physiological correction of elec-

trolytes and acid-base balance, and allows us to reduce of a volemic 

load in the perioperative period against the background of stable 

indicators of central hemodynamics.

Keywords: cardiopulmonary bypass; multicomponent hyperos-

molar CPB prime; oxygenator; oxygen delivery; oxygen consump-

tion
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Діагностика й лікування
гострого панкреатиту:

огляд сучасних рекомендацій
(частина 2)

Резюме. Хоча очікуються специфічні методи лікування хворих на гострий панкреатит і поки немає 

клінічно корисного лабораторного маркера для моніторингу клінічної траєкторії пацієнтів, були нако-

пичені нові докази, що стосуються раннього лікування пацієнтів з цією патологією. Коли ж у хворих на 

гострий панкреатит виникає інфікування скупчень рідини, некротичних скупчень і відмежованих не-

крозів, може знадобитися інтервенційне лікування. У статті наведений огляд сучасних національних 

і міжнародних рекомендацій з гострого панкреатиту, отриманих з бази Medline з 2013 до 2020 року. 

Розглянуто показання до лікування хворих на гострий панкреатит у відділеннях інтенсивної терапії, 

обсяг консервативної допомоги. Висвітлено сучасні методи інтервенційних втручань, що ґрунтуються 

на концепції step-up. Визначений малоінвазійний підхід до лікування пацієнтів із гострим біліарним 

панкреатитом.

Ключові слова: гострий панкреатит; рекомендації; лікування 

Вступ
В останнє десятиліття проводилися багаточисельні 

дослідження з лікування гострого панкреатиту (ГП) та 

його ускладнень. Вони свідчать про те, що початкова 

цілеспрямована терапія, харчова підтримка та пильне 

спостереження за ускладненнями є найкращою так-

тикою. У пацієнтів можуть розвиватись гострі рідинні 

скупчення, псевдокісти, гострі некротичні скупчення 

й відмежований некроз. Кілька рандомізованих конт-

рольованих і когортних досліджень нещодавно пока-

зали перевагу початкового дренування об’єктів з на-

ступними менш інвазійними методами. Інтервенційні 

рентгенологічні й ендоскопічні методи здаються більш 

безпечними, ніж стандартні хірургічні. У другій частині 

огляду національних і міжнародних настанов підсумо-

вуються сучасні погляди на можливості консерватив-

ного й інтервенційного лікування хворих на гострий 

панкреатит. Обґрунтовується доцільність розробки та 

клінічного тестування лікарських засобів і малоінва-

зійних втручань при ГП. 

Лікування
Консервативна терапія

Підтримуюче лікування, включаючи інфузійну те-

рапію ізотонічними розчинами, контроль болю та мо-

білізація повинні бути основою лікування пацієнтів з 

легким ГП [12]. 

Пацієнти з тяжким ГП мають бути переведені до 

спеціалізованого відділення протягом 3 годин від мо-

менту встановлення діагнозу [11]. Цей центр повинен 

мати можливості проведення інтенсивної терапії, хар-

чової підтримки, інтервенційної радіології, безперерв-

ної гемодіафільтрації, ендоскопічного лікування холе-

літіазу, хірургічного лікування [1, 4, 11]. 

Особливо ретельно потрібно розглянути питан-

ня про скерування хворих у відділення інтенсивної 

терапії (ВІТ) [1, 4, 11]. Навіть якщо стан пацієнта на 

ранній стадії захворювання є легким, слід проводити 

його багаторазову переоцінку і, якщо стан змінився на 

тяжкий, необхідно розглянути можливість переведен-

ня пацієнта у ВІТ. Багато настанов рекомендують для 
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 цього свої критерії. Вважають [12, 21], що у ВІТ потріб-

но перевести хворих:

1) із тяжким ГП з APACHE II > 8, С-реактивним 

білком (СРБ) > 150 мг/л або дисфункцією органів про-

тягом > 48 годин, незважаючи на адекватну терапію;

2) наявною органною дисфункцією або такою, що 

розвивається, яка визначається таким чином: 

— респіраторна (PaO
2
/FiO

2
  300 або частота ди-

хання > 20 у 1 хвилину); 

— серцево-судинна (гіпотонія, незважаючи на 

агресивну інфузійну терапію (систолічний артерійний 

тиск (сАТ) < 90 мм рт.ст. без інотропної підтримки або 

зниження сАТ > 40), потреба у вазопресорах (немає 

відповіді на інфузійну терапію) або рН < 7,3); 

— ниркова (збільшення креатиніну в сироватці 

крові  1,5 раза протягом 7 днів, підвищення креатині-

ну у сироватці крові  26,5 мкмоль протягом 48 годин, 

діурез < 0,5 мл/кг/год протягом  6 год); 

3) потребою в агресивній, постійній інфузійній 

терапії, яка визначається як свідчення серйозного згу-

щення (гемоглобін > 160 г/л, гематокрит > 0,5 л/л). 

Згідно з рекомендацією Товариства критичних ста-

нів (Society of Critical Care Medicine), хворі на ГП під-

лягають лікуванню у ВІТ при позитивному одному або 

більше показнику [9]:

1. Частота серцевих скорочень < 40/хв або > 150/хв.

2. Систолічний артеріальний тиск < 80 мм рт.ст., 

або середній артеріальний тиск < 60 мм рт.ст., або діа-

столічний артеріальний тиск > 120 мм рт.ст.

3. Частота дихання > 35/хв.

4. Сироватковий натрій < 110 ммоль/л або 

> 170 ммоль/л.

5. Сироватковий калій < 2,0 ммоль/л або 

> 7,0 ммоль/л.

6. РаО
2
 < 50 мм рт.ст.

7. рН < 7,1 або > 7,7.

8. Сироваткова глюкоза > 44,4 ммоль/л.

9. Сироватковий кальцій > 3,75 ммоль/л.

10. Анурія.

11. Стійка органна недостатність за модифікова-

ною класифікацією Атланти.

Іспанські спеціалісти [10] рекомендують, щоб паці-

єнти з ГП із будь-яким із цих двох критеріїв лікувалися 

у ВІТ: 

— хворі на ГП з органною дисфункцією (> 1 ор-

ганної недостатності), транзиторною або постійною, 

і/або пов’язаною з інфікуванням підшлункової залози 

(ПЗ); 

— хворі на ГП, які мають будь-які дані, ознаки або 

симптоми, пов’язані з несприятливим прогнозом, які 

називаються попереджувальними ознаками (> 1) (вони 

є кандидатами на оцінку «напівкритичні»): 

- клінічні: похилий вік (> 70 років), ожиріння (ін-

декс маси тіла > 30 кг/м2), напруження живота, плев-

ральний випіт, зміна свідомості; 

- аналітичні: СРБ > 150 мг/л або прогресуюче під-

вищення протягом 48 годин, гематокрит > 44 %, про-

кальцитонін > 0,5 нг/мл протягом перших 24 годин; 

- рентгенологічні: плевральний випіт, вільна ріди-

на в черевній порожнині; 

- прогностичні шкали: APACHE II > 8, APACHE-0 

> 6; Ranson-Glasgow > 3. 

Водночас скерування у ВІТ хворих на ГП повин-

но розглядатися [13], якщо APACHE II > 8 балів, або 

APACHE-0 > 10 балів у перший день госпіталізації, є 

стійкий (> 48 годин) синдром системної запальної від-

повіді, а також підвищений рівень (> 44 %) гематокри-

ту, збільшена концентрація креатиніну (> 1,8 мг/дл), 

є супутні захворювання серцево-судинної системи, 

органів дихання або ожиріння, вік пацієнта більше 

60 років.

Головною метою первинного лікування хворих на 

ГП є підтримання функції життєво важливих органів 

за допомогою стабілізації внутрішнього середовища 

організму, покращення перистальтики травного кана-

лу та пригнічення запального пошкодження для змен-

шення смертності та органної недостатності у ранній 

фазі захворювання. На пізньому етапі захворювання 

головною метою є відновлення функції органів, конт-

роль інфекцій і місцевих ускладнень [16].

Основне терапевтичне лікування на початковій 

стадії ГП включає в себе інтенсивну внутрішньовенну 

(в/в) регідратацію та контроль болю [13].

При ГП спостерігається збільшення проникності 

судин та зменшення колоїдного осмотичного тиску, 

що спричиняє витік позаклітинної рідини до периферії 

підшлункової залози, а також у заочеревинний простір, 

черевну і грудну порожнини, що призводить до значної 

втрати циркулюючої плазми крові. Гіповолемія є осно-

вною причиною некротичного панкреатиту внаслідок 

зменшення мікроциркуляції підшлункової залози. Та-

ким чином, необхідне поповнення втраченої рідини 

для стабілізації серцево-судинних розладів і збільшен-

ня мікроциркуляції підшлункової залози.

Рання рідинна інфузія відіграє основну роль у по-

кращенні тканинної оксигенації та мікроциркуля-

торної перфузії, для того щоб зберегти не тільки пан-

креатичну, але також ниркову та серцеву перфузію [8, 

10, 21]. Потреба в інфузії часто недооцінюється через 

наявні набряки ніг, випіт у плевральну порожнину та 

асцит [7]. При ГП на ранній, 24 години після початку, 

стадії інфузійна терапія зменшує прояви SIRS й орган-

ну недостатність [9]. Для початкової інфузійної терапії 

при ГП рекомендується розчин Рінгера лактат [1, 9–11, 

15, 17, 22]. Водночас вважають, що для інфузійної те-

рапії при ГП найкращою комбінацією є кристалоїди 

(розчин Рінгера лактат) і колоїди у співвідношенні 3 : 1 

[8]. Американська гастроентерологічна асоціація [18] 

не дає рекомендацій щодо переваг розчину Рінгера або 

0,9% NaCl, проте виступає проти використання розчи-

нів гідроксіетилкрохмалю, оскільки вони не знижують 

смертність, але можуть збільшувати частоту органної 

недостатності. 

Рання агресивна внутрішньовенна гідратація най-

корисніша у перші 12–24 год [1, 2, 15] або 24–48 год 

[7] і може мати невеликий ефект за цими межами. 

У перші 24 години після надходження доза рідинної 

інфузії повинна становити 2 мл/кг/год, після почат-

кового болюсного введення 20 мл/кг протягом 30–45 

хвилин [8]. Інші настанови [2, 5, 7, 9, 15, 17] рекомен-
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дують для початкового поповнення рідини оптимальну 

швидкість інфузії у 5–10 мл/кг/год з оцінкою її ефек-

тивності за частотою серцевих скорочень (< 120/хв), 

середнім артеріальним тиском (між 65 і 85 мм рт.ст.), 

діурезом (0,5–1 мл/кг/год); варіабельністю серцевого 

об’єму, внутрішньогрудним об’ємом крові, гематокри-

том (35–44 %), зменшенням сечовини крові та пере-

оцінкою з частими інтервалами протягом 6 годин від 

госпіталізації і протягом наступних 24–48 годин [1, 2, 

5, 15]. Окрім цього, необхідно ретельно контролювати 

рівень лактату у крові пацієнта [16].

Польські спеціалісти вважають, що інтенсивна ін-

фузійна терапія є ефективнішою, якщо розпочата мен-

ше ніж за 24 год від початку болю [13]. Внутрішньо-

венна гідратація повинна бути розпочата зі швидкістю 

5–10 мл/кг/год протягом 30–60 хв (при тяжкій дегідра-

тації — навіть 20 мл/кг/год), і її слід продовжувати при 

3 мл/кг/год до 48 год. Об’єм рідини, який слід вводити 

протягом перших 24 годин, може становити 4,0–5,0 л. 

Правильна інфузійна терапія може знизити біль, ви-

кликаний ішемією органів черевної порожнини при 

ГП, що виникає в результаті молочного ацидозу. 

Для пацієнтів з ГП в стані шоку або тих, які 

страждають від дегідратації у ранній стадії ГП, реко-

мендується короткочасна швидка інфузійна терапія 

(150–600 мл/год) залежно від наявності шоку та рів-

ня дегідратації [11]. Проте вона повинна проводитися 

дуже обережно, для того щоб уникнути перевантажен-

ня організму інфузією. Пацієнти без дегідратації по-

винні постійно контролюватися за допомогою відпо-

відної кількості інфузійної рідини (130–150 мл/год). 

Для пацієнтів із супутніми захворюваннями, такими 

як серцева або ниркова недостатність, необхідно обе-

режно оцінити об’єм циркулюючої крові, щоб визна-

чити швидкість введення рідини. При стабільній ге-

модинаміці рекомендується використання діуретиків 

і гемофільтрації для корекції позитивного рідинного 

балансу, спричиненого надлишковою інфузійною те-

рапією [16].

Незважаючи на ці настанови з інфузійної терапії, 

рекомендується все ж таки провести більше дослі-

джень, щоб визначити тип внутрішньовенної рідини та 

швидкість, з якою її слід використовувати при ГП [20].

Біль, асоційований з ГП, є тяжким та персистую-

чим, потребує ефективного контролю [5, 11]. Лікуван-

ня болю знижує ознаки та симптоми шоку. Адекватна 

інфузійна терапія повинна передувати медикаментоз-

ній аналгезуючій терапії, оскільки причиною болю 

може бути ішемія [7]. Проте ще немає консенсусу щодо 

препаратів, які необхідно використовувати для знебо-

лювання [16, 21]. При лікуванні анальгетиками вибір 

препарату слід проводити відповідно до анальгетичних 

сходів, а в разі симптомів, що загострилися, рекомен-

дується використовувати наркотичні анальгетики [13]. 

Немає клінічних даних про те, що морфін посилює 

тяжкість перебігу ГП [13], тому в деяких настановах 

він рекомендується [15]. Вважається, що при сильно-

му болі потрібно використовувати опіоїди за методом, 

що орієнтується на результат [7, 22]. Гідроморфон є 

кращим за морфін або фентаніл у неінтубованих хво-

рих [21]. При помірному болі можна також використо-

вувати нестероїдні протизапальні препарати (НПЗЗ), 

парацетамол або слабкі опіоїдні препарати, наприклад 

трамадол [13]. Парацетамол можна застосовувати й 

у свічках [15]. Рекомендується уникати застосування 

НПЗЗ [13], особливо при гострому пошкодженні ни-

рок [21], хоча не в усіх настановах [15] це підтримуєть-

ся. Вважають [10, 21], що знеболювання, контрольова-

не пацієнтом шляхом безперервної інфузії, є хорошим 

варіантом, а епідуральна аналгезія може бути альтерна-

тивою або агоністом із внутрішньовенною аналгезією 

при мультимодальному підході [21].

Одним із принципів лікування хворих на ГП часто 

вважають пригнічення секреції, для чого використову-

ють різноманітні підходи.

Використання назогастральної зондової аспірації 

не повинно бути рутинною процедурою при легкому 

[5, 11] і тяжкому [8] ГП, окрім випадків застою в шлун-

ку, що призводить до його дилатації, обструкції або па-

ралітичного ілеусу [5, 8].

Рутинне використання інгібіторів протонної помпи 

(ІПП) не рекомендується при тяжкому ГП [8]. Вико-

ристання цих ліків повинно обговорюватися в кожно-

му випадку окремо, залежно від наявності виразкової 

хвороби та кровотечі. При ГП H
2
-блокатори або ІПП 

можуть бути призначені лише пацієнтам з геморагіч-

ними ураженнями слизової оболонки шлунка або го-

стрими виразками [5].

Використання інгібіторів протеаз при ГП також 

не рекомендується [8]. Хоча питання ефективності 

інгібіторів протеаз при ГП ще досі залишається су-

перечливим, останній метааналіз не продемонстрував 

значного зменшення рівня смертності. Результат для 

ризику ускладнень був гетерогенний, проте чіткого по-

кращення не спостерігалося [26]. Водночас, оскільки 

більшість досліджень вивчали 90-денну смертність, а 

антипротеази працюють в основному на ранніх стадіях 

тяжкого ГП, їх ефективність може бути недооцінена, 

тому що інші фактори, головним чином інфекції, віді-

грають важливу роль у визначенні 90-денної смертнос-

ті. Також повідомлялося, що безперервна регіональна 

внутрішньоартеріальна, але не внутрішньовенна інфу-

зія антипротеаз обумовлює меншу частоту ускладнень 

порівняно з пацієнтами, які лікувалися операційно 

[27]. Тривала регіональна інфузія в артерію є ефектив-

ною для зменшення панкреатичної інфекції та рівня 

смертності при тяжкому ГП та гострому некротизую-

чому панкреатиті, проте її ефективність чітко не під-

тверджена [11]. Оскільки ефективність в/в введення 

інгібіторів протеаз на прогноз та рівень ускладнень 

при ГП вірогідно не доведена, необхідні подальші до-

слідження щодо використання високих доз інгібіторів 

протеаз, зокрема улінастатину або габексату мезилату 

[16, 22], при в/в введенні при тяжкому ГП [5, 11].

Використання соматостатину та його аналогів та-

кож не рекомендується для зменшення смертності та 

ранніх ускладнень при ГП [8, 16], проте інші настанови 

допускають їх застосування [5, 22], зокрема у випадках 

збільшення розмірів псевдокісти підшлункової зало-

зи, прогресивному збільшенні розмірів WоN, витікан-
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ні секрету підшлункової залози назовні або в сусідні 

структури, а також при супутній кровотечі з травного 

каналу [16]. 

У випадку, якщо тяжкий ГП ускладнився гіперглі-

кемією або у пацієнта в анамнезі є цукровий діабет, 

необхідно контролювати рівень глюкози в крові з па-

ралельним визначенням HbА1с, інсуліну та С-пептиду 

[16]. У період гострого запалення інсулінотерапію ре-

комендується проводити спершу залежно від базового 

рівня інсуліну, а потім від періоду харчування. У той са-

мий час дозування інсуліну повинне бути динамічним, 

для того щоб забезпечити рівень глюкози крові на тому 

рівні, який вказаний у протоколах. Виникнення гіпо-

глікемії треба уникати за будь-яких умов. 

Існують різноманітні підходи до використання ан-

тибіотиків при ГП і профілактики інфікування.

Антибіотикопрофілактика при легкому ГП не по-

трібна, оскільки рівень смертності від інфекційних 

ускладнень при цій формі є низьким [11]. 

Рутинна антибіотикопрофілактика не рекомен-

дується й при тяжкому ГП [1, 2, 7–10, 13, 15–22, 25], 

хоча у деяких рекомендаці ях вона допускається з ме-

тою зменшення частоти інфекційних ускладнень [5]. 

Профілактичне введення антибіотиків при тяжкому 

ГП та панкреонекрозі покращує прогноз, якщо вве-

дення було проведено на ранній стадії панкреатиту 

(перші 72 години від моменту появи симптомів) [11], 

проте слід уникати безперервного введення більше 2 

тижнів у пацієнтів без ознак інфікування. У випадку 

панкреонекрозу, що включав більше 50 % залози, анти-

біотикопрофілактика може бути використана залежно 

від випадку, оскільки існує високий ризик розвитку ін-

фікування [8]. 

Європейське товариство зі шлунково-кишкової 

ендоскопії (European Society of Gastrointestinal Endos-

copy — ESGE) рекомендує у пацієнтів із підозрою або 

доведеним інфікованим некрозом використовувати 

антибіотики, орієнтовані на бактерії, які походять з 

кишок, та адаптовані до культури та результатів анти-

біограми, якщо вони є [17]. Однак діагноз інфікуван-

ня може бути складним через клінічну картину, яку не 

можна відрізнити від інших інфекційних ускладнень 

або від запального стану, спричиненого ГП [21]. Необ-

хідно використовувати у першу чергу препарати, що 

проникають у ПЗ та некрози [7, 21, 25]. Такими препа-

ратами є іміпенем, меропенем, ципрофлоксацин, ме-

тронідазол, піперацилін/тазобактам, цефалоспорини 

та комбінації іміпенем/ванкоміцин або ципрофлок-

сацин/метронідазол [7]. Для некрозу підходять карба-

пенеми, фторхінолони, а також метронідазол [7], їх же 

слід вважати першою лінією для емпіричного лікуван-

ня пацієнтів з підозрою на інфікований панкреонекроз 

[2, 8, 15]. Середня тривалість терапії — 7–10 днів, але 

це залежить від розвитку клініки захворювання. 

Хворі з позапанкреатичними інфекціями (холан-

гіт, сепсис, інфекції сечовивідних шляхів, пневмонія) 

повинні отримувати відповідну антибіотикотерапію 

[2, 8, 15].

Рутинна протигрибкова профілактика не рекомен-

дується для попередження грибкової інфекції при ГП 

[2, 7, 8, 10, 13, 15, 16, 21, 25], оскільки позитивного 

ефекту від цього не спостерігається [11], хоча Candi-

da spp. поширені у пацієнтів з інфікованим некрозом 

підшлункової залози та вказують на пацієнтів із більш 

високим ризиком смертності [21]. Грибкові інфекції 

виникають у 9 % випадків некротичного панкреатиту. 

Проте невідомо, чи вони пов’язані з більшою смертніс-

тю. Навіть при грибкових інфекціях необхідно зважати 

на наявність резистентності при емпіричному лікуван-

ні у тяжкохворих, так, наприклад, багато nonalbicans 

Candida є резистентними проти азолену (Azolen) [7].

Використання пробіотиків також не рекомендуєть-

ся при тяжкому ГП [1, 7–9, 17, 24].

Для профілактики інфекційних ускладнень при 

ГП може бути використана селективна деконтаміна-

ція кишок [1, 9, 13], хоча в інших настановах вона не 

рекомендується [7, 10], тому потрібні подальші дослі-

дження.

Не рекомендується застосовувати інші допоміж-

ні способи лікування хворих на тяжкий ГП, такі як 

пентоксифілін, низькомолекулярний гепарин або без-

перервна регіонарна артеріальна інфузія (continuous 

regional arterial infusion — CRAI) інгібіторів протеаз та 

антибіотиків, хоча не заперечується, що їх можна за-

стосувати відповідно до досвіду центру [13].

Не вважається за доцільне також використовувати 

перитонеальний лаваж при ГП, оскільки не було дове-

дено його позитивного впливу на перебіг захворюван-

ня [11].

Пацієнтів з ГП слід розглядати як хворих із помір-

ним і високим харчовим ризиком через катаболічну 

природу захворювання та через вплив стану харчуван-

ня на розвиток хвороби [24], що обумовлює важливість 

харчової підтримки у цих хворих. Усі пацієнти з про-

гнозованим легким і середньої тяжкості ГП повин-

ні бути обстежені за допомогою валідованих методів 

скринінгу, таких як скринінг ризику харчування — 2002 

(Nutritional Risk Screening, NRS — 2002); однак пацієн-

тів з прогнозованим тяжким перебігом захворювання 

завжди слід розглядати з приводу ризику харчування 

[24]. Нутриційна підтримка при лікуванні хворих на 

ГП потрібна через те, що, коли бар’єрна функція трав-

ного каналу знижена при тяжкому ГП, збільшуєть-

ся проникність бактерій або ендотоксину, що сприяє 

продукції оксиду нітрогену або цитокінів і може збіль-

шити частоту колонізації бактерій в шлунку, що може 

призвести до септичних ускладнень. Легке ентеральне 

харчування (ЕХ) може стабілізувати ці бар’єрні функ-

ції для запобігання системним ускладненням і смерті. 

Крім того, можна уникнути ускладнень, таких як ін-

фекція і сепсис, пов’язаних із харчуванням через цен-

тральну вену. Цілями нутриційної підтримки при ГП є 

профілактика та лікування недостатності харчування, 

модулювання запальної відповіді й запобігання розви-

тку системних інфекцій [10].

Пацієнти, які мають легкий ГП, повинні отриму-

вати регулярне харчування при надходженні [12, 15, 

20], якщо біль у животі зменшується і запальні па-

раметри також поліпшуються [1, 2, 9, 13], але ми не 

повинні чекати нормалізації амілази/ліпази [7, 10, 
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16, 19, 22, 24]. Водночас рекомендують починати пе-

роральний прийом їжі на 3–7-й день [5]. Дієта може 

бути нормальною з < 30 % калорій у ліпідах і почина-

тися з м’якої [16, 24] або повної твердої [2, 5, 10, 15] 

їжі. Якщо пацієнти не можуть переносити пероральну 

дієту внаслідок болю в животі, нудоти, блювання або 

ілеусу, вони можуть самостійно визначати свою дієту 

від припинення перорального харчування та вживан-

ня рідини до нормальної дієти, яка переноситься [12]. 

Внутрішньовенна гіпераліментація при легкому ГП не 

рекомендується [11].

При середньотяжкому та тяжкому ГП переважним 

способом харчування є пероральне або ентеральне зон-

дове годування [1, 2, 5, 7, 8, 10, 13, 15–17, 20–22, 24, 

25]. Ентеральне харчування порівняно з парентераль-

ним харчуванням (ПХ) здатне зменшити рівні панкре-

атичних і позапанкреатичних інфекційних ускладнень, 

поліорганної недостатності, хірургічних втручань та 

смертності й може використовуватися при тяжкому 

ГП, якщо відсутні ускладнення з боку шлунково-киш-

кового тракту [11]. Пероральне харчування необхідно 

спробувати відновити негайно, як тільки у пацієнта 

зникне нудота та блювання, а також не буде ознак тяж-

кої паралітичної або обтураційної кишкової непрохід-

ності [25]. 

Ентеральне харчування необхідно розпочинати че-

рез 24–48 год від моменту госпіталізації, після досяг-

нення гемодинамічного контролю [7, 8, 11, 12, 18], або 

через 72 години [17, 20, 24], але необхідно зважати на 

розвиток гострої кишкової непрохідності, ішемію та 

некроз кишок. Розпочинати необхідно з ентерально-

го харчування 250 ккал/день і надалі підвищувати до 

1800 ккал/день протягом одного тижня [7]. Визнаєть-

ся, що раннє ентеральне харчування не є ефективним 

у всіх пацієнтів з ГП через біль, блювання, кишкову 

непрохідність, тому годування потрібно деколи від-

термінувати більш ніж на 24 години. Більше того, деякі 

пацієнти, які не толерують ентеральне харчування, по-

требують встановлення ентерального зонду [18]. 

Загалом рекомендується проведення зонда в голо-

дну кишку, за зв’язку Treitz. Проте у випадку, якщо це 

неможливо, харчова маса може вводитися у дванадця-

типалу кишку або в шлунок [11]. Назогастральний і 

 назоєюнальний шляхи ЕХ є одинаково ефективними 

та безпечними [1, 2, 8–10, 15, 16, 18, 21, 22, 24, 25], тому 

початок харчування не слід затримувати з метою розмі-

щення назоєюнального зонда [12]. Проте визнається, 

що ризик аспірації може бути фактором, що поперед-

жує використання назогастрального зонда у пацієнтів з 

тяжким ГП [18].

ESGE та Європейське товариство з клінічного хар-

чування і метаболізму пропонують розпочати енте-

ральне харчування через назогастральний зонд, за ви-

нятком пацієнтів з гемодинамічною нестабільністю, та 

перейти на назоєюнальний шлях у пацієнтів із харчо-

вою непереносимістю [17, 24]. Ентеральне харчування 

необхідно відстрочити у критично хворих пацієнтів з 

неконтрольованим шоком, неконтрольованою гіпок-

семією, ацидозом, неконтрольованою кровотечею з 

верхніх відділів травного каналу, аспірацією шлун-

кового вмісту > 500 мл/6 год, ішемією тонкої кишки, 

кишковою непрохідністю, абдомінальним компарт-

мент-синдромом (АКС) та при великому об’ємі виді-

лень через зовнішню норицю при неможливості забез-

печення дистального доступу для годування [16].

Ентеральне харчування може бути забезпечене 

за рахунок поживних речовин, які потребують пере-

травлювання, напівпереварених поживних речовин та 

окремих компонентів поживних речовин, враховую-

чи в’язкість і осмотичний тиск [11]. Жодних переваг 

одного компонента ентерального харчування не було 

виявлено, тому елементарний або полімерний склад 

EХ може використовуватися при ГП [1, 8–10, 15, 22], 

хоча рекомендуються у першу чергу полімерні суміші 

[17, 24].

Пероральний прийом їжі у пацієнтів, яким прове-

ли малоінвазійну некректомію, є безпечним і повинен 

бути розпочатий у перші 24 години після процедури, 

якщо клінічний стан пацієнта дозволяє (гемодинаміч-

на стабільність, септичні параметри, випорожнення 

шлунка) [24]. У пацієнтів, які перенесли малоінвазійну 

некректомію, яких не можна годувати перорально, по-

казано ентеральне харчування, бажано через назоєю-

нальний зонд [24]. 

У пацієнтів з тяжким ГП та внутрішньочеревним 

тиском (ВЧТ) < 15 мм рт.ст. раннє ентеральне хар-

чування починається через назоєюнальний зонд, як 

бажаний шлях, або назогастральний зонд [24]. Вну-

трішньочеревний тиск і клінічний стан пацієнтів під 

час ентерального харчування повинні постійно конт-

ролюватися. У пацієнтів із тяжким ГП та ВЧТ > 15 мм 

рт.ст. ЕХ ініціюють через назоєюнальний зонд, почи-

наючи з 20 мл/год, збільшуючи швидкість відповідно 

до переносимості [24]. Тимчасове зменшення або при-

пинення ЕХ слід враховувати, коли значення ВЧТ до-

датково збільшуються при ентеральному харчуванні.

Пацієнтам з тяжким ГП та відкритим животом 

(ВЖ) слід проводити ентеральне харчування хоча б у 

невеликій кількості [24]. Слід додати додаткове або 

повне парентеральне харчування, якщо потрібно для 

досягнення харчових потреб [1, 24]. 

Парентерального харчування при ГП потрібно уни-

кати, використовувати його, лише коли ЕХ неможли-

ве або не переноситься пацієнтом, а внутрішньовенну 

гідратацію слід поступово зменшувати після госпіталі-

зації, оскільки потік ЕХ поступово призведе до досяг-

нення цілі [2, 7–11, 13, 15, 17, 19–22, 24, 25]. Початок 

ПХ слід розглянути після 3 днів повного голодування, 

і воно має відповідати загальним принципам ПХ [7]. 

Парентеральне харчування показано пацієнтам, які 

перенесли малоінвазійну некректомію, які не перено-

сять ентеральне харчування або не здатні переносити 

цільові харчові потреби, або якщо є протипоказання до 

ЕХ [24]. У пацієнтів із тяжким ГП та ВЧТ > 20 мм рт.ст. 

або за наявності АКС ЕХ слід (тимчасово) припинити 

та розпочати ПХ [24].

Забезпечення азотом при ПХ повинно бути 0,2–

0,24 г/кг на день (амінокислот 1,2–1,5 г/кг на день), 

глюкоза як основне джерело вуглеводів (5–6 г/кг на 

день) та жирові емульсії (0,8–1,5 г/кг на день); щоден-
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но також рекомендовано використання мультивітамі-

нів і мікроелементів у встановлених дозах [8]. До ПХ 

слід додавати парентеральний глутамін у дозі 0,20 г/кг 

на день [24]. 

Інтервенційне лікування панкреонекрозу
Некротичний панкреатит, на який припадає від 10 до 

20 % ГП, призводить до летальних випадків у 14–25 % і 

може супроводжуватися інфекцією у 20–35 %, збільшу-

ючи рівень смертності. Зокрема, вторинне інфікування 

некротичної підшлункової залози у цих хворих розви-

вається як сепсис і поліорганна недостатність, тому 

потрібна точна діагностика, інтервенційна процедура 

або хірургічне лікування. Крім того, після 4 тижнів ГП 

можуть виникнути ускладнення, такі як псевдокісти. 

Ретельне лікування некротичного панкреатиту та пе-

рипанкреатичних ускладнень має вирішальне значення 

для зниження смертності у пацієнтів з ГП.

Загалом при панкреонекрозі перш за все необхідно 

проводити консервативне лікування [6, 11], оскільки 

рівень смертності при ранньому операційному втру-

чанні є дуже високим [10]. Інтервенційне втручання 

на ранньому етапі захворювання необхідно проводити 

лише у таких випадках [9, 16]: тяжкий АКС або персис-

туюча органна недостатність не можуть бути ліквідовані 

протягом більш ніж 2 тижнів; значний асцит з ознаками 

інфікування або асцит не контролюється консерватив-

ним лікуванням; системні симптоми або місцеві ознаки 

не покращуються або погіршуються після 2–3 днів пе-

ребування у ВІТ; шок або дисфункція життєво важли-

вих органів не можуть бути скореговані адекватним лі-

куванням; гостра кровотеча, що триває; ішемія кишки. 

Інвазійне ж лікування панкреонекрозу (інфікова-

ного чи неінфікованого) показане лише після адекват-

ного медикаментозного лікування, у випадках появи 

персистуючої органної недостатності або появи нової 

органної недостатності [1, 6, 8, 9, 17]. 

Показання до радіологічного, ендоскопічного або 

хірургічного втручання при стерильному некротично-

му панкреатиті [1, 8–10, 15–17, 21, 25]: 

1. Процес порушення шлунково-кишкового трак-

ту, обструкція кишки або жовчних шляхів, що обу-

мовлено інвазійним ефектом демаркованого некрозу 

(оптимально від 4 до 8 тижнів від початку ГП).

2. Стійкі симптоми (біль, постійна нудота) у випад-

ку демаркованого некрозу без ознак інфекції (опти-

мально > 8 тижнів від початку ГП).

3. Синдром роз’єднаної протоки (повністю пересі-

чена протока підшлункової залози за наявності некро-

зу підшлункової залози) зі збереженням симптомних 

(наприклад, болю, обструкції) скупчень з некрозом без 

будь-яких ознак інфекції (довільно > 8 тижнів від по-

чатку ГП).

4. Постійна органна недостатність протягом де-

кількох тижнів від початку ГП (бажано після форму-

вання панкреонекрозу, відмежованого стінкою некро-

зу (wall-off necrosis — WОN).

5. Персистуючий синдром системної запальної від-

повіді.

6. Нориця підшлункової залози.

Виявлення безсимптомних некрозів, обмежених 

стінкою, не є показанням для інтервенційного втру-

чання незалежно від розміру та місця розташування [2, 

13, 15].

У пацієнтів з некрозом підшлункової залози реко-

мендують відкласти втручання до 12 діб і, можливо, до 

30 діб з моменту госпіталізації, щоб зменшити смерт-

ність [14, 19]. Після 30 діб додаткового зниження опе-

раційної смертності не було виявлено [14]. Проте най-

кращою стратегією є відтермінування операційного 

втручання мінімум на 4 тижні від появи симптомів [1, 

6, 8, 9, 11, 16, 17, 21, 22, 25]. 

Летальність у 12–26 % спостерігається у випадках 

інфікування ANC (acute necrotic collection, гостре не-

кротичне накопичення) і WoN, а тому рекомендовано 

проведення лікування інфікованого панкреонекрозу з 

підозрою або підтвердженою інфекцією, що супрово-

джується погіршенням загального стану. Інфікування 

некрозу повинно бути враховано у пацієнтів, клінічний 

стан яких протягом 7–10 днів після лікування не по-

ліпшується або, незважаючи на початкове покращення, 

швидко погіршується на пізній стадії захворювання, 

супроводжується гарячкою та збільшенням лейкоцито-

зу [2, 13, 15, 22]. Консервативні методи лікування, такі 

як введення антибіотиків, можуть бути пріоритетними 

для стабільних пацієнтів, навіть якщо був встановлений 

діаг ноз інфікованого некротичного панкреатиту [6, 11].

Антибіотики слід призначати лише у пацієнтів з 

інфікованим некрозом, підтвердженим тонкоголко-

вою аспірацією, або якщо в скупченні, що візуалізу-

ється при комп’ютерній томографії (КТ), присутній 

газ [2, 6, 12, 13, 16, 25]. Проте рутинне використання 

тонкоголкової аспірації (FNA) не є потрібним, і лише 

клінічні ознаки та КТ необхідно використовувати для 

комплексного встановлення діагнозу [1, 9, 11, 15, 17, 

21, 25]. Крім того, при тонкоголковій аспірації слід 

враховувати ризик помилково-негативних результатів 

[1, 9]. Тонкоголкову аспірацію слід застосовувати лише 

в тому випадку, якщо є підозра на інфекцію і клінічні/

візуалізаційні ознаки нечіткі [17]. 

У випадку підозри інфекції у пацієнта з ГП також 

рекомендується проведення дослідження культури 

крові, сечі та харкотиння [16]. Вимірювання прокаль-

цитоніну в сироватці крові може бути цінним для про-

гнозування ризику розвитку інфікованого некрозу під-

шлункової залози [21].

Якщо підозрюється інфікування панкреонекрозу, 

то рекомендується відстрочення операційного втру-

чання до 4-го тижня після початку нападу, щоб дочека-

тися, коли ANC перейде у WоN [1, 2, 11, 15–17], стане 

зрідженим [2], або до тих пір, поки стан хворого зали-

шатиметься стабільним [13].

На сьогодні, враховуючи смертність, недостатньо 

доказів для підтримки відкритого хірургічного, мало-

інвазійного або ендоскопічного підходу [21].

Водночас вважають, що оптимальною інтервенцій-

ною стратегією для лікування панкреонекрозу є мало-

інвазійний step-up підхід, який включає черезшкірне 

дренування (ЧШД), або, якщо це неможливо, наступ-

ним кроком є ендоскопічне дренування, якщо необ-
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хідно, після нього проходить ретроперитонеальне ви-

далення детриту під відеоконтролем [6, 8, 9, 11, 14, 15, 

17, 22]. При інфікованому некрозі підшлункової зало-

зи ЧШД як перша лінія лікування (ступеневий підхід) 

відтерміновує хірургічне лікування до більш сприятли-

вого часу, або навіть призводить до повного усунення 

інфекції у 25–60 % хворих, і рекомендується як перша 

лінія лікування [21]. Проте вважають, що застосуван-

ня ЧШД як первинної терапії має сумнівний вплив на 

смертність, збільшує кількість загальних процедур [14], 

але все ж таки рекомендується як засіб для відтерміну-

вання хірургічного втручання [6, 19, 21]. 

Черезшкірна техніка залежить від розміру та по-

ложення скупчення; ретроперитонеальний доступ є 

найбажанішим. Необхідний контроль КТ для того, 

щоб уникнути ураження життєво важливих органів. 

Доречними є Seldinger або Trocar техніки із викорис-

танням одного або багатьох катетерів великих роз-

мірів [8]. Основне завдання при виборі шляху досту-

пу полягає в тому, щоб уникнути перетину з тонкою 

або товстою кишкою або магістральними судинами. 

Необхідні великі (12–24 F) катетери, і часто викорис-

товуються два або більше катетерів для того, щоб до-

сягти sump ефекту. Ретроперитонеальний доступ під 

контролем КТ (зазвичай зліва) більш бажаний для 

полегшення малоінвазійної ретроперитонеальної не-

кректомії під відеоконтролем (VARD), якщо запла-

новано ступеневий підхід [8]. Агресивне промивання 

звичайним фізіологічним розчином повинно прово-

дитися щонайменше кожні 8 годин [8]. Катетери слід 

видаляти, коли виділення з дренажу не перевищує 

10 мл за 24 години [8]. КТ слід проводити перед ви-

даленням дренажу, щоб переконатись, що порожнина 

облі терувалася й відсутня фістула [8]. ESGE пропонує 

видаляти черезшкірні дренажі, коли виділення чисті, 

а дебіт менше 50 мл за 24 години, без ознак панкреа-

тичної нориці [17].

Використання ступеневого підходу, який склада-

ється із ЧШД або ендоскопічного трансмурального 

дренування (ЕТД) із використанням пластикових 

стентів та іригації або лише металевих стентів, що са-

мостійно розширюються у формі просвітз’єднуючих 

металевих стентів (Self-expanding metal stents — SEMS, 

lumen-apposing metal stents — LAMS), із наступним 

використанням прямої ендоскопічної некректомії та 

хірургічної некректомії, також є обґрунтованим, про-

те підходи можуть різнитися залежно від досвіду лі-

карів [25]. Металеві стенти SEMS/LAMS мають пере-

вагу над пластиковими стентами [25]. Проте у деяких 

настановах при ГП для лікування інфікованого або 

підозрюваного інфікованого некрозу підшлункової 

залози рекомендується у першу чергу ендоскопічний 

підхід [20]. Трансгастральна ендоскопічна некректо-

мія призводить до меншої вперше виявленої після-

операційної органної недостатності [21]. Черезшкірне 

дренування пропонується виконувати, коли ендо-

скопічний підхід неможливий анатомічно [20, 25] або 

у пацієнтів з інфікованим або симптоматичним не-

кротичним скупченням у ранній фазі захворювання 

(менше 2 тижнів) [25].

Черезшкірне дренування наполегливо рекоменду-

ється як додаток до ендоскопічного дренування WоN із 

поширення в параколярний простір і таз або як метод 

консервативного лікування залишкового некрозу після 

попередньо проведеної ендоскопічної або хірургічної 

некректомії [17, 25].

Ендоскопічне трансмуральне дренування або ЧШД 

показане при WoN [1, 2, 8, 25], і йому віддається пе-

ревага, оскільки так можна уникнути формування 

 зовнішньої панкреатичної нориці [25]. Стверджується, 

що доступ за допомогою ЕУСГ є кращим, ніж звичай-

ний трансмуральний дренаж [8, 17]. ESGE вважає, що 

у разі ЕТД відмежованого некрозу не слід рутинно на-

магатися транспапілярно дренувати головну панкреа-

тичну протоку [17]. 

ESGE підтверджує, що за відсутності поліпшення 

після ЕТД осумкованого некрозу слід віддавати пере-

вагу ендоскопічній некректомії або малоінвазійному 

хірургічному втручанню (якщо черезшкірне дрену-

вання уже було здійснене) перед відкритою операцією 

як наступному етапу лікування, з урахуванням місця 

розташування відмежованого некрозу [17]. ESGE [17] 

пропонує виконати подальшу некректомію за допомо-

гою терапевтичного гастроскопа, для чого попередньо 

здійснити прогресуючу балонну дилатацію цистоенте-

ростомічної нориці, починаючи з 6–8 мм, потенційно 

збільшуючи протягом днів після ЕТД, з розміщенням 

стента. Пряма ендоскопічна некректомія — це також 

імовірний варіант у пацієнтів з великою кількістю ін-

фікованих некрозів [25]. 

ESGE [17] пропонує обмежити використання во-

доструменевих систем з високим потоком, перекису 

водню або вакуумних систем, щоб полегшити випа-

дання некрозу при WоN, і використовувати СО
2
 за-

мість повітря для інсуфляції під час некректомії, щоб 

зменшити ризик виникнення газової емболії.

ESGE [17] рекомендує тривале встановлення 

транс люмінальних пластикових стентів у пацієнтів із 

синдромом роз’єднаного панкреатичного протоку і 

не поєднувати транслюмінальний дренаж з рутинним 

стентуванням підшлункової протоки. Якщо відбулося 

часткове порушення основної панкреатичної протоки, 

можна розглянути питання щодо усунення порушення 

стентом [17].

Металеві стенти, які встановлюються у просвіт, слід 

видаляти протягом 4 тижнів, щоб уникнути несприят-

ливих наслідків, пов’язаних з ними [17]. 

ESGE пропонує дренування відмежованого некро-

зу за допомогою методики єдиного транслюміналь-

ного шлюзу у пацієнтів із множинними або великим 

(> 12 см) WоN або з приводу неоптимальної реакції 

на поодинокий транслюмінальний дренаж [17]. ESGE 

рекомендує виконати візуалізацію (бажано секре-

тинпосилену магнітно-резонансну холецистопанкре-

атохолангіографію) головної протоки підшлункової 

залози до видалення стента після ендоскопічного дре-

нування відмежованого некрозу [17].

Хірургічне лікування панкреонекрозу показане 

лише після невдалого малоінвазійного підходу [2, 8]. 

У пацієнтів із ГП протягом перших 30 днів від появи 
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симптомів інфікованих некротичних скупчень умовно 

рекомендується хірургічний дебритмент, лише якщо 

стан пацієнта не покращиться після рентгенологічного 

або ендоскопічного дренування [14]. Через 30 днів усі 

3 засоби дренування мають рівноцінні результати. Рі-

шення, що стосуються відкритої некректомії, повинні 

прийматися індивідуально після вичерпання можли-

востей консервативного або малоінвазійного лікування 

[13, 22, 25]. Показання до хірургічного втручання [21]:

— у ступеневому підході після черезшкірної/ендо-

скопічної процедури за тими ж показаннями;

— АКС;

— гостра триваюча кровотеча, коли ендоваскуляр-

ний підхід не вдається;

— ішемія кишок або гострий некротичний холе-

цистит під час ГП;

— кишкова нориця, що поширюється на перипан-

креатичне скупчення.

Багато малоінвазійних хірургічних методів є ре-

альними до виконання та ефективними, в тому числі 

VARD, лапароскопічна трансгастральна некректомія 

та відкрита трансгастральна некректомія [25]. Вибір 

підходу найкраще визначається видом захворювання, 

фізіологічним станом пацієнта, досвідченістю мульти-

дисциплінарної команди, а також наявними ресурса-

ми. Технікою вибору, коли це можливо, є VARD, яка 

проводиться шляхом черезшкірного дренажу [8]. 

У випадку неефективності або відмови від мало-

інвазійної техніки визначеною методикою є відкрита 

некректомія з безперервним лаважем [10]. У пацієнтів 

із від’єднаною лівою половиною ПЗ внаслідок гостро-

го некрозу середньої частини тіла підшлункової залози 

хірургічне лікування у вигляді дистальної панкреатек-

томії необхідно проводити лише у відповідної когорти 

пацієнтів [25]. Не існує достатньо доказів, які підтри-

мують лікування від’єднаної лівої половини ПЗ за до-

помогою довготривалого черезкишкового ендоскопіч-

ного стентування.

Лікування гострих рідинних скупчень
Виявлення безсимптомних гострих перипанкре-

атичних скупчень рідини не є показанням для ендо-

скопічного або хірургічного втручання [13]. Необхідно 

спостерігати за пацієнтами з гострими перипанкреа-

тичними скупченнями рідини, які не мають радіоло-

гічної або клінічної підозри на сепсис, і слід уникати 

тонкоголкової аспірації під візуалізаційним контролем 

через ризик внесення інфекції [12, 17].

Показаннями до лікування рідинного скупчення є 

наявність обструкційних явищ та інфекції [8]. Термін 

лікування рідинного скупчення залежить від появи та 

тривалості ускладнень. Найкращою стратегією є через-

шкірне дренування [8].

Лікування псевдокісти підшлункової залози
Безсимптомні псевдокісти підшлункової зало-

зи повинні лікуватися консервативно [2, 12, 10, 15]. 

Втручання показане при псевдокістах, які є симптом-

ними (постійний біль, обструкція шлунка, кишки або 

жовчних шляхів), інфікованими, збільшуються за роз-

міром при серійному зображенні, при перфорації, і 

повин но проводитися в центрах із досвідом лікування 

цієї патології [6, 8, 12].

Ендоскопічний дренаж, ЧШД і хірургічний дренаж 

можуть бути використані для лікування псевдокіст. Ви-

бір кожного методу лікування може бути визначений 

місцем розташування кісти, наявністю або відсутністю 

зв’язку кісти та протоки підшлункової залози, анато-

мічним розташуванням у шлунково-кишковому трак-

ті [6]. Анатомічне дослідження протоки Wirsung та її 

зв’язок з псевдокістою є дуже важливим при розгляді 

можливого лікування [10]. 

Ефективним лікуванням псевдокісти є ендоскопіч-

не або черезшкірне трансмуральне дренування. Хірур-

гічне лікування показане лише при невдачі цих під-

ходів, кровотечі у псевдокісту [6, 8]. У випадку зв’язку 

псевдокісти з протокою Wirsung буде показано вну-

трішнє дренування [10]. 

Лікування нориць підшлункової залози
ESGE підтверджує, що початкове лікування зо-

внішніх нориць підшлункової залози повинно бути 

консервативним; втручання може бути розглянуто для 

пацієнтів, в яких розвиваються супутні ускладнення, 

та у пацієнтів зі стійкими зовнішніми панкреатичними 

норицями [17].

Інвазійні показання для лікування панкреатичної но-

риці: персистуюча нориця, незважаючи на медикамен-

тозне лікування, панкреатичний асцит, панкреатоплев-

ральна нориця або значні виділення із зовнішньої нориці 

[8]. Рекомендовано ендоскопічний підхід при лікуванні 

нориці. Хірургічний підхід показаний лише пацієнтам, у 

яких було невдале ендоскопічне лікування або воно не-

можливе [8]. Ендоскопічні процедури включають в себе 

різні варіанти дренажних технік, комплексне канюлю-

вання пошкодженої панкреатичної протоки та стенту-

вання. Ендоскопічне трансмуральне дренування стало 

процедурою вибору при повному розриві протоки, яке 

призводить до виникнення псевдокісти та нориці. Че-

резшкірні процедури також можуть проводитися і вклю-

чають в себе встановлення трансгастрального дренажу 

у рідинне скупчення після періоду в 7–10 днів, дренаж 

встановлюється у скупчення та шлункову порожнину. 

Дренаж необхідно евакуювати після декількох тижнів 

(6–8 тижнів). ESGE пропонує розглянути ЕТД (можли-

во, в умовах гібридних процедур) для зовнішньої нориці 

підшлункової залози, пов’язаної з частковим або повним 

роз’єднанням головної протоки підшлункової залози та 

суміжним панкреатичним скупченням рідини [17].

Лікування судинних ускладнень
Тромбози селезінкової та брижової вени не є рід-

кістю при некротичному ГП. Вони, як правило, без-

симптомні та викликають формування колатераль-

ного кровообігу. На КТ з контрастом спостерігається 

гіпертрофія аркади шлунково-чепцевої вени. Ризик 

варикозної кровотечі зі шлунка дуже низький, і не ре-

комендується проводити профілактичну спленектомію 

або лікування бета-блокаторами. Антикоагулянтна те-

рапія не рекомендується для лікування тромбозу [10]. 
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Показаннями до інтервенційного лікування су-

динних ускладнень є псевдоаневризма і/або активна 

кровотеча з ерозивної судини через запальний процес 

у підшлунковій залозі [8]. Ангіографія з транскатетер-

ною артеріальною емболізацією є першим вибором 

при активній кровотечі та псевдоаневризмі [8, 10].

Лікування абдомінального
компартмент-синдрому

Вимірювання ВЧТ за допомогою катетера сечового 

міхура є необхідним для діагностування АКС при ГП 

[8, 16]. Послідовне вимірювання ВЧТ рекомендовано 

у випадках надмірної інфузійної терапії, тяжкого ста-

ну пацієнта, ниркових й респіраторних ускладнень і 

накопичення рідини в багатьох різних ділянках на КТ, 

оскільки АКС збільшує рівень смертності в таких ви-

падках [11]. Відповідно до World Society of Abdominal 

Compartment Syndrom, внутрішньочеревна гіпертензія 

(ВЧГ) визначається, коли тиск  12 мм рт.ст. Абдомі-

нальний компартмент-синдром — це підвищення ВЧТ 

> 20 мм рт.ст., що супроводжується новою органною 

недостатністю чи порушенням функції [1, 9, 10, 16].

Коли спостерігається персисуюча або рецидиву-

юча ВЧГ  12 мм рт.ст., необхідно розпочати консер-

вативне лікування (гастроінтестинальна й ректальна 

декомпресія, інтраабдомінальна декомпресія, покра-

щення рухливості передньої черевної стінки, відпо-

відна інфузійна терапія та покращення циркуляції, 

стимулювання перистальтики) [11, 16]. При значному 

перитонеальному випоті та інкапсульованому скуп-

ченні рекомендується використання черезшкірного 

дренажу [16]. Черезшкірне катетерне дренування по-

винно бути першою технікою вибору для лікування 

АКС [8, 22].

Хірургічну декомпресію (серединна лапаротомія, 

білатеральна підреберна лапаротомія або підшкірна 

фасціотомія білої лінії) необхідно проводити, лише 

коли неефективне консервативне лікування + в паці-

єнта ВЧТ > 20 мм рт.ст. + є підозра на додаткові усклад-

нення у вигляді органної недостатності [1, 8, 11, 16, 22].

У пацієнтів з тяжким ГП, не реагуючим на кон-

сервативне лікування інтраабдомінальної гіпертензії/

АКС, хірургічна декомпресія та використання відкри-

того живота є ефективними при лікуванні АКС [21]. 

Пропонується уникати ВЖ, якщо можна застосовува-

ти інші стратегії для послаблення або лікування тяжкої 

ВЧГ при тяжкому ГП [21]. Щоб уникнути відкритої 

черевної порожнини та її негативних ефектів – евіс-

церації тонкої кишки, втрати рідини та контамінації, 

необхідно проводити первинне закриття після від-

критої лапаротомії за допомогою сітчастих лоскутів 

(Mesh-grafts) [8]. Не рекомендується застосовувати 

ВЖ після некректомії при тяжкому ГП (якщо тяжка 

ВЧГ не вимагає ВЖ як обов’язкової процедури) [21]. 

Не рекомендується призначати та проводити ранню 

некректомію, якщо змушені проводити ранній ВЖ че-

рез АКС або вісцеральну ішемію [21]. При відкритому 

животі краще використовувати перитонеальну терапію 

з негативним тиском з додаванням фасціальної тяги 

[21]. Відкрите повторне дослідження живота слід про-

водити не пізніше ніж через 24–48 год після первинної 

та будь-якої наступної операції, при цьому тривалість 

від попередньої операції скорочується зі збільшенням 

ступеня непокращення пацієнта і гемодинамічної не-

стабільності [21]. Раннє фасціальне та/або черевне 

закриття повинно бути стратегією управління ВЖ, як 

тільки припиняються будь-які вимоги до даної ресус-

цитації, остаточно досягнуто контроль над джерелом, 

не виникає занепокоєння щодо життєздатності кишок, 

не потребується повторної хірургічної операції, не ви-

никає проблем щодо АКС [21].

Гострий біліарний панкреатит
(ендоскопічна ретроградна холангіо-
панкреатографія й холецистектомія) 

Для пацієнтів з біліарним ГП рутинне використан-

ня невідкладної ендоскопічної ретроградної холангіо-

панкреатографії (ЕРХПГ) не показане [1, 2, 9, 10, 16–

18, 21, 22]. Ургентна ЕРХПГ повинна бути проведена 

протягом 24 год у пацієнтів з гострим холангітом і три-

валими порушеннями пасажу жовчі [1–3, 7–13, 15–17, 

21]. При проведенні ЕРХПГ необхідно виконати посів 

жовчі [16]. Показаннями для виконання ЕРХПГ при 

ГП також є: видимі конкременти у головній жовчній 

протоці, розширення головної жовчної протоки та зна-

чне збільшення активності ферментів печінки, що збе-

рігаються протягом 24–48 год без супутнього гострого 

холангіту [13].

У нестабільних пацієнтів з тяжким гострим бі-

ліарним панкреатитом та супутньою непрохідністю 

жовчних шляхів або холангітом слід враховувати мож-

ливість черезшкірного черезпечінкового дренування 

жовчного міхура, якщо ЕРХПГ не є безпечною [12].

ЕРХПГ повинна проводитися протягом перших 

72 год після госпіталізації, коли було виявлено вкли-

нений жовчний камінь [8], або при постійній біліар-

ній обструкції [17]. При холедохолітіазі без холангіту 

ЕРХПГ може бути відтермінована на 72 години [19]. 

Для попередження рецидиву біліарного панкреати-

ту рекомендується проведення холецистектомії, якщо 

є можливість провести хірургічну операцію [1, 11, 22]. 

Холецистектомія повинна проводитися під час знахо-

дження у лікарні у пацієнтів з легким ГП, і її слід від-

класти до клінічного завершення процесу у пацієнтів з 

тяжким ГП [2, 3, 7, 9, 12, 13, 15, 16, 18, 19, 21]. Холецис-

тектомія під час первинної госпіталізації пов’язана із 

зменшенням смертності, повторної госпіталізації вна-

слідок рецидиву панкреатиту та панкреатобіліарних 

ускладнень [18]. Якщо холецистектомія не може бути 

зроблена під час госпіталізації, це слід зробити протя-

гом 2 тижнів після виписки [15].

У випадку перипанкреатичних скупчень рідини хо-

лецистектомія відкладається до тих пір, коли скупчен-

ня не зникнуть, або, якщо вони зберігаються, то через 6 

тижнів, коли холецистектомія вже безпечна [1, 7, 9, 21].

Якщо холецистектомія протипоказана пацієнтам 

через супутні захворювання, слід розглянути можли-

вість ЕРХПГ та сфінктеротомії перед тим, як випису-

вати пацієнтів з гострим біліарним панкреатитом [12, 

10, 22]. 
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Висновки
Незважаючи на безліч рандомізованих і когортних 

досліджень, не було виявлено жодного препарату, який 

покращував би результати лікування пацієнтів з гострим 

панкреатитом. Проте останні досягнення, які викорис-

товують неспецифічні ранні методи лікування, призве-

ли до покращення наслідків. Ці результати отримані з 

досліджень із застосуванням регідратації, аналгезії, про-

філактичних антибіотиків, нутриційної підтримки. Ба-

гато пацієнтів можна вилікувати без хірургічного втру-

чання, але іноді операція важлива для корекції станів, 

які можуть виникнути при тяжкому перебігу. При цьому 

помітна тенденція до менш інвазійних підходів. Проте 

існує подальша потреба у високоякісніших досліджен-

нях, щоб визначити найкращі стратегії лікування.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів в підготовку статті: Чуклін С.М. — 

первинний пошук літератури, переклад літературних 

джерел, написання статті, загальне редагування; Чу-

клін С.С. — первинний пошук літератури, переклад 

літературних джерел, написання статті; Попик П.М., 

Шершень Г.В. — написання статті. Усі автори прочита-

ли й погодили остаточний варіант тексту.
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Чуклин С.Н., Чуклин С.С., Попик П.М., Шершень Г.В. 
Львовская областная клиническая больница, г. Львов, Украина

Диагностика и лечение острого панкреатита:
обзор современных рекомендаций

(часть 2)

Резюме. Хотя ожидаются специфические методы лече-

ния больных острым панкреатитом и пока нет клинически 

полезного лабораторного маркера для мониторинга кли-

нической траектории пациентов, были накоплены новые 

доказательства, касающиеся раннего лечения пациентов с 

этой патологией. Когда же у больных острым панкреатитом 

возникает инфицирование скоплений жидкости, некроти-

ческих скоплений и отграниченных некрозов, может по-

требоваться интервенционное лечение. В статье представ-

лен обзор современных национальных и международных 

рекомендаций по острому панкреатиту, полученных из базы 

Medline с 2013 до 2020 года. Рассмотрены показания к лече-

нию больных острым панкреатитом в отделениях интенсив-

ной терапии, объем консервативной помощи. Освещены 

современные методы интервенционных вмешательств, ба-

зирующиеся на концепции step-up. Определен мини-инва-

зивный подход к лечению пациентов с острым билиарным 

панкреатитом.

Ключевые слова: острый панкреатит; рекомендации; ле-

чение

S.M. Chuklin, S.S. Chuklin, P.M. Popyk, G.V. Shershen 
Lviv Regional Clinical Hospital, Lviv, Ukraine

Diagnosis and management of acute pancreatitis:
review of modern guidelines

(part 2)

Abstract. Although specific treatments for patients with acute 

pancreatitis are being anticipated and there is no clinically useful 

laboratory marker for monitoring the clinical trajectory of patients, 

new evidence has been accumulated regarding the early treatment 

of patients with this pathology. When patients with acute pancre-

atitis develop infection of fluid collection, necrotic collection, and 

wall-off necrosis, interventional treatment may be required. The 

article provides an overview of current national and international 

recommendations for acute pancreatitis from the Medline database 

from 2013 to 2020. Indications for the management of acute pan-

creatitis patients in intensive care units and the volume of conser-

vative care are considered. Modern methods of interventions are 

explained, based on the step-up concept. A mini-invasive approach 

to the treatment of patients with acute biliary pancreatitis has been 

identified.

Keywords: acute pancreatitis; guidelines; management
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Діагностика й інтенсивна терапія
гострого гепатиту,

обумовленого парацетамолом:
дослідження випадку

Резюме. Актуальність. На сьогодні отруєння парацетамолом є одним з найбільш поширених і не-

безпечних видів отруєння лікарськими засобами. В Україні кількість суїцидальних спроб за участю 

парацетамолу в 2018 році зросла вдвічі порівняно з 2017 роком. Мета: дослідити динаміку клінічних 

і лабораторних показників при отруєнні парацетамолом тяжкого ступеня, що ускладнилося розви-

тком гострої печінкової недостатності, та оцінити ефективність застосування антидотів і засо-

бів фармакологічної корекції. Матеріали та методи. Випадок отруєння таблетками парацетамо-

лу тяжкого ступеня у жінки 22 років. Результати. Громадянка Я., 22 років, з суїцидальної метою 

прийняла 110 таблеток парацетамолу і 10 таблеток снодійного засобу. Загальна доза парацета-

молу перевищила 250 мг/кг маси тіла. Проведене промивання шлунка й очищення кишечника. Роз-

почата інфузійна терапія розчинами кристалоїдів, глюкози, сорбітолу, натрію гідрокарбонату 4%. 

Призначене лікування: ацетилцистеїн (АЦЦ) (140 мг/кг/добу); тіоктова кислота (20 мг/кг/добу); 

силібінін (20 мг/кг/добу); адеметіонін (400 мг/добу); аргініну глутамат (40%, 5,0 мл/добу), декса-

метазон (8 мг/добу). Через 24 години зареєстровано різке підвищення рівня ферментів АсАт, АлАт, 

гамма-глутамілтранспептидази (ГГТП), явища коагулопатії. Зміни набули максимальних значень 

через 48 годин після надходження: АсАт — 19 740 Од/л (норма — до 32 Од/л), АлАт — 14 800 Од/л 

(норма — до 33 Од/л), ГГТП — 157 Од/л (норма — до 32 Од/л); протромбіновий індекс (ПТІ) — 

13,0 %, міжнародне нормалізоване відношення — 4, активований частковий тромбопластиновий 

час — 48. Відмічені пожовтіння склери очей і шкіри, збільшення живота, печінки, асцит, з’явилися 

кров’янисті виділення з піхви, зниження діурезу. Призначено свіжозаморожену плазму, вітамін К, 

етамзилат, фуросемід, спіронолактон, дексаметазон, пентоксифілін. На 5-ту добу лікування була 

відмічена позитивна динаміка біохімічних показників крові, а на 16-ту добу лікування пацієнтка 

була виписана в задовільному стані. Висновки. Проблема гострих отруєнь парацетамолом залиша-

ється актуальною в практиці лікаря-токсиколога. Використання антидоту — АЦЦ дає позитив-

ний результат при своєчасному зверненні пацієнта за медичною допомогою. Токсичний гепатит, 

панкреатит і ниркова недостатність — типові ускладнення тяжкого отруєння парацетамолом і 

потребують складного комплексного лікування. Біологічними маркерами токсичного процесу є рівні 

в крові АсАт, АлАт, ГГТП і ПТІ.
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Вступ
Отруєння парацетамолом, у літературі також відоме 

як отруєння ацетамінофеном, викликається надмірним 

вживанням лікарського засобу — парацетамолу (ацета-

мінофену). Уперше такі отруєння були описані в 1960-х 

роках. За останні 50 років світова медична бібліо тека 

поповнилася численними даними щодо отруєння па-

рацетамолом та його наслідків.

Слід зазначити, що епідеміологія отруєнь парацета-

молом відрізняється в різних регіонах світу. На статис-

тику отруєнь впливає політика призначення нестеро-

їдних протизапальних і знеболюючих засобів в кожній 

окремій країні, ступінь контролю за їх рецептурним обі-

гом. Однак, незважаючи на контроль, у США та Великій 

Британії парацетамол є найпоширенішою причиною 

передозувань і розвитку гострої печінкової недостатнос-

ті, що потребує трансплантації донорської печінки.

Отруєння парацетамолом може статися як випад-

ково, так і навмисно (спроба самогубства). Посилюють 

ризик отруєння алкоголізм, неправильне харчування 

та одночасний прийом інших лікарських засобів. 

Незважаючи на глибокі знання механізмів клітин-

ної і системної дії парацетамолу, наявність антидо-

ту — ацетилцистеїну (АЦЦ), гострі отруєння нерідко 

перебігають вкрай тяжко, безпосередньо загрожуючи 

здоров’ю і життю потерпілого. 

Особливо небезпечні отруєння парацетамолом для 

дітей. У віковій категорії до 5 років тяжкі випадки отру-

єнь парацетамолом без спеціального лікування нерідко 

призводять до смерті дитини.

Специфічна токсична дія парацетамолу проявля-

ється відчуттям втоми, болю у животі, нудотою, пізні-

ше — явищами гепатиту, порушенням згортання крові. 

Додатковими ускладненнями можуть бути ниркова не-

достатність, панкреатит, низький рівень цукру в крові, 

ацидоз, кома. При ранньому зверненні за медичною 

допомогою і своєчасному лікуванні печінкова недо-

статність розвивається в поодиноких випадках, а ле-

тальність становить близько 0,1 % випадків. 

Разом з тим іноді для збереження життя пацієнта 

необхідно докласти чимало зусиль. Пацієнти з тяжкими 

отруєннями парацетамолом потрапляють не тільки до 

спеціалізованих центрів детоксикації і відділень токси-

кології, але й до відділень інтенсивної терапії звичайних 

районних, міських та обласних лікарень. Тому метою 

нашої роботи є оновлення знань лікарів, які надають 

медичну допомогу при невідкладних станах і гострих 

отруєннях, в питаннях діагностики й лікуванні отруєнь 

парацетамолом. Для розгляду нами підготовлено опис 

клінічного випадку отруєння парацетамолом.

Мета: дослідити динаміку клінічних і лабораторних 

показників при отруєнні парацетамолом тяжкого сту-

пеня, що ускладнилося розвитком гострої печінкової 

недостатності, та оцінити ефективність застосування 

антидотів і засобів фармакологічної корекції.

Матеріали та методи
Випадок гострого побутового отруєння сумішшю 

медикаментів переважно гепатотоксичної дії (параце-

тамол, ацетамінофен) тяжкого ступеня. Проаналізо-

вані дані медичної карти стаціонарного хворого (фор-

ма № 003/о), залучені дані клінічних, лабораторних, 

функціональних методів дослідження. Лікувальні за-

ходи проводилися в умовах спеціалізованого токсико-

терапевтичного відділення лікарні швидкої медичної 

допомоги міста Миколаєва у 2018 році.

Результати
Парацетамол (ацетамінофен). Код АТС N02ВЕ01. 

Фармакотерапевтична група: анальгетики та антипіре-

тики. У людини доза 150 мг/кг є потенційно токсич-

ною, а більше 250 мг/кг — потенційно смертельною 

[1]. Статистика свідчить, що в США і країнах Європи 

парацетамол є лідером за кількістю отруєнь, в тому чис-

лі з летальним кінцем [1, 2]. Парацетамол та ібупрофен 

включені Всесвітньою організацією охорони здоров’я 

до списку найбільш дієвих, безпечних та ефективних 

лікарських засобів, що знижує настороженість пацієн-

тів і медиків до можливих побічних ефектів. 

Токсичність ацетамінофену є другою найпоши-

ренішою причиною трансплантації печінки в усьому 

світі та найпоширенішою у США. Понад 700 випадків 

гострої печінкової недостатності реєструється як на-

слідок отруєння ацетамінофеном, що майже 50 % від 

усіх випадків гострої печінкової недостатності в США 

[3, 4]. Щороку ацетамінофен стає причиною 56 тисяч 

відвідувань відділень екстреної допомоги, 2600 госпіта-

лізацій та 500 смертей, причому 50 % усіх отруєнь — не-

навмисні передозування. 

Парацетамол безпосередньо спричиняє близько 

150 смертей на рік у Великій Британії. У травні 2019 

року у Британському журналі клінічної фармакології 

була оприлюднена інформація про те, що у Великій 

Британії і ще в 7 європейських країнах передозування 

ацетамінофеном (парацетамолом) спричинило п’яту 

частину всіх випадків гострої печінкової недостатнос-

ті, що призвело до необхідності трансплантації печін-

ки (англ. Acute Liver Failure leading to registration for liver 

Transplantation, ALFT) [5].

У Франції ацетамінофен — «майже ексклюзивна при-

чина трансплантації печінки, пов’язаної з гострим пере-

дозуванням ліків», пишуть співробітники кафедри фар-

макології в Університеті Бордо, Франція, та колеги [6, 7].

В Україні кількість суїцидальних спроб за учас-

тю парацетамолу у 2018 році зросла вдвічі порівняно 

з 2017 роком. Нові статистичні дані й погляд на про-

блему отруєнь парацетамолом були висвітлені в до-

повіді к.м.н., доц. Н.О. Волошиної «Гостре отруєння 

ацетамінофеном» на науково-практичній конференції 

«Актуальні питання дитячої гепатології», що відбулася 

16–17 травня 2019 року в «Охматдит» [8].

Таким чином, вищевикладене дозволяє розглядати 

отруєння парацетамолом як один із найбільш пошире-

них і небезпечних видів отруєння лікарськими засобами.

Матеріали одного з клінічних спостережень пропо-

нуємо до вашої уваги.

11.06.2018 року бригадою екстреної медичної допо-

моги у токсико-терапевтичне відділення лікарні швид-

кої медичної допомоги м. Миколаєва була доставлена 

громадянка Я., 22 років, студентка. Дівчину супрово-



142 Том 16, № 5, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Випадок із практики / Case Study

джували родичі, які передали знайдені за її місцем про-

живання порожні упаковки від таблеток парацетамо-

лу. Також родичі повідомили, що напередодні ввечері 

громадянка Я. з суїцидальної метою прийняла велику 

кількість різних таблеток, переважно парацетамолу. 

Окрім того, намагалася порізати вени на передпліччі. 

Досліджуючи причини отруєння, лікарі з’ясували, 

що напередодні ввечері, після сварки з хлопцем, паці-

єнтка випила 200 мл коньяку і багато таблеток, в тому 

числі парацетамол і снодійні. Таблетки парацетамо-

лу пацієнтка купила того ж дня в різних аптеках міс-

та. Усього було придбано 110 таблеток (по 200, 350 та 

500 мг) парацетамолу і 10 таблеток снодійного засобу. За 

приблизними розрахунками загальна доза прийнятого 

парацетамолу була в межах 250–500 мг/кг маси тіла.

Встановлений клінічний діагноз «гостре побутове 

отруєння сумішшю медикаментів (парацетамол, сно-

дійні) тяжкого ступеня. Різані рани передплічь обох 

рук. Суїцидальна спроба».

Хірургами була виконана первинна хірургічна об-

робка рани передпліччя, після чого пацієнтка була гос-

піталізована до токсикологічного відділення. 

Під час огляду: стан пацієнтки середньої тяжкості, 

пониженого харчування, в свідомості, однак на за-

питання відповідає неохоче. Температура тіла 36,6 °С; 

при аускультації легень дихання везикулярне; часто-

та серцевих скорочень — 86 за 1 хв; ритм синусовий; 

артеріальний тиск — 100/60 мм рт.ст.; шкіра та слизові 

звичайного кольору; живіт м’який, безболісний; при 

пальпації печінка не збільшена. 

Проведено промивання шлунка, в промивних водах 

залишків їжі та таблеток не виявлено. Проведено очи-

щення кишечника, призначені сорбенти. Взята кров на 

лабораторні дослідження. Розпочата інфузійна терапія 

розчинами кристалоїдів, глюкози, сорбітолу, натрію 

гідрокарбонату 4%. 

Призначено антидот — АЦЦ (ацетилцистеїн, 

140 мг/кг на добу), гепатопротектори — тіоктова кис-

лота (10 мг/кг/добу), силібінін (20 мг/кг/добу), засоби 

патогенетичної і симптоматичної терапії — адеметіо-

нін (400 мг/добу), аргініну глутамат (40%, 5,0 мл/добу), 

дексаметазон (8 мг/добу). 

Вже на ранок 12.06.2018 р. (через 12 годин після 

надходження до стаціонару) відмічені негативні зміни 

біохімічних показників крові: рівня білірубіну, АсАт і 

АлАт, гамма-глутамілтрансферази (ГГТП), протромбі-

нового індексу (ПТІ), міжнародного нормалізованого 

відношення (МНВ), активованого часткового тромбо-

пластинового часу (АЧТЧ).

Так, через 24 години після прийому медикамен-

тів зареєстровано стрімке підвищення рівня АсАт — 

1073 Од/л (норма — до 32 Од/л), АлАт — 1116 Од/л 

(норма — до 33 Од/л), ГГТП — 57 (норма — до 32 Од/л) 

та зниження ПТІ — 38,0 % (норма — 97–100 %), 

МНВ — 2 (норма — 0,85–1,35), АЧТЧ — 34 (норма — 

24,0–34,0 с). Динаміка показників білірубіну крові та 

його фракцій протягом лікування наведена на рис. 1.

Продовжено введення антидотів, внутрішньовен-

них (в/в) розчинів, прийом сорбентів і сольових посла-

блюючих засобів, очищення кишечника (очисні кліз-

ми), розпочата трансфузія свіжозамороженої плазми.

Незважаючи на лікування, стан пацієнтки продо-

вжував погіршуватися. Через 48 годин після початку 

спостереження показники ферментів крові продовжу-

вали збільшуватися і на ранок 13.06.2018 р. досягли 

максимальних значень: АсАт — 19 740 Од/л, АлАт — 

14 800 Од/л, ГГТП — 157 Од/л. Динаміка показників 

АсАт, АлАт, ГГТП протягом лікування наведена на 

рис. 2. 

Разом із тим показник ПТІ критично знизився до 

13,0 %, збільшилися показники МНВ — 4, АЧТЧ — 48. 

Динаміка показників ПТІ, АЧВТ, МНВ протягом ліку-

вання наведена на рис. 3.

Одночасно з’явилися пожовтіння склери очей і 

шкіри, збільшення живота, печінки, ознаки асциту, 

кров’янисті виділення з піхви, зменшився діурез. Не-

врологічний стан хворої значно погіршився, відмічена 

загальмованість, негативізм. 

При проведенні ультразвукового дослідження (УЗД) 

органів черевної порожнини підтверджено збільшення 

розміру печінки і наявність вільної рідини в черевній 

порожнині.

Проведений консиліум, визначений план подаль-

шого лікування. Прийнято рішення продовжити вве-

дення антидотів, сорбентів, розчинів глюкози, криста-

лоїдів, свіжозамороженої плазми. До листа призначень 

були додані: вітамін К, етамзилат, фуросемід, спіроно-

лактон, дексаметазон, пентоксифілін. Схема дозуван-

ня антидотів і засобів фармакологічної корекції в про-

цесі лікування пацієнтки наведена в табл. 1.

Рисунок 1. Динаміка білірубіну крові та його фракцій протягом лікування   
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Таблиця 2. Динаміка окремих біохімічних показників крові, що характеризують функціональний стан 
нирок пацієнтки Я., протягом періоду спостереження

Показник/термін 
лікування

6 год
12 

год
24 

год
48 

год
72 

год
5-та 
доба

6-та 
доба

7-ма 
доба

8-ма 
доба

10-та 
доба

14-та 
доба

16-та 
доба

Креатинін, ммоль/л 99 92 80,3 83 77 90 86 70 67 85 87 90

Сечовина, ммоль/л 4,3 4,2 3,7 3,7 3,7 4,6 4,8 4,2 4,4 5,6 5,2 5,7

Азот сечовини, ммоль/л 2 1,95 1,72 1,72 1,72 2,14 2,2 1,96 2,1 2,6 2,5 2,3

Залишковий азот, ммоль/л 14,41 14,07 12,4 12,4 12,4 15,4 16 14,1 14 19 17 16

рН сечі 5,27 5,3 5,31 5,4 5,6 5,8 5,7 6,0

Калій, ммоль/л 2,4 2,4 2,6 2,7 3,1 3,4 2,7 4,7 5,0 5,0 5,1 5,0

Натрій, ммоль/л 136 132 133 134 134 135 136 135 134 131 134 135

Кальцій, ммоль/л 1,2 1,1 1,2 1,18 1,1 1,2 1,22 2,17 1,3 1,12 1,2

Хлориди, ммоль/л 96 97 99 103 98 101

Таблиця 1. Схема дозування антидотів і засобів фармакологічної корекції в процесі лікування пацієнтки Я.

Доза за добу 6 год
12 

год
24 

год
48 

год
72 

год
5-та 
доба

6-та 
доба

7-ма 
доба

8-ма 
доба

10-та 
доба

14-та 
доба

16-та 
доба

АЦЦ, мг 6200 6200 6200 6200 6200 3000 3000 1200 1200 400 400 –

Силібінін, мг 1120 1120 1120 1120 1120 1120 1120 100 100 100 100 60

Тіоктова кислота, мг 600 600 600 600 600 600 300 100 20 20 20 20

Адеметіонін, мг 400 400 400 400 400 400 400 400 – – – –

Аргініну глутамат 40%, мл 5,0 5,0 5,0 5,0 5,0 5,0 5,0 5,0 – – – –

Дексаметазон, мг 8 8 8 8 8 8 8 8 8 4 2 –

Рисунок 3. Динаміка показників ПТІ, АЧТЧ, МНВ протягом лікування
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Рисунок 2. Динаміка показників АсАт, АлАт, ГГТП протягом лікування

22000 180

160

140

120

100

80

60

40

20

20000

18000

16000

14000

12000

10000

8000

6000

4000

2000

0 0

Р
ів

е
н
ь
 А

с
А

т
, 
А

л
А

т
, 
О

д
/л

Р
ів

е
н
ь
 Г

Г
Т

П
, 
О

д
/л

6 год 12 год 24 год 48 год 72 год 5-та
доба

6-та
доба

7-ма
доба

8-ма
доба

10-та 
доба

Етапи лікування

 АсАт

 АлАт

 ГГТП



144 Том 16, № 5, 2020Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Випадок із практики / Case Study

Корекція об’єму в/в введених розчинів проводила-

ся щодня згідно з лабораторними даними. Протягом 

3–4 діб стан пацієнтки залишався без змін. Зберігалися 

явища гострої печінкової недостатності, коагулопатії, 

токсичної нефропатії, токсичної енцефалопатії.

На ранок 16.06.2018 р. (на п’яту добу лікування) 

була відмічена позитивна динаміка біохімічних показ-

ників крові. Знизилися показники АсАт — 240 Од/л, 

АлАт — 3495 Од/л, стабілізувався показник ПТІ — 

61 %, відмічене збільшення добового діурезу.

На сьому добу стан хворої Я. стабілізувався, змен-

шилися явища енцефалопатії, хвора почала їсти, була 

відрегульована дієта. Однак ще залишалися нестабіль-

ними біохімічні показники крові. 

Результати функціонального дослідження ни-

рок (на 14-ту добу лікування): швидкість клубочкової 

фільтрації — 74,85 мл/хв, канальцевої реабсорбції — 

97,4 мл/хв, креатинін сечі — 2,8 ммоль/л, добовий ді-

урез (на фоні стимуляції салуретиками) — 2800 мл, рН 

сечі — 6,0. Динаміка окремих біохімічних показників 

крові пацієнтки, що характеризують функціональний 

стан нирок, протягом періоду спостереження наведена 

в табл. 2.

Повторне УЗД органів черевної порожнини також 

було проведене на 14-ту добу лікування. Відмічена по-

зитивна динаміка. Печінка зменшилися в розмірі, під-

шлункова залоза і нирки — без патології; вільна ріди-

на в черевній порожнині не виявлена. Пацієнтка була 

оглянута психіатром, надані рекомендації. 

27.06.2018 р., на 16-ту добу після надходження до 

стаціонару, хвора була виписана в задовільному ста-

ні для продовження лікування та спостереження за 

місцем проживання. На момент виписки скарг не 

пред’являла. Було рекомендовано спостереження сі-

мейного лікаря, дотримання дієти, прийом гепатопро-

текторів (силібінін), повторне УЗД органів черевної 

порожнини і контрольне дослідження біохімічних по-

казників крові через 1 місяць.

Обговорення
Проблема гострих отруєнь парацетамолом зали-

шається актуальною, що підтверджується чисельними 

публікаціями в міжнародних індексованих виданнях. 

Кожний випадок отруєння неповторний, а на розви-

ток патологічного стану впливають індивідуальні осо-

бливості організму постраждалого.

Основу диференціальної діагностики отруєння 

парацетамолом становить ретельний збір анамнезу: 

відомості про прийом токсичної дози отрути, про від-

сутність контакту з іншими гепатотоксичними речо-

винами (чотирихлористим вуглецем, дихлоретаном, 

блідою поганкою тощо), відсутність в анамнезі пере-

ливань компонентів крові, операцій, ін’єкцій, інших 

епідемічних факторів, що роблять можливим заражен-

ня вірусним гепатитом.

Основна увага спеціаліста має бути спрямована на 

клінічні ознаки отруєння. Основним методом ліку-

вання гострого отруєння парацетамолом є специфічна 

антидотна терапія, що найбільш ефективна в перші 12 

годин з моменту прийому парацетамолу. 

У світовій і вітчизняній практиці N-ацетилцистеїн 

(N-acetyl-1-cysteine, NAC, Acetylcycteine, LNAC) ви-

користовується як антидот. Механізм антидотної дії 

ацетилцистеїну заснований на здатності його реактив-

ної групи SH зв’язувати хімічні радикали [9, 10]. Крім 

того, ацетилцистеїн сприяє посиленню синтезу глута-

тіону, що є особливо цінним при отруєнні парацетамо-

лом. Тому призначення АЦЦ показано в усіх випадках 

прийому парацетамолу в дозі від 5 г у дорослих і від 

100 мг/кг у дітей [11–14].

Таблетки АЦЦ, або їх розчин, призначаються в 

перші 12–72 години в дозі 140 мг/кг кожні 12 годин, у 

період понад 72 годин після отруєння призначається в 

дозі 70 мг/кг кожні 12 годин. Орієнтовна доза на добу 

становить 3000–6000 мг АЦЦ. У зв’язку з неприємним 

смаком розчину ацетилцистеїну рекомендується да-

вати його разом з фруктовим соком. Розчинні шипучі 

форми препарату більш приємні на смак. Розчинені та-

блетки АЦЦ можна вводити в зонд при тяжкому стані 

хворого за відсутності в/в форм АЦЦ. 

При в/в введенні АЦЦ початкова доза (140–

150 мг/кг) додається до 250 мл 5% розчину глюкози і 

вводиться в/в краплинно повільно (протягом 1–2 го-

дин) кожні 12 годин. Добова доза також становить 

близько 6000 мг АЦЦ. 

Побічними ефектами можуть бути нудота і блюван-

ня. При внутрішньовенному введенні АЦЦ можливі 

алергічні реакції (почервоніння шкіри, висип, задуха, 

колапс). Для запобігання негативним явищам розчин 

АЦЦ слід вводити повільно.

Незважаючи на зниження ефективності специфіч-

ної терапії в більш пізні терміни, вважаємо доцільним 

її проведення навіть через 24–48 годин з моменту отру-

єння протягом не менше ніж 1–3 діб під контролем 

біохімічних показників крові (АсАт, АлАт, ПТІ). 

Тривалість проведення специфічної терапії досі є 

предметом дискусії. При пероральному способі вве-

дення рекомендується її продовження протягом 72 го-

дин, при внутрішньовенному введенні — 24–48 годин. 

Сучасні дослідження дозволяють рекомендувати 

введення антидотів протягом усього періоду наявності 

парацетамолу в крові пацієнта.

Застосування методів екстракорпоральної деток-

сикації, на нашу думку, не вирішує проблему деток-

сикації при отруєнні парацетамолом. Однак окремі з 

методів (гемодіафільтрація й ультрафільтрація) можуть 

сприяти налагодженню водно-електролітного балансу, 

компенсувати ацидоз, зменшити набряки та послабити 

прояви інтоксикації [15–17].

Разом із тим за відсутності інформації щодо кон-

центрації парацетамолу в плазмі крові не можна впев-

нено визначити необхідність гемодіалізу, при засто-

суванні якого період напіввиведення парацетамолу 

з плазми крові становить 1,5 години. Безперечно, у 

випадках розвитку гострого токсичного панкреатину, 

ниркової недостатності на фоні глибокого ураження 

печінки за життєвими показаннями слід застосовува-

ти високопоточний гемодіаліз та гемодіафільтрацію з 

використанням діалізаторів із високим коефіцієнтом 

ультрафільтрації.
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Висновки
1. Проблема гострих отруєнь парацетамолом за-

лишається актуальною в практиці лікаря-токсиколога 

у зв’язку із суттєвим збільшенням чисельності таких 

отруєнь серед пацієнтів різних вікових груп.

2. Наявність антидоту — АЦЦ забезпечує ефектив-

не лікування при своєчасному зверненні пацієнта за 

медичною допомогою.

3. Розвиток токсичного гепатиту (іноді — панкре-

атиту та ниркової недостатності) є типовим усклад-

ненням тяжкого отруєння парацетамолом і потребує 

складного комплексного лікування. Як біологічні мар-

кери ефективності лікування пацієнтів з отруєнням 

парацетамолом можуть бути використані рівні АсАт, 

АлАт, ГГТП, ПТІ в крові пацієнта.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Диагностика и интенсивная терапия острого гепатита, обусловленного парацетамолом: 
клиническое наблюдение

Резюме. Актуальность. На сегодняшний день отравление 

парацетамолом является одним из наиболее распространен-

ных и опасных видов лекарственных отравлений. В Украине 

количество суицидальных попыток с участием парацетамола 

в 2018 году выросло вдвое по сравнению с 2017 годом. Цель: 
исследовать динамику клинических и лабораторных пока-

зателей при отравлении парацетамолом тяжелой степени, 

осло жненном развитием острой печеночной недостаточ-

ности, и оценить эффективность применения антидотов и 

средств фармакологической коррекции. Материалы и ме-
тоды. Случай отравления таблетками парацетамола тяжелой 

степени у женщины 22 лет. Результаты. Гражданка Я., 22 лет, 

с суицидальной целью приняла 110 таблеток парацетамола 

и 10 таблеток снотворного средства. Общая доза принятого 

парацетамола превысила 250 мг/кг массы тела. Проведено 

промывание желудка и кишечника. Начата инфузионная те-

рапия растворами кристаллоидов, глюкозы, сорбитола, на-

трия гидрокарбоната 4%. Назначено лечение: ацетилцистеин 

(АЦЦ) (140 мг/кг/день), тиоктовая кислота (20 мг/кг/день), 

силибинин (20 мг/кг/день), адеметионин (400 мг/день), арги-

нина глутамат (40%, 5,0 мл/день), дексаметазон (8 мг/день). 

Через 24 часа зарегистрированы высокие уровни ферментов 

АсАт, АлАт, гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТП), явления 

коагулопатии. Изменения достигли максимальных значений 

через 48 часов после поступления: АсАт — 19 740 Ед/л (нор-

ма — до 32 Ед/л), АлАт — 14 800 Ед/л (норма — до 33 Ед/л), 
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ГГТП — 157 Ед/л (норма — до 32 Ед/л); протромбиновый ин-

декс (ПТИ) — 13,0 %, международное нормализованное от-

ношение — 4, активированное частичное тромбопластиновое 

время — 48. Отмечены пожелтение склер и кожи, увеличение 

живота, печени, асцит, появились кровянистые выделения 

из влагалища, уменьшение диуреза. Назначены свежезамо-

роженная плазма, витамин К, этамзилат, фуросемид, спи-

ронолактон, дексаметазон, пентоксифиллин. На 5-е сутки 

лечения началась нормализация биохимических показателей 

крови, а на 16-е сутки лечения пациентка была выписана в 

удовлетворительном состоянии. Выводы. Проблема острых 

отравлений парацетамолом остается актуальной в практике 

врача-токсиколога. Использование антидота — АЦЦ дает 

положительный результат при своевременном обращении 

пациента за медицинской помощью. Токсический гепатит, 

панкреатит и почечная недостаточность — типичные ослож-

нения тяжелого отравления парацетамолом и требуют слож-

ного комплексного лечения. Биологическими маркерами 

токсического процесса являются уровни в крови АсАт, АлАт, 

ГГТП и ПТИ.

Ключевые слова: парацетамол; острые отравления; острая 

печеночная недостаточность; ацетилцистеин
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Diagnosis and intensive care of acute paracetamol-induced hepatitis:
a case study

Abstract. Background. Today paracetamol poisoning is one of 

the most common and most dangerous types of drug poisoning. In 

Ukraine, the number of suicide attempts involving paracetamol in 

2018 has doubled compared to 2017. The purpose was to investi-

gate the dynamics of clinical and laboratory indicators for severe 

paracetamol poisoning, complicated by the development of acute 

liver failure, and evaluate the effectiveness of the use of antidotes 

and pharmacological remedies. Material and methods. The article 

presents a case of severe paracetamol tablets poisoning in a 22-year 

old woman. The treatment was conducted in the toxic-therapeutic 

department of the hospital of emergency medical aid of the city of 

Mykolaiv in 2018. Data of clinical, laboratory, functional research 

methods was analyzed. Results. In June 2018, a 22-year woman, 

a student, admitted to the toxic-therapeutic department of the 

emergency hospital in Mykolaiv. Relatives informed that on the eve 

of the evening the woman had swallowed a large number of vari-

ous pills, mainly paracetamol, for suicidal purposes. She also tried 

to cut the veins in her forearm. The patient bought paracetamol 

tablets the same day at various drugstores in the city; 110 tablets 

(200, 350, and 500 mg) of paracetamol and 10 sleeping pills were 

purchased. According to approximate estimates, the total dose of 

paracetamol taken exceeded 250 mg/kg body weight. Diagnosis: 

acute household drugs poisoning (paracetamol, hypnotics). Sui-

cidal attempt. Cut wounds of forearms of both hands. The gastric 

lavage and bo wel cleansing were carried out. There were prescribed 

the antidote — ACC (acetylcysteine, NAC — 140 mg/kg/day); 

hepatoprotective remedies: thioctic acid (20 mg/kg/day), silibinin 

(20 mg/kg/day), ademetionine (400 mg/day), arginine glutamate 

(40%, 5.0 ml/day), dexamethasone (8 mg/day). After 24 hours, 

there developed a sharp increase in the level of ASAT — 1073 U/l 

(normal — up to 32 U/l), ALAT — 1116 U/l (normal — up to 

33 U/l), GGTP — 57 (normal — up to 32 U/l) and decrease in pro-

thrombin index (PTI) — 38.0 % (normal — 97–100 %), INR — 2 

(normal — 0.85–1.35), APTCH — 34 (normal — 24.0–34.0 sec.). 

After 48 hours, the indicators reached maximum values: ASAT — 

19,740 U/l, ALAT — 14,800 U/l, GGTP — 157 U/l. However, the 

indicator of PTI critically decreased to 13.0 %, indicators of INR 

increased — 4, APTCH — 48. At the same time, yellowing of the 

sclera of the eyes and skin developed; the enlargement of the ab-

domen, liver, ascites were observed; bloody vaginal discharge and 

decreased urine output appeared. The neurological status of the pa-

tient worsened; drowsiness and negativism were noted. During the 

ultrasound examination of abdominal organs, enlargement of the 

liver and the presence of free fluid were noted. After a consultation, 

it was decided to continue the treatment with antidotes, sorbents, 

glucose solutions, crystalloids, fresh frozen blood plasma. Besides, 

there were prescribed vitamin K, etamsylate, furosemide, spirono-

lactone, dexamethasone, and pentoxifylline. On the fifth day of 

treatment, the positive dynamics of blood biochemical parameters 

was noted. ASAT — 240 U/l, ALAT — 3,495 U/l, PTI — 61 % 

stabilized, daily diuresis increased. On the 14th day of treatment, 

the second examination of abdominal organs showed positive dy-

namics, the normal size of the liver, pancreas, and kidney had no 

pathology; free fluid in the abdomen was not detected. A psychia-

trist examined the patient. On the 16th day of treatment, the patient 

was discharged in satisfactory condition. At the time of discharge, 

the patient did not have any complaints. Consultation of a fami-

ly physician, diet, and hepatoprotectors (silibinin) were recom-

mended for one month. Abdominal ultrasound control and labora-

tory control of blood biochemical parameters were recommended 

to be performed one month later. The specialist’s focus should be 

on the clinical signs of poisoning. The basic treatment for acute 

paracetamol poisoning is a specific antidote therapy, which is most 

effective in the first twelve hours after taking acetaminophen. In the 

world and domestic practice, ACC — N-acetylcysteine (N-acetyl-

1-cysteine, NAC, acetylcysteine, LNAC) is used as an antidote. 

The mechanism of the antidote action of acetylcysteine is based on 

the ability of its SH reactive group to bind chemical radicals. Be-

sides, acetylcysteine enhances the synthesis of glutathione, which 

is particularly valuable for paracetamol poisoning. Therefore, the 

use of ACCs is indicated in all cases of taking paracetamol at a dose 

of 5 g in adults and 100 mg/kg in children. ACC tablets or a solu-

tion are given in the first 12–72 hours at a dose of 140 mg/kg every 

12 hours, for more than 72 hours after poisoning it is administered 

at a dose of 70 mg/kg every 12 hours. The estimated daily dose is 

3,000–6,000 mg of ACC. Despite the decrease in the effective-

ness of specific therapy at a later date, we consider it advisable to 

conduct even after 24–48 hours from the moment of poisoning 

for at least 1–3 days under the control of blood biochemical pa-

rameters (ASAT, ALAT, PTI). The duration of specific therapy is 

still a matter of debate. With the oral administration, it is recom-

mended to continue for 72 hours, with intravenous administration 

within 24–48 hours. Current studies suggest the administration of 

antidotes throughout the paracetamol presence in a patient’s body. 

The use of extracorporeal treatment, in our opinion, does not solve 

the problem of detoxication after paracetamol poisoning. Howe-

ver, some of the methods (hemodiafiltration, hemodialysis, and 

ultrafiltration) can help to correct the water-electrolyte balance, 

compensate for acidosis, reduce swelling and the effects of intoxi-

cation. Conclusions. The problem of acute paracetamol poisoning 

remains urgent in toxicology practice due to a significant increase 

in the number of such poisonings among patients of different age 

groups. Using an antidote, ACC (acetylcysteine, NAC) is effective 

in case of timely treatment of patients. The development of toxic 

hepatitis, pancreatitis and renal failure are typical complications of 

acute paracetamol poisonings and require complex treatment. The 

biomarkers of the toxic process are ASAT, ALAT, GGTP in blood, 

PTI, and INR.

Keywords: paracetamol; acute poisoning; acute liver failure; ace-

tylcysteine
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