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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВEditor’s Page

Сторінка редактора

Уважаемые коллеги!

Надеюсь, вам понравилась страничка ре-

дактора, опубликованная в 5-м номере наше-

го с вами журнала.

Сейчас вы держите в руках 6-й номер, 

который создан стараниями наших из-

вестных ученых. Он посвящен решению 

различных проблем неотложных состоя-

ний, встречающихся в нашей практиче-

ской работе.

В этом номере опубликованы лекции, 

оригинальные исследования и очень инте-

ресное, на наш взгляд, интернет-обозре-

ние. Некоторые материалы, по нашему мнению, спорны, но они заслужи-

вают нашего с вами внимания и обсуждения.

В целом этот выпуск журнала получился очень интересным.

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

Подобное притягивает подобное.

Будь самим собой —

спокойным, ясным, ярким.

Спрашивай себя каждую минуту,

то ли это, чего ты действительно хочешь,

и делай это, только когда услышишь

утвердительный ответ.

Это отвадит от тебя тех,

с которыми ты ничего о себе не узнаешь,

и привлечет других,

у которых тебе стоит поучиться...

Ваш главный редактор 

проф. В.В. Никонов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.6.2021.242320
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Алексійчук О.Ю., Ткачишин В.С., Кондратюк В.Є., Арустамян О.М., Думка І.В.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Отруєння телуром та його сполуками 
у промисловості

Резюме. Телур в основному використовувався в сталеливарній промисловості протягом останніх 40 ро-

ків. Цей матеріал використовують для виготовлення сонячних батарей, лазерів, фотоопорів, лічильни-

ків радіоактивних випромінювань. Кадмієво-телурієві батареї є другою за популярністю технологією у 

сфері сонячної енергетики. Іншим важливим застосуванням телуру є виготовлення термоелектрогене-

раторів. У металургічній промисловості телур використовують як добавку до металів і сплавів. Телур і 

його сполуки надходять в організм головним чином через органи дихання, меншою мірою — через органи 

травлення та шкіру. Потрапляння в організм через дихальні шляхи викликає нудоту, бронхіти і пневмо-

нії. В організмі сполуки телуру відновлюються до елементарного телуру або зазнають метилірування 

(телуристий метил має характерний часниковий запах, він менш токсичний, ніж телур). Виділяється 

телур через нирки, меншою мірою — через шлунково-кишковий тракт. Телуристий метил виділяється 

частково з повітрям, що видихається, та з потом. Для діагностики гострого отруєння телуром пере-

важно використовується кров. Використання актуалізованих нормативними документами Міністер-

ства охорони здоров’я алгоритм-критеріїв оцінки ступеня тяжкості клінічних проявів системно-орган-

ної токсичності отрут забезпечує належний рівень діагностики порушень життєво важливих функцій 

організму. Лікування таких пацієнтів має включати антидотну та симптоматичну терапію залежно 

від ступеня клінічних проявів. З метою запобігання розвитку телурової інтоксикації перш за все необхід-

но застосовувати максимальну герметизацію та автоматизацію виробничих процесів, активно впро-

ваджувати вентиляцію виробничих приміщень і обов’язково проводити попередні та періодичні медичні 

огляди. Необхідне також використання індивідуальних засобів захисту (гумові рукавички, протипилові 

респіратори).

Ключові слова: телур; отруєння телуром; діагностика; лікування; профілактика; огляд

Вступ
На сучасному етапі важливе значення має антро-

погенне забруднення навколишнього середовища хі-

мічними речовинами, важкими металами та іншими 

токсичними мікроелементами. На сьогодні техногенні 

мікроелементози набувають все більшого поширення. 

Одним із таких мікроелементів є телур [1].

Телур — хімічний елемент із атомним номером 52, 

сріблясто-білий металоїд, схожий на олово. Як еле-

мент 16-ї групи за хімічними властивостями близький 

до селену та сульфуру, позначається символом Te (від 

лат. Tellurium). При кімнатній температурі знаходиться 

у твердому стані [2–5].

Уперше знайдений в 1782 році в золотоносних рудах 

Трансильванії (Румунія) гірським інспектором Фран-

цом Йозефом Мюллером (згодом — барон фон Рай-

хенштайн), який був на той час керівником трансиль-

ванських гірських і монетних дворів. Пауль Китайбел, 

виділивши телур в 1786 році з мінералу верліти, згодом 

визнав першість за хіміком Францом Йозефом Мюл-

лером. Символ Те запропонував Йонс Якоб Берцеліус 

в 1814 році [2, 4, 5].

Телур — це метал, який не взаємодіє з водою і 

соляною кислотою, але розчиняється в азотній кис-

лоті. Число ізотопів телуру з урахуванням радіоак-

тивних ізомерів — 39. Найбільш поширені у природі 

стабільний Те128 (31,73 %) і два радіонукліди — Те130 

(33,97 %) з періодом напіврозпаду 2,4 × 1021 років і 

Те123 (0,89 %) з періодом напіврозпаду 1,3 × 1013 ро-

ків [2–5].
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Основна сполука телуру — телурит (ТеО
2
) у при-

родних умовах зустрічається рідко. Її отримують при 

очищенні міді з анодного шламу. Зустрічається у 

значних концентраціях в золоторудних родовищах. 

Телур видобувають як супутній продукт при пере-

робці сульфідних мідних, частково свинцевих руд, 

а також золото-срібло-телурових руд. Більше 2/3 

телуру в світі отримується при переробці з халько-

пириту. Відомо понад 110 мінералів телуру. Перева-

жають телуриди і сульфотелуриди. Велика частина 

згаданих мінералів зустрічається в низькотемпера-

турних золото-срібних родовищах, де вони зазвичай 

виділяються після основної маси сульфідів спільно 

з самородним золотом, сульфосолями срібла, свин-

цю, а також зі сполуками вісмуту. Незважаючи на 

наявність великого числа телурових мінералів, голо-

вна маса телуру, що застосовується для потреб про-

мисловості, входить до складу сульфідів інших мета-

лів [4–6]. 

Застосування у промисловості
Застосування телуру в промисловості багато-

гранне. Телур в основному використовується протя-

гом останніх 40 років у металургічній промисловості 

як добавка до металів і сплавів. Сплав міді з вмістом 

0,3–0,8 % телуру, майже не знижуючи електропро-

відність, значно полегшує її обробку. Схожим чином 

додавання 0,2 % телуру впливає на сталь [2, 7].

Телур застосовується у виробництві сплавів свин-

цю з підвищеною пластичністю і міцністю, які за-

стосовуються, наприклад, при виробництві кабелів. 

При введенні 0,05 % телуру втрати свинцю на роз-

чинення під впливом сірчаної кислоти знижуються 

в 10 разів, і це використовується при виробництві 

свинцево-кислотних акумуляторів. Також важливим 

є те, що легований телуром свинець зберігає плас-

тичність і міцність, і це дозволяє вести технологію 

виготовлення струмовідводів акумуляторних плас-

тин методом холодного висікання і значно збільши-

ти термін служби і питомі характеристики акумуля-

тора. Додавання 0,1 % телуру до свинцю збільшує 

його стійкість до вібрацій [2, 7].

Також велика роль телуру у виробництві на-

півпровідникових матеріалів і, зокрема, телуридів 

свинцю, вісмуту, сурми, цезію. Останніми роками 

великий інтерес становить ще одна хімічна спо-

лука телуру, що має напівпровідникові властивос-

ті, — телурид кадмію (CdTe). Цей матеріал вико-

ристовують для виготовлення сонячних батарей, 

лазерів, фотоопорів, лічильників радіоактивних 

випромінювань. Кадмієво-телурієві батареї є дру-

гою за популярністю технологією у сфері сонячної 

енергетики і займають близько 5 % ринку. У остан-

ні десятиліття цей сектор розвивається дуже швид-

ко, а тому і частка телуру, що використовується для 

потреб сонячної енергетики, теж зростає — у 2017 

році вона становила 42 %. Іншим важливим дже-

релом застосування телуру є виготовлення термо-

електрогенераторів — близько 30 % телуру йде на 

ці потреби [2].

Абсолютно виняткове значення також отрима-

ли сплави кадмій-ртуть-телур, які мають найкращі 

характеристики для виявлення випромінювання 

від стартів ракет і спостереження за противником 

з космосу через атмосферні вікна (не має значення 

хмарність). Даний сплав є одним з найбільш цінних 

матеріалів у сучасній електронній промисловості.

Окремою сферою застосування телуру є його ви-

користання в процесі вулканізації каучуку. З телуру 

виготовляються детонатори для вибухових пристро-

їв. Телурит натрію у минулому використовувався як 

пестицид, а зараз використовується у бактеріології і 

медицині. З субоксиду телуру виготовляють тонкий 

шар, на якому зберігається інформація на оптичних 

дисках, таких як CD, DVD або Blu-ray. Сплав телу-

ру застосовується також в компакт-дисках типу RW 

(зокрема, фірми Mitsubishi Chemical Corporation 

марки «Verbatim») для створення деформуючого від-

биваючого шару [8, 9].

Телур використовується при створенні спеціальних 

марок скла (де він застосовується у вигляді діоксиду). 

Спеціальні види скла, леговані телуром, застосову-

ються як активні елементи оптичних квантових гене-

раторів та як напівпровідники в електроніці.

Обмежене застосування телуру знаходить своє 

застосування у виробництві ламп з його парами — 

вони мають спектр, дуже близький до сонячного.

Механізм дії і патогенез
Телур і його сполуки надходять в організм го-

ловним чином через органи дихання, меншою мі-

рою — через органи травлення і шкіру. В організмі 

сполуки телуру відновлюються до елементарного те-

луру або зазнають метилювання (телуристий метил 

має характерний часниковий запах, він менш ток-

сичний, ніж телур). Виділяється телур через нирки, 

меншою мірою — через шлунково-кишковий тракт. 

Телуристий метил виділяється частково з повітрям, 

що видихається, та з потом.

Телур і його леткі сполуки високотоксичні. Гра-

нично допустима концентрація в повітрі коливаєть-

ся для різних сполук — 0,007–0,01 мг/м3, у воді — 

0,001–0,01 мг/л [10, 11].

Патогенез інтоксикації телуром і механізм дії на 

сьогодні повністю не вивчені. Відомо, що телур має 

властивість блокувати сульфгідрильні угруповання 

клітинних ферментів. Також активно вивчалась ней-

ротоксична дія телуру. В експериментальних до-

слідженнях на щурах було показано розвиток ней-

ропатії [10, 11] за рахунок ураження підтримуючо-

го апарату (гліальних і шванівських клітин) та де-

мієлінізації нервових волокон [11–21]. Важливим 

у даному процесі є також пригнічення активності 

ферменту скваленепоксидази [20, 22]. Результатом 

пригнічення ферменту скваленепоксидази є зни-

ження рівня синтезу холестерину [20, 23, 24]. Цей 

демієлінізуючий ефект телуру, який описаний у да-

ній експериментальній моделі, виявився тимчасо-

вим, тому телур до нейротоксичних сполук не від-

носиться [18, 26].
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Канцерогенність телуру не підтверджена. Зазна-

чається, що ембріон на пізніх стадіях внутрішньо-

утробного розвитку особливо чутливий до впливу 

телуру [27, 30].

Клінічні прояви
Залежно від часу експозиції на організм праців-

ника виділяють гостре та хронічне отруєння телу-

ром.

При гострому отруєнні аерозолями телуру або 

телуристого ангідриду спостерігаються подраз-

нення слизових верхніх дихальних шляхів, голо-

вний біль, запаморочення, слабкість, почастішан-

ня дихання, тахікардія, нудота, блювання, озноб, 

швидкий підйом температури, зміни на електро-

кардіограмі, помірна лейкопенія, моноцитоз і лім-

фоцитоз, часниковий запах повітря, що видихаєть-

ся, і поту. Може викликати бронхіт або пневмонію 

[10, 11].

У більш виражених випадках відзначаються 

болі в ділянці нирок, гематурія, явища циститу, 

наростання легеневої недостатності, коматозний 

стан і смерть. Телуристий водень також подразнює 

слизові оболонки верхніх дихальних шляхів, при 

цьому швидко розкладається при контакті з ними 

(останні забарвлюються в чорно-зелений колір) 

[10, 11].

Надходження в організм близько 15 мг телуру 

може викликати у людини часниковий запах, що 

зберігається більше 200 днів. У робітників, які за-

знали впливу парів телуру, спостерігаються час-

никовий запах повітря, що видихається, а також 

поту і сечі, сухість у роті, металевий присмак, ну-

дота, анорексія, зниження маси тіла, втрата апе-

титу, зменшення потовиділення, сухість і свербіж 

шкіри, порушення функції шлунково-кишкового 

тракту і безсоння. Повідомлялося, що випадкове 

потрапляння натрій-телуру через шлунково-киш-

ковий тракт призвело до втрати свідомості і смерті 

пацієнта. Результатом експозиції до газоподібного 

гексафториду телуру стало виникнення синьо-чор-

ного забарвлення шкіри між пальцями рук. Клініч-

ні особливості також включали блювання та чорне 

забарвлення слизової оболонки порожнини рота. 

Тяжке отруєння призводить до пригнічення дихан-

ня та виникнення колапсу [28, 29].

Клінічна картина хронічного отруєння телуром 

і його сполуками недостатньо з’ясована. У працю-

ючих на плавці сталі, що містить телур, відзнача-

лися скарги на часниковий запах з рота, поту і сечі 

(більше як ознака тривалого контакту, а не симп-

том інтоксикації), металевий присмак у роті, втрата 

апетиту, нудота, блювання, нестійкі випорожнення 

(пронос або запори), схуднення, сонливість, пригні-

чений стан [10, 11].

При отруєннях телур виводиться з організму у 

вигляді летючих телурорганічних сполук, що мають 

неприємний запах, — алкілтелуридів, в основному 

диметилтелуриду (CH
3
)

2
Te. Їх запах нагадує запах 

часнику, тому при надходженні в організм навіть ма-

лих кількостей телуру повітря, що видихається лю-

диною, має цей запах, що є важливим симптомом у 

діагностиці отруєння телуром [31–33].

У місті Глазго (Шотландія) було проведено роз-

слідування двох випадків отруєння сполуками те-

луру. Два працівника лабораторії займалися дослі-

дженнями в галузі промислового та терапевтичного 

використання ефірів телуру. Випадковий вплив га-

зоподібного гексафториду телуру відбувся в резуль-

таті витоку 50 г речовини з балону в невеликій за 

площею лабораторії [41]. 

У першому випадку 24-річний чоловік відчував 

металевий присмак у роті, мав характерний запах 

часнику з роту під час дихання, меншою мірою цей 

запах відчувався від поту та сечі. Спостерігалася 

відсутність апетиту, але при цьому нудота та по-

рушення випорожнення не були відмічені. Паці-

єнт також скаржився на постійну сильну стомлю-

ваність та сонливість, яка виникала в обідній час 

або ввечері. У пацієнта не спостерігалося ні сухос-

ті шкірних покривів, ні їх іктеричності, але після 

перших двох днів госпіталізації була відмічена по-

ява еритематозного висипання на руках, долонях 

та шиї. Окрім цього, цікавим і водночас незвичай-

ним шкірним проявом також була поява блакитно-

чорних плям на перетинках пальців, меншою мі-

рою — на шиї та обличчі, які зникли через кілька 

тижнів [41].

У другому випадку чоловік 26 років зазнав мен-

шого впливу гексафториду телуру та мав запах 

часника з роту під час дихання, ледь відчутний ме-

талевий присмак у роті та незначну сонливість. Від-

сутність апетиту, нудота та порушення випорожнен-

ня не спостерігались. Він також мав блакитно-чорні 

плями на перетинках пальців, шиї та обличчі, але 

значно меншого ступеня порівняно з клінічними 

проявами першого пацієнта [41].

Звертає на себе увагу те, що отруєння телуром і 

його сполуками дещо подібне до отруєння селеном і 

його сполуками [42].

Діагностика. Лабораторна токсикологічна діа-

гностика, як правило, зосереджена на трьох осно-

вних напрямках. Перший — специфічні токсико-

логічні дослідження для термінового визначення 

телуру у біологічних середовищах організму. Дру-

гий — специфічні дослідження характерних для 

отруєння телуром клініко-об’єктивних змін. Тре-

тій — неспецифічні дослідження для діагностики 

тяжкості отруєння [34].

Для виконання першого етапу діагностики го-

строго отруєння телуром переважно використову-

ється кров. Для визначення кількості телуру у плаз-

мі крові використовується метод мас-спектрометрії 

з індуктивно-зв’язаною плазмою. Результати до-

слідження волосся і нігтів менш надійні, ніж дослі-

дження крові і сечі. Це пов’язано з тим, що придатки 

шкіри здатні накопичувати метали із навколишньо-

го середовища, тому концентрація металів у волос-

сі і нігтях не завжди відображає їх концентрацію в 

організмі. При інтерпретації результату дослідження 
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слід враховувати деякі особливості метаболізму те-

луру в організмі [30, 35–37].

Другий напрямок діагностики отруєння телу-

ром включає наявність у пацієнта характерних для 

інтоксикації телуром клінічних і об’єктивних вже 

описаних проявів інтоксикації [10, 11, 28–33].

Третій напрямок діагностики включає заходи 

клініко-лабораторного та інструментального об-

стеження стану життєво важливих функцій орга-

нізму, які містять оцінку функцій серцево-судин-

ної, дихальної та центральної нервової систем. 

Додаткові лабораторні дослідження включають 

виконання й оцінювання даних загальних аналізів 

крові та сечі, біохімічного аналізу крові й коагуло-

грами. 

Використання актуалізованих нормативними 

документами Міністерства охорони здоров’я алго-

ритм-критеріїв оцінки ступеня тяжкості клінічних 

проявів системно-органної токсичності отрут забез-

печує належний рівень діагностики порушень жит-

тєво важливих функцій організму [38]. 

Лікування. Лікування таких пацієнтів має вклю-

чати антидотну та симптоматичну терапію залежно 

від ступеня клінічних проявів. Активну детоксика-

цію організму проводять у спеціалізованих токсико-

логічних центрах.

До антидотної терапії у випадку інтоксикації 

телуром застосовують унітіол. Даний лікарський 

засіб своїми активними сульфгідрильними (тіоло-

вими) групами зв’язується з телуром та інактивує 

його з утворенням нетоксичних водорозчинних 

комплексів. Міцне зв’язування телуру і швидке ви-

ведення комплексів, що утворюються, попереджає 

зв’язування тіолових груп ферментів і сприяє від-

новленню їх активності, внаслідок чого слабшають 

або повністю усуваються симптоми отруєння. 

Застосовують унітіол парентерально (внутрішньо-

м’язово або підшкірно). C
max

 досягається через 

15–30 хвилин після ін’єкції. При отруєнні телуром 

дорослим необхідно вводити 5–10 мл 5% водного 

розчину унітіолу (з розрахунку 0,05 г препарату або 

1 мл 5% розчину на 10 кг маси тіла). У першу добу 

необхідно вводити 3–4 ін’єкції (кожні 6–8 год). На 

другу добу достатньо вводити 2–3 ін’єкції (кожні 

8–12 год), а на третю добу — 1–2 ін’єкції. Тривалість 

застосування унітіолу залежить від швидкості ви-

ведення токсичних сполук телуру з організму. Ліку-

вання необхідно проводити до повного зникнення 

ознак інтоксикації.

Ефективне використання лікувальних заходів 

при наданні медичної допомоги, зменшення кіль-

кості помилок медичних працівників при лікуван-

ні гострих отруєнь важкими металами забезпечує 

впроваджений в Україні алгоритм, який включає: 

заходи клініко-лабораторного та інструменталь-

ного обстеження стану життєво важливих функцій 

організму на госпітальному етапі; ідентифікацію 

функціонального стану систем життєзабезпечення; 

заходи першої медичної допомоги тяжких отруєнь 

на госпітальному етапі; диференційовану антидот-

ну терапію; заходи щодо видалення отрути, яка не 

всмокталася; заходи щодо видалення всмоктаної 

отрути; запобігання рециркуляції отрути; заходи по-

синдромної терапії [38, 39].

Важливим аспектом надання токсикологічної 

допомоги населенню є реалізація в Україні єдиної 

сучасної ідеології щодо лікування гострих отруєнь, 

що викладена в медичних протоколах із токсико-

логії в багатьох розвинутих країнах світу. Втілення 

в клінічну практику протоколу «Інтенсивна терапія 

гострих отруєнь металами (Міжнародна класифі-

кація хвороб 10-го перегляду: Т56, Т57)» дозволяє 

ефективно використовувати лікувальні заходи при 

наданні медичної допомоги, зменшити кількість по-

милок медичних працівників при лікуванні гострих 

отруєнь телуром і підвищити ефективність лікуван-

ня в цілому [39].

Профілактика. З метою запобігання розвитку 

телурової інтоксикації перш за все необхідно за-

стосовувати максимальну герметизацію й авто-

матизацію виробничих процесів, активно впро-

ваджувати вентиляцію виробничих приміщень та 

обов’язково проводити попередні та періодичні 

медичні огляди.

Попередні, при надходженні на роботу, і пері-

одичні медичні огляди повинні проводитися від-

повідно до діючого наказу МОЗ України № 246 

від 21 травня 2007 року, п. 1.28 «Селен, телур та 

їх сполуки» додатку 4 до п. 2.6 «Порядок прове-

дення медичних оглядів працівників певних кате-

горій».

Необхідне також використання індивідуальних 

засобів захисту (гумові рукавички, протипилові 

респіратори). У період вагітності і годування жі-

нок потрібно переводити на роботу, не пов’язану з 

можливим впливом телуру на організм працюючих 

[10, 11].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Poisoning from tellurium and its toxic compounds in industry

Abstract. Tellurium has been primarily used in the steel industry 

for the past 40 years. This material is used for the manufacture of 

solar cells, lasers, photoresistors, and counters of radioactive radi-

ation. Cadmium tellurium batteries are the second most popular 

solar technology. Another important application of tellurium is 

in the manufacture of thermoelectric generators. In the metal-

lurgical industry, tellurium is used as an additive to metals and al-

loys. Tellurium and its compounds enter the body mainly through 

the respiratory system, as well as through the mouth and skin. 

Penetration into the body through the respiratory tract causes 

nausea, bronchitis, and pneumonia. The tellurium compounds 

are restored to elementary tellurium or amenable to methylation 

(methyl telluride has a characteristic garlic odor; it is less toxic 

than tellurium) in the body. Tellurium is excreted through the kid-

neys and gastrointestinal tract. Methyl telluride is excreted from 

the body partially with exhaled air and with sweat. For the diagno-

sis of acute heavy metal poisoning, blood is mainly used. The use 

of updated algorithm-criteria for assessing the severity of clinical 

manifestations of systemic organ toxicity of poisons provides an 

appropriate level of diagnosis of disorders of vital body functions. 

Treatment of such patients should include antidote and symp-

tomatic therapy depending on the severity of clinical manifesta-

tions. To prevent the development of telluric intoxication, first of 

all, it is necessary to apply maximum sealing and automation of 

production processes. It is also necessary to introduce ventilation 

in production facilities and to carry out preliminary and periodic 

medical examinations of workers without fail. The use of personal 

protective equipment is also required.

Keywords: tellurium; tellurium poisoning; diagnostics; treatment; 

prevention; review
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Лихоманка та гіперпірексія у дітей. 
Тактика невідкладної допомоги та сучасні 

можливості лікування

Резюме. У статті з сучасних позицій розглядаються практичні питання надання невідкладної допомо-

ги дітям із фебрильними станами. Наведено основні дані, що відбивають патогенез лихоманки. Надано 

рекомендації щодо виділення груп пацієнтів з високим ризиком загрозливих бактеріальних інфекцій та 

тактики їх обстеження і лікування. Запропоновано огляд сучасних фармакологічних можливостей жа-

рознижуючих засобів.

Ключові слова: лихоманка; діти; жарознижуючі засоби; огляд

Лихоманка у дітей є одним із найчастіших при-

відів для звернення по медичну допомогу. За даними 

із США, понад 20 % усіх звернень по невідкладну до-

помогу серед дітей обумовлені саме лихоманкою [1]. 

Лихоманка є універсальною реакцією на різноманітні 

патологічні впливи. Нормальна пероральна температу-

ра тіла становить від 35,8 до 37,2 ºС, ректальна — від 

36,1 до 37,8 ºС. Баланс між тепловіддачею та тепло-

утворенням встановлюється у віці 7–8 років, тому в 

дітей молодшого віку найчастіше відбувається підви-

щення температури тіла, тобто лихоманка. Під гіпер-

термічним синдромом розуміють таку зміну темпера-

турного гомеостазу, що обумовлена неконтрольованим 

підвищенням теплопродукції або зменшенням тепло-

віддачі, або розладами гіпоталамічної терморегуляції 

[3]. Практичні лікарі гіпертермічний синдром час-

то трактують як підвищення температури тіла понад 

38,5–39,0 ºС. Така температурна реакція здебільшого 

вважається патологічною і вимагає корекції. Але пато-

фізіологи на відміну від клініцистів під гіпертермічним 

синдромом розуміють підвищення температури тіла 

внаслідок перегрівання. Ми вважаємо, що це більш ви-

правданий підхід. До цього ж схиляються і більшість 

відомих та авторитетних інтенсивістів, про що свідчить 

відсутність терміна «гіпертермічний синдром» у розу-

мінні високої, понад 39,0 ºС, температури тіла у най-

відоміших англомовних та російськомовних виданнях 

з інтенсивної терапії у дітей [3–12].

За ступенем підвищення температура тіла може 

бути субфебрильною (до 38,0 ºС), помірною фебриль-

ною (38,1–39,0 ºС), високою фебрильною (39,1 ºС та 

вище), гіперпірексією (понад 41,0 ºС). 

Бактеріальна лихоманка часто супроводжується 

значною інтоксикацією, швидким підвищенням тем-

ператури тіла, маренням, відсутністю значного ефекту 

від застосування центральних антипіретиків.

Лихоманка при вірусних інфекціях у дітей частіше не 

супроводжується значними проявами інтоксикації, за-

гальний стан дитини залишається задовільним, анти-

піретики ефективні. 

Лихоманка завжди є патологічним процесом, але 

не завжди потребує корекції, оскільки є компенсатор-

но-пристосовувальним процесом, який підвищує ак-

тивність імунної відповіді. Ймовірно, що лихоманка 

уповільнює реплікацію деяких вірусів та розмноження 

окремих типів пневмококів, сприяє зменшенню вміс-

ту у сироватці вільного заліза, яке є фактором росту 

грамнегативних бактерій. При помірному підвищенні 

температури тіла прискорюються важливі імунні ре-

акції (фагоцитоз, хемотаксис лейкоцитів, утворення 

інтерферону) [2]. Лихоманка може виникати як про-

яв будь-якого імунного процесу, що супроводжуєть-

ся продукцією прозапальних цитокінів, насамперед 

інтерлейкіну-1, який викликає зміну установчої зони 

терморегуляції у преоптичній ділянці гіпоталамуса, та, 

відповідно, збільшення теплопродукції та зменшення 
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тепловіддачі. Наслідком підвищення температури тіла 

є прискорення основного обміну на 10–12 %, тахіпное 

(4 додаткових дихальних рухи за хвилину) і тахікардія 

(10–20 додаткових ударів за хв.) на кожен градус по-

над 37,0 ºС. Відповідно зростає потреба у рідині, спо-

живанні кисню та нутрієнтів. Розвивається респіра-

торний алкалоз, зменшується мозковий кровообіг, що 

може викликати судоми (фебрильні судоми). Неконт-

рольоване тривале підвищення температури спричи-

няє розвиток вододефіцитного зневоднення, знижен-

ня серцевого викиду попри стійку тахікардію, збіль-

шення артеріовенозної різниці за киснем, що на тлі 

гіперметаболізму сприяє розвитку гіпоксії та ацидозу. 

Лихоманка може супроводжуватися ознобом, марен-

ням, галюцинаторним синдромом. 

Найчастіше підвищення температури тіла виклика-

но вірусними або бактеріальними інфекціями. На частку 

вірусних інфекцій припадає 95 % випадків підвищення 

температури тіла [3]. Але цей факт не повинен сприйма-

тися як надто заспокійливий, оскільки в інших випад-

ках лихоманка є симптомом загрозливих бактеріальних 

інфекцій (менінгококової, стрептококової, гемофіль-

ної, пневмококової, сальмонельозної тощо), які можуть 

стрімко розвиватися, призводячи до тяжких ускладнень 

і навіть фатальних наслідків [4]. За результатами нещо-

давнього проспективного дослідження, у дітей з темпе-

ратурою тіла понад 41,1 ºС імовірність бактеріальної та 

вірусної інфекції не відрізняється і становить 50 % [5]. 

Із практичних міркувань доцільно розрізняти ли-

хоманку з вогнищем інфекції (наприклад, пневмонія, 

грип, тонзиліт, діарея тощо) та лихоманку без інфек-

ційного вогнища (ЛБІВ). Під ЛБІВ розуміють гостре 

захворювання з лихоманкою, коли клінічний огляд не 

дає можливість установити попередній діагноз, а отже, 

потрібні додаткові дослідження. У зарубіжній фаховій 

літературі цьому типу лихоманки в дітей приділяється 

велика увага, адже у дітей раннього віку чинниками 

ЛБІВ можуть бути прихована бактеріємія та загрозливі 

бактеріальні інфекції. За наявності ЛБІВ у дитини ран-

нього віку рекомендується проведення диференціаль-

ного діагнозу між вірусними інфекціями, менінгітом, 

пневмонією, інфекцією сечовивідних шляхів, остео-

мієлітом, артритом, інфекцією шлунково-кишкового 

тракту та прихованою бактеріємією. Найбільше ін-

формативними показниками, що свідчать на користь 

бактеріальної природи лихоманки, є ранній вік дити-

ни (у дітей віком до 3 місяців збільшення температури 

тіла навіть понад 38 ºС має сприйматись як тривожний 

симптом), наявність лейкоцитозу, особливо понад 

15 • 109/л (імовірність бактеріємії при ЛБІВ з лейко-

цитозом понад 15 • 109/л у 3 рази вища, ніж з лейко-

цитозом менше 15 • 109/л), виділення збудника при 

дослідженні крові на стерильність, плеоцитоз у спин-

номозковій рідині та лейкоцитурія. Як додаткові кри-

терії визначення ризику бактеріальної природи ЛБІВ 

використовують показники лейкоцитарної формули, 

морфологічні зміни нейтрофілів, швидкість зсідання 

еритроцитів, С-реактивний протеїн. Проте слід зазна-

чити, що жоден показник не є абсолютним маркером 

вірусної або бактеріальної інфекції [6–8]. 

При обстеженні дитини з ЛБІВ важливо звернути 

увагу: 

1. На стан імунізації (нещодавні вакцинації можуть 

бути причиною підвищення температури тіла, та, що 

не менш важливо, обсяг проведеної імунопрофілак-

тики може окреслити коло ймовірних чинників лихо-

манки).

2. Контакти з хворими та попереднє нещодавнє лі-

кування антибіотиками. 

3. Нещодавні мандрівки у країни чи регіони з пев-

ними ендемічними вогнищами інфекційних захворю-

вань або з несприятливими епідеміологічними обста-

винами. 

4. Попередні госпіталізації, тривале перебування у 

відділеннях інтенсивної терапії, недоношеність та іму-

нодефіцитні стани, що суттєво впливають на коло ймо-

вірних чинників лихоманки. 

5. Розлади свідомості, апетиту, відмова від їжі, збу-

дження, сонливість, апное.

6. Ознаки жорстокого ставлення до дитини або за-

недбання. 

А також слід визначити температуру в приміщенні, 

встановити тривалість температури та її попереднє лі-

кування, виявити можливі чинники перегрівання, такі 

як тривале перебування на сонці або у жаркому при-

міщенні влітку чи надмірно теплий одяг узимку [6–8]. 

Для оцінки стану дітей віком до 2 років із лихоман-

кою використовують шкалу спостереження Єля (Yale 

Observation Scale), розроблену у США [2]. За нею оці-

нюють шість симптомів, що дають змогу об’єктивно 

охарактеризувати стан дитини та діагностувати загро-

жуючі життю дитини захворювання (табл. 1). Відпо-

відно до отриманих балів вибудовується тактика щодо 

подальшого лікування дитини (амбулаторне або стаці-

онарне).

Важливо підкреслити, що значне підвищення тем-

ператури тіла (понад 37,5 ºС) ні в якому разі не можна 

пов’язувати із прорізуванням зубів. Цей процес є ціл-

ком фізіологічним і не супроводжується лихоманкою 

[2]. Отже, розповсюджений у вітчизняній педіатричній 

практиці термін «синдром прорізування зубів» не має 

жодного наукового підґрунтя. 

Для практичних цілей доцільно розрізняти лихо-

манку, що супроводжується блідістю шкіри та мікро-

циркуляторними розладами (бліда), коли страждає 

тепловіддача, та лихоманку без мікроциркуляторних 

розладів зі збереженою тепловіддачею (рожева). Бліда 

лихоманка притаманна тяжким бактеріальним проце-

сам, тому потребує пильної уваги з боку лікарів, ро-

жева лихоманка — менш загрозливий симптом, але її 

наявність не виключає бактеріальної природи захво-

рювання. 

Усім дітям віком від 2 до 36 місяців із лихоманкою 

понад 39 ºС рекомендується проведення клінічно-

го аналізу крові, копрограми, рентгенографії органів 

грудної клітки, бактеріологічне дослідження крові, 

сечі та випорожнень [2, 5–9]. З огляду на можливості 

вітчизняної системи охорони здоров’я, у таких випад-

ках доцільно пропонувати госпіталізацію дитини до 

профільного стаціонару. У разі відмови від госпіталі-
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зації необхідно забезпечити повноцінне обстеження в 

амбулаторних умовах та призначити емпіричну анти-

бактеріальну терапію у випадках відсутності катараль-

них симптомів та неможливості встановити вогнище 

інфекції [2, 5–11]. Але ця тактика зумовлена високим 

ризиком бактеріємії як чинника лихоманки та значною 

часткою її тяжких ускладнень (менінгіт, сепсис, пнев-

монія).

Принципи інтенсивної терапії лихоманки та гіпер-

термії спрямовані на зниження температури тіла. Через 

те, що лихоманка є адаптивною та корисною реакцією, 

що сприяє формуванню кращої відповіді на інфекцію, 

зниження температури тіла не вважається доцільним 

при будь-якому її підвищенні. Дітям, які не мають 

тяжкого преморбідного фону (фебрильні судоми, орга-

нічне ураження ЦНС, дитячий церебральний параліч, 

епілепсія, хронічні серцево-судинні захворювання, 

метаболічні розлади), жарознижуючі засоби признача-

ються при температурі тіла понад 38,5–39,0 ºС. У дітей, 

які мають вищезазначені патологічні стани, доцільним 

є призначення антипіретиків при підвищенні темпера-

тури тіла до 38,0 ºС [2, 11].

Напрями терапії:

1) основу лікування гіпертермії та лихоманки ста-

новлять центральні антипіретики з групи нестероїдних 

протизапальних препаратів; 

2) при блідій лихоманці необхідно полегшити те-

пловіддачу, що досягається призначенням нейролепти-

ків та вазодилататорів, за умов стабільного артеріаль-

ного тиску. Частіше за все використовують дипразин 

0,25 мг/кг маси тіла в/м або в/в. Можливе застосування 

аміназину в дозі 0,05 мл/кг маси тіла; 

3) фізичні методи охолодження можуть бути вико-

ристані на тлі нейровегетативної блокади, досягнутої 

застосуванням нейролептиків. Це можуть бути: міхури 

з льодом на ділянки великих судин, зволоження шкіри 

з повітряним обдуванням, промивання шлунка і вста-

новлення клізм охолодженою (не льодяною) водою, 

оцтово-горілчані обтирання шкіри;

4) необхідно забезпечити дитину достатньою кіль-

кістю рідини, залежно від стану — ентерально або па-

рентерально;

5) оксигенотерапія призначається у випадках ли-

хоманки із гіпоксемією (септичний шок, пневмонія, 

бронхіоліт).

Важливим є раціональний вибір жарознижуючих 

засобів. Серед них у дітей застосовуються інгібітори ци-

клооксигенази (ЦОГ) ацетамінофен (парацетамол) та 

ібупрофен. Слід зазначити, що парацетамол є засобом 

центральної дії (пригнічує утворення простагландинів 

у гіпоталамусі) і не має впливу на ЦОГ у периферич-

них тканинах, отже чинить аналгетичну та жарозни-

жуючу дію без протизапальних властивостей. Він був 

уперше застосований von Mering у 1893 році. Ібупро-

фен, неселективний інгібітор ЦОГ, чинить досить по-

тужну протизапальну дію, проте внаслідок впливу на 

синтез простаноїдів у периферичних тканинах має 

певні сторонні ефекти у вигляді подразнення слизо-

вих шлунково-кишкового тракту, спричиняє розвиток 

ерозій та може викликати шлунково-кишкові крово-

течі. Парацетамол застосовується у дозі 10–15 мг/кг 

на прийом до 3–4 разів на добу (добова доза не повин-

на перевищувати 60 мг/кг), ібупрофен — 10–15 мг/кг 

на прийом з повторним використанням через 8 годин, 

тобто до 3 разів на добу, але добова доза не повинна 

перевищувати 45 мг/кг [5–11]. Дискусію щодо більшої 

або меншої ефективності парацетамолу та ібупрофену 

слід вважати закінченою, адже доведено, що вона екві-

валентна при їх дозах 15 та 7 мг/кг маси тіла відповідно 

[11]. Всупереч поширеній думці, парацетамол так само, 

Таблиця 1. Шкала спостереження Єля (1982)

Симптоми Норма (1 бал)
Помірний розлад 

(3 бали)
Значний розлад 

(5 балів)

Характер плачу Голосний або відсутній Схлипування або хникання Стогін, пронизливий трива-
лий крик, що не змінюється 
при намаганні заспокоїти 
дитину 

Реакція на присутність 
батьків

Плач нетривалий або 
відсутній, дитина виглядає 
задоволеною

Плач припиняється і знов 
розпочинається

Тривалий плач, незважаючи 
на спробу заспокоїти дитину

Поведінка Не спить, у разі засинання 
швидко просинається

Швидко заплющує очі, 
якщо не спить, або 
просинається після 
тривалої стимуляції

Важко розбудити, розлади 
сну

Колір шкіри Рожевий Бліді кінцівки або 
акроціаноз

Блідий, ціанотичний, плями-
стий або попільний

Стан гідратації Шкіра та слизові вологі Шкіра та слизові вологі, 
але слизові рота сухуваті

Шкіра суха та дрябла, 
слизові сухі, очі запалі

Спілкування Посміхається або 
насторожується

Швидко зникаюча 
посмішка або реакція на-
стороги

Посмішка відсутня, млявість, 
відсутність зворотної реакції 
на навколишнє середовище

Примітка: при загальному балі менше 11 ризик загрозливого захворювання становить менше 3 %, при 
загальному балі від 11 до 15 імовірність серйозного захворювання дорівнює 26 %, а при загальному балі 
понад 15 — 92 %.
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як і ібупрофен, є дієвим засобом для зняття помірного 

та сильного болю у дітей. Натомість доцільно зазначи-

ти, що парацетамол вважається суттєво безпечнішим 

за ібупрофен засобом, адже викликає менше диспеп-

тичних розладів, шлункових кровотеч, не впливає на 

нирковий кровоплин (окремі дослідники вважають, 

що застосування ібупрофену при шокових станах є од-

ним із факторів розвитку гострого ураження нирок). 

Крім цього, парацетамол на відміну від ібупрофену 

значно рідше викликає напади «аспіринової астми», 

що обумовлено центральним впливом парацетамолу 

та відсутністю його впливу на синтез простагландинів 

поза межами ЦНС. При повітряній віспі застосування 

ібупрофену може сприяти розвитку вкрай загрозли-

вого ускладнення — некротизуючого фасціїту. Отже, 

зважаючи на зазначені недоліки ібупрофену, парацета-

мол слід вважати препаратом першого ряду при ліку-

ванні лихоманки у дітей, а ібупрофен використовувати 

тільки з урахуванням його можливих несприятливих 

ефектів у дітей із суттєвим запальним компонентом 

інфекційного захворювання (артралгії, міалгії, неврал-

гії). Ібупрофен протипоказаний при повітряній віспі та 

тяжкій дегідратації [11, 12]. Проте, слід зазначити, що 

метааналіз 24 рандомізованих контрольованих дослі-

джень продемонстрував відсутність вірогідних відмін-

ностей у кількості несприятливих реакцій між плацебо, 

ацетамінофеном та ібупрофеном [13]. 

Ацетилсаліцилова кислота протипоказана через 

можливість провокувати розвиток синдрому Рея. Ні-

месулід через високий ризик розвитку гепатиту з по-

тенційно летальними наслідками може використову-

ватися лише у дітей віком понад 12 років.

Анальгін (метамізол) є поширеним антипіретичним 

засобом в умовах невідкладної допомоги в Україні, що 

зумовлено, у першу чергу, наявністю його парентераль-

ної форми. Насамперед слід зазначити, що метамізол 

викликає нейтропенію, а інколи (1 : 1500) — аграну-

лоцитоз. Інші побічні дії — анафілаксія та гіпотермія 

з розвитком колаптоїдного стану. У спеціальному листі 

від 08.10.1991 р. ВООЗ не рекомендувала використання 

анальгіну як безрецептурного жарознижуючого засо-

бу [11]. Отже, анальгін (метамізол) заборонено до ви-

користання у більшості розвинених країн світу через 

значну токсичність і велику кількість побічних дій, що 

інколи мають фатальний характер. Але в Україні він 

призначається досить широко через наявність форми 

для парентерального застосування та швидку й потуж-

ну антипіретичну дію. 

Нові можливості лікування лихоманки у дітей з 

обмеженнями щодо застосування пероральних та/або 

ректальних форм жарознижуючих засобів (розлади 

ковтання, діарея та блювання, судоми, шокові стани 

з розладами мікроциркуляції, відсутність свідомості) 

відкриває поява лікарської форми ацетамінофену для 

парентерального застосування. Зважаючи на суттєво 

більшу безпечність порівняно з анальгіном, ацетамі-

нофен для внутрішньовенного введення має посісти 

належне місце у практиці невідкладної допомоги у 

дітей [14, 15]. Низкою рандомізованих контрольова-

них досліджень продемонстровано його ефективність 

та безпечність як жарознижуючого та знеболюючого 

засобу у дітей. Було показано, що ацетамінофен по-

рівняно з плацебо вірогідно знижує температуру тіла і 

не має більшої кількості побічних дій, які виникають 

з частотою менше ніж 1 : 10 000 [16–18]. Спираючись 

на власний досвід застосування ацетамінофену для 

внутрішньовенного введення у відділенні невідклад-

ної допомоги, австралійські лікарі рекомендують до-

дати цей препарат до модифікованого керівництва з 

невідкладної допомоги дітям [15]. Новий вітчизняний 

препарат ацетамінофену інфулган є 10% розчином 

для внутрішньовенного застосування у флаконах по 

20, 50, або 100 мл. Він застосовується у дозах 15 мг/кг, 

тобто 1,5 мл/кг (разова), та 60 мг/кг, або 6 мл/кг маси 

тіла (максимальна добова), у вигляді інфузії протягом 

15 хвилин у дітей віком від 1 року або з масою тіла по-

над 10 кг. 

Підводячи підсумки, слід підкреслити, що лихо-

манка у дітей є хоча і частим, але лише симптомом, 

притаманним великій кількості захворювань. Отже, 

будь-який жарознижуючий засіб є тільки симптома-

тичним, здатним зменшити дискомфорт, обумовлений 

перебігом захворювання. Головним завданням лікаря, 

який обстежує дитину з лихоманкою, є не лише симп-

томатичне лікування, а і встановлення її природи та 

виділення групи пацієнтів з високим ризиком бактері-

альної природи захворювання, які потребують антибіо-

тикотерапії та, нерідко, лікування в умовах стаціонару. 

Особливої уваги потребує лихоманка з геморагічною 

висипкою, лихоманка з ригідністю м’язів потилиці 

та червоним дермографізмом, адже вона може бути 

ознакою менінгококцемії або менінгіту. Лихоманка, 

що супроводжується болем у животі, блюванням, по-

требує виключення апендициту, інфекції сечовивідних 

шляхів. Лихоманка, що триває понад 1 тиждень, потре-

бує ретельного обстеження для виключення інфекцій-

ного мононуклеозу, ієрсиніозу, сепсису, захворювань 

сполучної тканини, імунодефіцитних станів, синдро-

му Кавасакі, злоякісних захворювань [11]. З іншого 

боку, якщо лихоманка є симптомом вірусної інфекції, 

необхідно пояснювати батькам дитини недоцільність 

«лихоманкофобії» (fever phobia), адже безпідставне лі-

кування помірної лихоманки швидше шкодить, ніж 

лікує. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Abstract. The article considers the practical issues of providing 

emergency care to children with febrile conditions from the mo-

dern point of view. The main data reflecting the pathogenesis of fever 

are presented. Recommendations for the selection of groups of pa-

tients at high risk of threatening bacterial infections and approaches 

to their examination and treatment are provided. A review of modern 

pharmacological possibilities of antipyretics is also given.

Keywords: fever; children; antipyretics; review



20 Том 17, № 6, 2021Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВScientific Review

Науковий огляд

© «Медицина невідкладних станів» / «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2021
© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2021

Для кореспонденції: Курсов С.В., кафедра медицини невідкладних станів та медицини катастроф, Харківська медична академія післядипломної освіти, вул. Амосова, 58, м. Хар-
ків, 61176, Україна; e-mail: s.v.kursov@gmail.com
For correspondence: S. Kursov, Department of emergency medicine and medicine of disasters, Kharkiv State Medical Academy of Postgraduate Education, Amosova st., 58, Kharkiv, 61176, 
Ukraine; e-mail: s.v.kursov@gmail.com

УДК 616-008.82.46-07 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.6.2021.242323

Курсов С.В., Никонов В.В., Белецкий А.В., Феськов А.Э., Скороплет С.Н.
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков, Украина
КНП «Харьковская клиническая больница скорой и неотложной помощи им. проф. А.И. Мещанинова» 
Харьковского городского совета, г. Харьков, Украина

Физиология обмена магния и применение магнезии 
в интенсивной терапии (часть 2)

Резюме. Во второй части обзора рассматриваются аспекты изменений магниевого обмена в условиях 

тяжелого стресса, механизмы антистрессорной защиты организма с участием магния, особенности 

участия магния в водно-электролитном обмене на уровне клетки, противовоспалительный эффект 

магния и роль магния в процессах детоксикации организма при острых отравлениях некоторыми яда-

ми. Основные механизмы магниевой защиты организма заключаются в подавлении механизмов окис-

лительного стресса за счет ограничения продукции стрессовых гормонов, ограничения поступления в 

клетки ионизированного кальция и натрия с уменьшением тяжести трансминерализации и задержки 

натрия в организме, в подавлении действия факторов, инициирующих развитие воспаления, и в умень-

шении продукции провоспалительных медиаторов, в блокировании и защите глутаматных рецепторов. 

Магнезиальная терапия может способствовать сохранению эффективной энергетической продукции 

в организме при критических состояниях за счет поддержания функционирования Na+/K+-АТФазы, 

поддержания работы Na+/H+-эксченджера, способствуя уменьшению тяжести клеточного ацидо-

за. Обсуждаются механизмы функционирования и назначение натриево-магниевого антипорта. Ги-

пертонические растворы магния сульфата вводят в высоком темпе для создания эффекта быстрой 

малообъемной жидкостной ресусцитации, исключая тем самым опасные эффекты тяжелой гиперхло-

ремии и гипернатриемии, которые возникают при использовании гипертонических растворов натрия 

хлорида. В токсикологии препараты магния используются для защиты организма при воздействии 

тяжелых металлов, фосфорорганических соединений. Они также способствуют уменьшению тяжести 

окислительного стресса, который создают тяжелые металлы, препятствуют избыточной продукции 

эндогенного монооксида углерода и ограничивают свободнорадикальные повреждения при его патологи-

ческом воздействии. При детоксикации магний предупреждает истощение антиоксидантной системы, 

способствуя сохранению в клетках достаточного уровня глутатиона и других антиоксидантов.

Ключевые слова: магний; водно-электролитный обмен; гипомагниемия; интенсивная терапия; магне-

зиальная терапия; стресс; воспаление; интоксикация; свободнорадикальное окисление; обзор

Введение
В первой части обзора были освещены вопросы, каса-

ющиеся содержания магния в организме, его биохимиче-

ской роли во множественных процессах обмена веществ, 

приведены методы определения концентрации магния 

в биологических жидкостях организма и основные при-

чины формирования гипомагниемии и гипермагниемии. 

Целью нового этапа работы является оценка роли 

магния в механизмах защиты организма от поврежде-

ния в условиях тяжелого стресса, воспаления, инток-

сикации и других неблагоприятных факторов, ассо-

циированных с многочисленными патологическими 

состояниями. 

Материалы и методы
Детально были изучены результаты современных 

клинических исследований, посвященных выяснению 

роли магния в организме человека и животных, особен-
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ностей обмена магния, влияния магния на течение па-

тологических процессов и возможности интенсивной 

терапии с использованием препаратов магния. Анализ 

проведен на основании изучения и систематизации 

последней информации, представленной в Интернете 

на специализированных сайтах для профессионалов в 

области медицины.

Результаты 
При анализе информации мы прежде всего обрати-

ли внимание на влияние магния на механизмы стресса 
и стрессорные повреждения, поскольку именно эти 

аспекты являются наиболее актуальными для медици-

ны неотложных состояний. Регуляция баланса магния 

изучена недостаточно. Однако сообщалось о гипомаг-

ниемии у пациентов в клинических ситуациях, когда 

повышен уровень циркулирующих катехоламинов, 

включая пациентов с острым инфарктом миокарда; у 

больных, переносящих кардиохирургические опера-

ции; в результате стресс-тестов на инсулининдуци-

рованную гипогликемию. В условиях инфузий адре-

налина и β2-адренергического агониста сальбутамола 

концентрация магния в плазме достоверно снижалась. 

В течение 1 часа после прекращения инфузии адрено-

миметиков концентрация магния в плазме к исходной 

не возвращалась. Уровень глюкозы в плазме крови в 

условиях инфузии адреналина значительно повышал-

ся, и при этом не было констатировано изменений 

содержания в плазме инсулина. Таким образом, пред-

полагается, что адренергическая стимуляция способ-

ствует переходу магния из плазмы во внутриклеточный 

компартмент без участия инсулина [1]. Было показано, 

что острый стресс связан со снижением концентрации 

магния в плазме крови и увеличением его потерь с мо-

чой [2]. Стресс усиливает выброс катехоламинов и кор-

тикостероидов, которые увеличивают выживаемость 

животных, когда их жизни угрожает опасность. Когда 

существует дефицит магния, стресс увеличивает риск 

сердечно-сосудистого поражения, включая гипер-

тензию, цереброваскулярные и коронарные спазмы и 

окклюзии, аритмии и внезапную сердечную смерть. В 

богатых обществах серьезный дефицит магния в пище 

встречается нечасто, но дисбаланс в питании, такой 

как высокое потребление жира и/или кальция, мо-

жет усилить недостаток магния, особенно в условиях 

стресса. Адренергическая стимуляция липолиза может 

усилить дефицит магния за счет образования комплек-

са магния с высвобожденными жирными кислотами. 

Низкое соотношение Mg/Ca ассоциировано с увели-

чением высвобождения катехоламинов, что снижает 

уровень магния в тканях, особенно в миокарде. Стресс 

также способствует избыточному высвобождению или 

образованию факторов, синтезирующихся в результа-

те метаболизма жирных кислот (тромбоксан) и эндо-

телинов, которые обладают сосудосуживающим дей-

ствием и индуцируют агрегацию тромбоцитов, чаще 

всего через увеличение соотношения тромбоксана B2 

и простагландина I2 (TxB2/PgI2), усиливая внутри-

сосудистую коагуляцию крови. Низкое соотношение 

Mg/Са также напрямую способствует ускорению свер-

тывания крови, что усиливается избытком липидов 

через их мобилизацию во время адренергического ли-

полиза. Жирные кислоты, образующиеся в результате 

адренергического липолиза, образуют недиссоцииро-

ванное Mg-мыло, что еще больше усугубляет истоще-

ние магния. Аутоокисление катехоламинов приводит 

к образованию свободных радикалов, что объясняет 

усиление защитного действия антиокислительной си-

стемы с участием магния для предупреждения сердеч-

ных повреждений, вызванных катехоламинами и их 

окисленными метаболитами. Таким образом, стресс, 

будь он физический (например, напряжение, жара, 

холод, травма — случайная или хирургическая, ожоги) 

или эмоциональный (например, боль, беспокойство, 

возбуждение или депрессия), гипоксический респи-

раторный (одышка, как при астме и респираторном 

дистресс-синдроме и др.) или циркуляторный (шок), 

всегда увеличивает потребность организма в магнии. 

Перемещение магния из внеклеточного во внутри-

клеточное пространство изначально играет защитную 

роль, чтобы уменьшить неблагоприятные эффекты 

стресса. Но продолжительное воздействие стрессовой 

гипомагниемии приводит к пагубным последствиям 

для здоровья [1, 3, 4]. Более того, стресс и гипомаг-

ниемия усиливают негативные эффекты друг друга. 

Что наиболее интересно, дефицит магния сам по себе 

не вызывает специфической патологии, но снижает 

устойчивость ко вторичному стрессу [4–6]. Мы еще 

раз повторяем данные первой части обзора, в которой 

сообщили, что при прицельном исследовании уров-

ня магния в плазме крови более чем у 100 пациентов, 

поступавших в отделение политравмы в тяжелом и 

крайне тяжелом состоянии (с клиникой шока, острой 

дыхательной и церебральной недостаточности), в ла-

боратории у них никогда не обнаруживали концентра-

ции магния в плазме выше 0,7 ммоль/л. Немедленное 

применение в составе жидкостной ресусцитации маг-

незиальной терапии способствовало улучшению со-

стояния больных [7–9].

Что касается механизмов действия, то магний влия-

ет на ряд нейромедиаторных систем. Он подавляет вы-

свобождение возбуждающих нейромедиаторов, а также 

действует как антагонист глутаматного (N-метил-D-

аспартатного, NMDA) рецептора и увеличивает об-

ратный захват глутамата за счет стимуляции работы 

Na+/K+-АТФазы, участвует в активации митохондри-

альных АТФ-зависимых калиевых каналов [10–12]. 

Магний также препятствует поступлению кальция че-

рез потенциалзависимые каналы всех типов. Магний 

является агонистом А-типа рецепторов гамма-амино-

масляной кислоты (ГАМК) и антагонистом рецепторов 

ангиотензина II. Mагний ингибирует нейротрансмис-

сию, связанную с функцией протеинкиназы C, акти-

вируемой ионами кальция. Этот механизм способ-

ствует: ослаблению сокращения сфинктеров гладкой 

мускулатуры желудочно-кишечного тракта, сфин-

ктера уретры и мочевого пузыря, мускулатуры матки; 

уменьшению зрачковой и цилиарной констрикции, 

вазоконстрикции, бронхиальной констрикции; сни-

жению агрегации тромбоцитов, продукции церебро-
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спинальной жидкости; уменьшению секреции слюн-

ных желез, слезных желез; снижению потоотделения, 

желудочной кислотной секреции [13–15]. Кроме того, 

магний ингибирует активность фосфорилирования 

киназы-3 гликоген-синтазы (GSK-3), увеличивает 

экспрессию нейротрофического фактора головного 

мозга (BDNF, brain-derived neurotrophic factor, также 

«нейротропный фактор мозга») и усиливает путь свя-

зывания элемента ответа транскрипционного фактора 

CREB (cAMP response element-binding protein) через 

серотонинергическую систему. Эти механизмы связа-

ны с антидепрессивной активностью иона магния [16]. 

Также появляется все больше доказательств того, что 

психологический стресс способствует окислительному 

стрессу, в основном за счет аутоокисления катехолами-

нов. Несколько исследований показали, что психоло-

гический стресс усугубляет агрессивность перекисного 

окисления липидов, увеличивает выработку маркеров 

окислительного повреждения ДНК и снижает антиок-

сидантную активность плазмы. Многим из этих про-

цессов противодействует магний [3, 17]. 

В исследовании Cernak (2000) изучалось содержа-

ние магния, кальция и маркеров тяжести окислитель-

ного стресса в плазме крови у пострадавших с череп-

но-мозговой травмой (ЧМТ) в течение 7-дневного 

периода после травмы. Существенное снижение уров-

ня двухвалентных катионов в плазме было обнаружено 

у пациентов с оценкой по шкале комы Глазго (ШКГ) 

4–6 баллов сразу после ЧМТ и сохранялось в течение 

всего 7-дневного периода исследования. Аналогичные 

изменения в уровне магния, но не кальция присутство-

вали у больных с оценкой по ШКГ 13–15 баллов, а у 

пострадавших от взрывных повреждений — в течение 3 

дней после травмы. Увеличение содержания продуктов 

перекисного окисления липидов и супероксид-анио-

нов также наблюдалось после ЧМТ у всех пациентов. 

Отрицательная корреляция между балансом магния и 

величиной маркеров тяжести окислительного стресса 

наблюдалась у всех пациентов сразу после травмы, а у 

пациентов с оценкой по ШКГ 4–6 баллов сохранялась 

до конца периода наблюдения [18]. 

В работе Chiarello (2014) плацентарные клетки по-

следовательно инкубировались в средах, содержащих 

различную концентрацию ионов кальция и магния. 

Инкубация с кальцием сопровождалась увеличени-

ем его внутриклеточной концентрации и активацией 

процессов перекисного окисления липидов клеточ-

ных мембран, которая усиливалась по мере увеличе-

ния содержания кальция в инкубационной среде. На-

против, инкубация плацентарных клеток с магнием 

не приводила к активации свободнорадикальных про-

цессов, хотя концентрация магния в клетках по мере 

увеличения его содержания в инкубационной среде 

также возрастала. Был сделан вывод, что повышенное 

содержание Ca2+ в мембранах за счет взаимодействия 

с отрицательно заряженными фосфолипидами мо-

жет привести к дестабилизирующему эффекту мем-

бранной структуры, подвергая углеводородные цепи 

жирных кислот воздействию свободных радикалов, а 

Mg2+ может оказывать стабилизирующее действие на 

мембраны, препятствуя воздействию на них свобод-

ных радикалов [19].

Стрессор (физический или психологический) 

первоначально активирует ось «гипоталамус — ги-

пофиз — надпочечники» и вегетативную нервную 

систему. Активация этих систем приводит к высво-

бождению катехоламинов из симпатических нервов и 

мозгового вещества надпочечников, а также к высво-

бождению кортикотропин-рилизинг-фактора (КРФ) 

и аргинин-вазопрессина из парвоцеллюлярных ней-

ронов. Через несколько секунд адренокортикотроп-

ный гормон (АКТГ) секретируется передней долей 

гипофиза и стимулирует высвобождение глюкокор-

тикоидов из коры надпочечников. КРФ является 

нейротрансмиттером, участвующим в координации 

эндокринных, вегетативных, поведенческих и им-

мунных реакций на стресс, и его введение вызыва-

ет стрессовые эффекты [20–22]. Магний прямо или 

косвенно взаимодействует с активностью ряда этих 

нейротрансмиттеров и нейрогормонов. Показано, 

что стимулированному глутаматом высвобождению 

КРФ противодействует добавление ионов магния в 

среду для инкубации. Магний стабилизирует связы-

вание рецептора КРФ и прямо коррелирует с коли-

чеством рецепторов его связывания [13, 23]. С другой 

стороны, магний стимулирует Na+/K+-АТФазу, что 

снижает чувствительность рецептора КРФ. Магний 

также снижает высвобождение АКТГ и модулирует 

чувствительность коры надпочечников к этому гор-

мону. Поскольку интрацеребровентрикулярное вве-

дение ангиотензина II увеличивает секрецию AКТГ 

и аргинин-вазопрессина через КРФ, предполагается, 

что магний вызывает подавление активности оси «ги-

поталамус — гипофиз — надпочечники», по крайней 

мере частично, за счет антагонизма эффектов к анги-

отензину II [13, 23, 24]. Интрацеребровентрикулярное 

введение раствора, имитирующего состав церебро-

спинальной жидкости с низким содержанием магния, 

вызывало повышение секреции кортизола у кошек. 

В стрессовых обстоятельствах введение магния суль-

фата снижает высвобождение аргинин-вазопрессина, 

нейропептида, который играет важную роль в генера-

ции эмоций и социальном поведении (агрессии) [1, 

25, 26].

Роль магния в клеточном ионном 
обмене

Способность магния ограничивать поток ионизи-

рованного кальция во внутриклеточное пространство 

хорошо известна [27, 28]. Однако магний участвует и в 

ограничении интенсивности целлюлярной трансмине-

рализации, препятствуя поступлению в клетку ионов 

натрия. Первый механизм, обеспечивающий «откачи-

вание» ионизированного натрия из клетки, обусловлен 

стимуляцией работы Na+/K+-АТФазы [13, 29, 30]. 

Второй механизм обусловлен непосредственным 

блокированием ионами магния натриевых каналов. 

Целью исследования Lin (1991) было определение с по-

мощью макроскопического анализа тока, как внутри-

клеточные ионы магния влияют на натриевые каналы 
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нейронов млекопитающих. Сообщается, что проница-

емость натриевых каналов уменьшается в зависимости 

от напряжения и концентрации за счет внутриклеточ-

ного ионизированного магния. Это приводит к общему 

снижению проводимости натриевой мембраны и вы-

ходящему наружу пиковому току натрия при больших 

положительных потенциалах. Блокировка натриевого 

потока внутриклеточным ионизированным магнием 

снижается при увеличении внутриклеточной или вне-

клеточной концентрации ионизированного натрия, 

что свидетельствует о том, что ионизированный вну-

триклеточный магний препятствует проникновению 

натрия, конкурентно занимая натриевые каналы [31]. 

Однако авторы, исследовавшие эти два механизма, 

указывают и на то, что чрезмерное увеличение концен-

трации внутриклеточного магния приводит к наруше-

нию их функционирования.

Третьим механизмом является натриево-магни-

евый антипорт. Антипорт, который также называют 

«обменником», «эксченджером» и «контртранспорте-

ром», представляет собой мембранный белок, который 

участвует во вторичном переносе двух или большего 

количества разных молекул или ионов через фосфо-

липидную плазматическую мембрану в противопо-

ложных направлениях. При вторичном активном 

переносе один вид растворенного вещества движется 

по своему электрохимическому градиенту, позволяя 

другим видам двигаться против своего собственного 

электрохимического градиента. Это движение отли-

чается от первичного активного транспорта, при кото-

ром все растворенные вещества перемещаются против 

градиента их концентрации, подпитываемого АТФ. 

В качестве примера антипорта часто приводят работу 

натриево-калиевого насоса, хотя специалисты в об-

ласти целлюлярной физиологии избегают применять 

этот термин по отношению к Na+/K+-АТФазе. Гораздо 

чаще встречается термин «натриево-протонный анти-

порт» или «Na+/H+-эксченджер», который используют 

по отношению к белку, транспортирующему в клетку 

ионы натрия и экспортирующему из нее во внекле-

точную жидкость протоны. Н+/К+-АТФаза транспор-

тирует протон из цитоплазмы париетальной клетки в 

полость желудка через апикальную мембрану в обмен 

на ион калия, который она переносит внутрь клетки. 

Обменник Na+/Ca2+, обнаруженный в плазматической 

мембране многих клеток, перемещает три иона натрия 

в одном направлении и один ион кальция — в другом 

[13, 32].

Большинство исследований функционирования 

Na+/Mg2+-антипорта выполнены Теодором Гюнтером. 

Клинический материал набирался в клинике Шарите. 

Антипорт Na+/Mg2+ в эритроцитах обменивает 2 вне-

клеточных иона Na+ на 1 внутриклеточный ион Mg2+. 

Признаки наличия работы Na+/Mg2+-антипорта обна-

ружены также в эритроцитах животных (крыс и кур), в 

лимфоцитах, тромбоцитах, асцитных опухолевых клет-

ках Эрлиха, клетках HL60, в ацинарных клетках под-

желудочной железы и слюнных желез, в гепатоцитах, 

клетках эпителия почечных канальцев, в эпителиаль-

ных рубцовых клетках, клетках гладких и скелетных 

мышц, а также в кардиомиоцитах. Движущими сила-

ми в работе антипорта являются градиенты концен-

трации ионов Na+ и Mg2+. Антипорт может работать в 

обоих направлениях. То есть магний может теряться 

из внутриклеточного пространства в обмен на натрий, 

но также и вытеснять натрий из клеток, в зависимо-

сти от электролитного состава инкубационной среды. 

Другие ионы со степенью окисления +2 также могут 

обмениваться на магний в соотношении 1 : 1. Но нет 

данных о том, что антипорт обменивает ионы Mg2+ на 

ионы Са2+. Антипорт Na+/Mg2+ ингибируется амилори-

дом, хинидином и имипрамином и активируется хло-

ридами. Внесение в инкубационную среду нитратов 

(натрия нитрата) и тиоцианата также угнетало работу 

антипорта и отток из клеток ионов Mg2+. Возможен 

независимый от ионов Na+ отток ионизированного 

магния из клетки под влиянием ацетилхолина. Но этот 

механизм не признан в качестве специфической рабо-

ты антипорта. Отток ионов Mg2+ из клеток увеличива-

ется по мере нарастания концентрации несвязанного 

ионизированного магния в протоплазме, а именно в 

условиях дефицита АТФ, поскольку внутриклеточный 

ионизированный магний чаще всего связан с АТФ. До 

сих пор не определено главное назначение Na+/Mg2+-

антипорта. Наиболее вероятным объяснением нали-

чия этого механизма является жесткое поддержание 

нормальной концентрации свободного внутриклеточ-

ного ионизированного магния. Обсуждается возмож-

ность участия нарушений работы Na+/Mg2+-антипорта 

в патогенезе артериальной гипертензии. Кроме того, 

Na+/Mg2+-антипорт может служить дополнительным 

механизмом защиты клеток от перегрузки протона-

ми, усиливая надежность функционирования Na+/H+-

эксченджера. Учитывая, что гидратированные ионы 

Mg2+ обладают по сравнению с другими ионами наибо-

лее значительными размерами, они достаточно прочно 

могут удерживаться во внутриклеточном пространстве, 

не позволяя проникать в него посторонним опасным 

химическим субстанциям (например, солям тяжелых 

металлов) и блокируя потерю из клеток ионов калия, 

т.е. выполняя роль своеобразного мембранного замкá 
[33–38]. 

Потеря организмом магния и формирование гипо-

магниемии достаточно часто бывают ассоциированы с 

развитием гипокалиемии. Указанный факт не является 

неожиданным, поскольку оба эти иона накапливают-

ся преимущественно во внутриклеточной жидкости, а 

значит, должны совместно теряться из клетки при кри-

тических состояниях, сопровождающихся энергетиче-

ским дефицитом. Но гипокалиемия может быть вто-

ричной по отношению к гипомагниемии. Механизм 

гипокалиемии, вызванной гипомагниемией, связан с 

внутренними биофизическими свойствами почечных 

наружных медуллярных калиевых каналов, опосре-

дующих секрецию ионов K+ в толстой части восходя-

щего колена петли Генле и дистальном нефроне. Эти 

каналы имеют большую внутреннюю проводимость 

для ионов калия, чем внешнюю проводимость при от-

рицательных мембранных потенциалах (если внешняя 

и внутренняя концентрации ионов K+ эквивалентны). 



24 Том 17, № 6, 2021Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

Механизм этой дифференциальной проводимости яв-

ляется результатом связывания и последующего ци-

топлазматического блокирования движения ионов K+ 

наружу (в полость канальцев) цитоплазматическим 

магнием и полиаминами. Уменьшение содержания 

внутриклеточного магния (в отсутствие полиаминов) 

приводит к уменьшению калиевой реабсорбции. Та-

ким образом, снижение внутриклеточной концентра-

ции магния в толстой части восходящего колена петли 

Генле и в клетках собирающего протока приводит к 

увеличению секреции K+ и росту его почечных потерь. 

Дефицит магния также может вызвать гипокаль-

циемию, поскольку они взаимосвязаны. Снижение 

содержания магния вызывает нарушение образова-

ния магнийзависимой аденилциклазы циклического 

аденозинмонофосфата, что снижает высвобождение 

паратиреоидного гормона. В свою очередь, уровень 

кальция также снижается, поскольку паратгормон ре-

гулирует уровень кальция [29, 39, 40].

Введение пациентам, находящимся в состоянии 

гиповолемического шока при политравме, 25% рас-

твора магния сульфата в физиологическом растворе из 

расчета 0,35 ± 0,05 мл/кг (обычно 1 ампулу 10 мл 25% 

раствора MgSO
4
 добавляли к 200 мл физиологического 

раствора и рассчитанное количество магния вводили 

внутривенно струйно) приводило к быстрому вытесне-

нию из плазмы крови по правилу Гембла ионов калия, 

натрия и хлоридов, но достоверно не влияло на кон-

центрацию ионов кальция. Такой гипертонический 

раствор использовался для ускорения эффекта жид-

костной объемной ресусцитации вместо скомпромети-

рованных гипертонических растворов натрия хлорида 

[41, 42]. 

Влияние магния на механизмы 
воспаления

В современных источниках научной информации 

пока отсутствуют результаты исследований, согласно 

которым можно уверенно утверждать, что магнези-

альная терапия обеспечивает противовоспалительный 

эффект при различных заболеваниях и патологических 

состояниях. Но в большинстве известных исследова-

ний выявлено, что дефицит магния в организме может 

действительно оказывать неблагоприятное влияние на 

течение этих процессов и устранение гипомагниемии 

достоверно улучшает результаты лечения [43–45].

В исследовании Muroi (2012) рассматривалась про-

блема у пациентов с аневризмальными субарахнои-

дальными кровоизлияниями (САК). Теоретически 

терапия высокими дозами сульфата магния должна да-

вать сосудистые и нейропротекторные преимущества, 

и поэтому в настоящее время проводится ее оценка. 

Интенсивность воспалительного ответа после САК 

связана с исходом. Целью исследования была оценка 

возможной связи между воспалительным ответом и 

терапией MgSO
4
, поскольку магний обладает противо-

воспалительными свойствами. У 15 пациентов с САК 

уровень воспалительных цитокинов в спинномозго-

вой жидкости и периферической крови определялся 

ежедневно с помощью иммуноферментного анализа 

с 4-го по 12-й день. Восемь пациентов получали толь-

ко стандартную терапию, и семь пациентов получали 

дополнительно высокие дозы MgSO
4
. Уровень Mg2+ 

в сыворотке крови в группе 2 был значительно выше 

по сравнению с 1-й группой: 0,90 ± 0,01 ммоль/л про-

тив 1,48 ± 0,04 ммоль/л; р < 0,001. Уровень интерлей-

кина-6 (IL-6) в спинномозговой жидкости был зна-

чительно ниже в группе 2 по сравнению с группой 1: 

11 079 ± 1277 пг/мл против 6680 ± 989 пг/мл; р = 0,021. 

Тенденция к более низким системным уровням IL-6 

в плазме крови была также обнаружена в группе 2: 

104 ± 21 пг/мл против 58 ± 7 пг/мл; р = 0,052. Систем-

ные уровни IL-1 были значительно ниже во 2-й группе: 

0,66 ± 0,11 пг/мл против 0,15 ± 0,01 пг/мл; р < 0,001. 

При этом уровни IL-1 в цереброспинальной жидкости 

не различались. Уровни фактора некроза опухоли не 

различались между двумя группами. Хотя в 2-й груп-

пе было больше пациентов с благоприятным исходом, 

разница не была статистически значимой, вероятно, 

из-за небольшого размера выборок. Результаты указы-

вают на подавление высвобождения воспалительных 

цитокинов, в частности IL-6, у пациентов, получавших 

высокие дозы MgSO
4
, и перспективу дальнейших ис-

следований влияния Mg2+ на воспалительный сигналь-

ный путь при церебральной ишемии после САК [46].

В работе Xia (2017) исследовали влияние воспали-

тельного эффекта хирургических шовных магниевых 

скобок высокой чистоты в ректальных анастомозах с 

помощью экспрессии репортерного гена люциферазы 

in vivo у трансгенных мышей, с окрашиванием гематок-

силин-эозином, иммуногистохимией и вестерн-блот-

тингом. Материалы на основе магния являются много-

обещающими биоразлагаемыми имплантатами, хотя 

влияние магния на воспаление изучено мало. Как и 

ожидалось, сильное опосредованное IL-1β воспаление 

и инфильтрация наблюдались через 1 день после сши-

вания ректальных анастомозов с помощью высокочи-

стого магния или титана. Однако через 4–7 дней после 

операции инфильтрация и другие признаки воспале-

ния уменьшились более значительно в тканях, сшитых 

с помощью высокочистых магниевых штапелей. Это 

быстрое уменьшение воспаления было подтверждено 

иммуногистохимическим анализом через определение 

IL-6 и фактора некроза опухоли α (TNF-α). Вестерн-

блоттинг также показал, что снижение воспалитель-

ной реакции связано с подавлением передачи сигналов 

TLR4/NF-κB. В совокупности результаты предполага-

ют, что высокочистые магниевые хирургические скобы 

подавляют воспалительную реакцию при накладыва-

нии ректальных анастомозов [47].

В обзоре Castiglion (2017) указывается, что гипомаг-

ниемия способствует активации процессов свободно-

радикального окисления (СРО), увеличению продук-

ции пероксинитрита, нарушению местных защитных 

механизмов в кишечнике в результате нарушения 

микробиоты, активации фосфолипазы А2, следствием 

чего является избыточная продукция воспалительных 

эйкозаноидов и патологическое повышение проница-

емости сосудистой стенки. Активация процессов СРО 

происходит при гипомагниемии, преимущественно 
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через механизм гиперпродукции ядерного фактора κB 

(NF-κB). Этим процессам противостоят противовос-

палительные простагландины и IL-10 [48]. 

В работе Hu (2018) установлено, что дефицит маг-

ния увеличивает выработку провоспалительных цито-

кинов, и это постоянно сопровождается сенсибили-

зацией нейтрофилов, макрофагов и эндотелиальных 

клеток. Изучена способность магния регулировать 

поляризацию макрофагов и вызванное ими воспа-

ление с активацией липополисахаридом (ЛПС) и 

интерфероном-γ (IFN-γ) или без нее. Исследователи 

также выяснили, влияет ли это воздействие на ингиби-

рующие функции активированного макрофагального 

индуцированного воспаления на регенерацию хряща. 

Результаты показали, что магний ингибирует актива-

цию макрофагов, о чем свидетельствует значительное 

снижение процента CCR7-положительных клеток, в 

то время как процент CD206-положительных клеток 

снизился в меньшей степени. После применения маг-

ния активация продукции как провоспалительных, 

так и противовоспалительных цитокинов снижалась 

на уровне мРНК, а уровень некоторых цитокинов 

(IL-1β, IL-6 и IL-10) снижался в супернатанте клеток 

при добавлении магния. Более того, магний уменьшал 

ядерную транслокацию и фосфорилирование NF-κB, 

препятствуя его активации. В итоге сделан вывод, что 

магний усиливает хондрогенную дифференцировку и 

устраняет побочные эффекты воспаления, вызванного 

активированными макрофагами [49].

Изоглицирризинат магния, новое молекулярное 

соединение, извлеченное из корня солодки, облада-

ет большей противовоспалительной активностью и 

способностью защищать печень, чем глицирризин и 

β-глицирризиновая кислота. В исследовании Xie (2019) 

изучали противовоспалительный эффект и потенци-

альный механизм воздействия изоглицирризината маг-

ния на обработанные ЛПС клетки RAW264.7. Препарат 

магния подавлял индуцированную ЛПС продукцию 

провоспалительных медиаторов и ферментов в обрабо-

танных ЛПС клетках RAW264.7, включая TNF-α, IL-6, 

IL-1β, IL-8, NO, и активность индуцибельной синтазы 

оксида азота. Генерация активных форм кислорода в 

обработанных ЛПС клетках RAW264.7 также была сни-

жена. Изоглицирризинат магния ослаблял трансло-

кацию NF-κB путем ингибирования и одновременно 

ингибировал ЛПС-индуцированную активацию ми-

тоген-активируемой протеинкиназы. Взятые вместе, 

эти результаты говорят о том, что изоглицирризинат 

магния подавляет воспаление, блокируя пути передачи 

сигналов NF-κB и митоген-активируемой протеинки-

назы и подавляя генерацию активных форм кислорода 

и медиаторов воспаления [50].

Сульфат магния широко используется для нейро-

протекции плода при преждевременных родах, но ме-

ханизм его действия все еще плохо изучен. Рецептор 

P2X7 (P2X7R) необходим для секреции IL-1β и может 

блокироваться двухвалентными катионами, такими 

как ионы магния, и его собственным антагонистом, 

например бриллиантовым синим G. В работе Ozen 

(2020) стремились определить, может ли MgSO
4
 во вре-

мя воспаления блокировать секрецию эндотелиально-

го IL-1β в модели in vitro. Воспаление индуцировалось 

ЛПС и (4-бензоилбензоил)-аденозин-5'-трифосфатом. 

Продемонстрировано, что MgSO
4
 эффективен в бло-

кировании IL-1β-опосредованного воспаления в куль-

туре эндотелиальных клеток пупочной вены человека 

как в фазе инициации, так и в фазе распространения 

воспаления. MgSO
4
 оказывает противовоспалитель-

ный эффект путем подавления мембранного цитоплаз-

матического пуринергического P2X7R-рецептора [51]. 

Окислительный стресс усугубляется у гемодиа-

лизных пациентов несколькими факторами, включая 

уремическую среду и использование диализных жид-

костей. Поскольку магний играет ключевую роль в 

модулировании иммунной функции и снижении окис-

лительного стресса, в работе Vida (2020) стремились 

оценить, может ли повышение концентрации магния в 

различных диализных жидкостях защитить от окисли-

тельного стресса иммунокомпетентные клетки in vitro. 

Низкая концентрация магния (менее 0,5 ммоль/л) 

была ассоциирована с активацией процессов СРО и 

продукции малонового диальдегида. Создание вы-

сокой концентрации магния в диализных жидкостях 

(1,25–2,0 ммоль/л) способствовало защите от окисли-

тельного стресса, на что указывало снижение уровня 

активных форм кислорода и концентрации малоново-

го диальдегида [52].

Связь между дефицитом магния и воспалением в 

научных сообщениях подчеркивается уже на протяже-

нии десятилетий, и эта связь неоднократно  изучалась. 

 Пониженный уровень магния приводит к актива-

ции воспаления, а повышенный — подавляет воспа-

лительную реакцию. Уже хорошо известно, что при 

сердечной недостаточности концентрация магния в 

плазме тесным образом обратно коррелирует с уров-

нем C-реактивного белка и TNF-α. Снижение уровня 

магния в плазме связано с повышенным содержанием 

хемоаттрактантного белка 1 моноцитов (MCP-1). В ис-

следованиях на животных диета с низким содержанием 

магния способствует увеличению синтеза интерлейки-

нов и содержания в крови IL-1, IL-6, TNF-α, IL-8 и 

MCP-1. Умеренный дефицит магния (при его посту-

плении в организм в количестве ~50 % от потребности) 

связан с повышенным уровнем TNF-α, окислительным 

стрессом и большим риском развития сердечно-со-

судистых заболеваний. Активация протеинкиназы С, 

вызванная дефицитом магния, по-видимому, способ-

ствует синтезу и высвобождению цитокинов [53–55].

Определены по меньшей мере 7 механизмов акти-

вации системного воспаления в условиях дефицита 

магния. Среди них: 1) индукция способствующего вос-

палению окислительного стресса; 2) активация ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы; 3) ослабление 

ингибирования кальциевых каналов и перегрузка кле-

ток кальцием; 4) активация фагоцитов; 5) ослабление 

антагонизма магния в отношении NMDA-рецепторов 

с последующим эффектом эксайтотоксичности и ги-

перпродукции провоспалительной субстанции Р; 

6) активация передачи сигналов NF-κB и усиление 

транскрипции цитокинов и провоспалительных ге-
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нов; 7) снижение уровня противовоспалительных 

медиаторов, таких как NO, липоксины, резолвины и 

протектины. Низкое содержание магния увеличивает 

окислительную активность нейтрофилов, в то время 

как высокое содержание магния значительно снижа-

ет продукцию оксирадикалов у крыс и полиморфно-

ядерных клеток у человека. Примирующую способ-

ность фагоцитов было предложено рассматривать как 

механизм иммуновоспалительных процессов, вызван-

ных дефицитом магния [53, 56, 57].

Роль магния в процессах 
детоксикации

Ни один протокол детоксикации не будет полным 

без применения магния. Магний очень важен для эф-

фективного выведения токсических веществ из орга-

низма. Каждое химическое вещество, выводимое из 

организма, обменивается на пропорциональное ко-

личество магния. Кроме того, магний необходим для 

адекватного производства глутатиона, который обес-

печивает мощнейший механизм детоксикации на кле-

точном уровне и уменьшает свободнорадикальные 

повреждения. Также магний необходим для удаления 

из организма ртути, свинца, цинка и мышьяка, кото-

рые он вытесняет из органов и тканей. Когда магния 

в организме достаточно, витамины группы В работают 

лучше, а градиенты клеточных протонов позволяют 

митохондриальным «электростанциям» обеспечивать 

адекватную энергопродукцию. В условиях дефицита 

магния организм подвергается большей тяжести сво-

боднорадикальных повреждений, индуцированных 

наличием в нем токсичных металлов. Магний защи-

щает мозг от воздействия таких токсичных металлов, 

как алюминий, кадмий, свинец, ртуть и никель. Низ-

кий уровень магния в мозге позволяет токсичным ме-

таллам проникать в клетки мозга, что может иметь та-

кие последствия, как эпилепсия, болезнь Альцгеймера 

и Паркинсона. Для увеличения поглощения магния и 

улучшения его доставки в клетки препараты магния 

рекомендуют комбинировать с применением цитрата 

холина. Обычный магний часто не всасывается эффек-

тивно, особенно у людей с нарушенным пищеварением 

и хроническими заболеваниями в старческом возрасте. 

Эти люди больше всего нуждаются в поддержке, кото-

рую обеспечивает магний. Поглощение магния клет-

ками влечет за собой энергетически зависимый этап, 

который усиливается добавлением холина [58–60]. 

В исследовании Boujelben (2018) изучалось влияние 

кадмия на активацию процессов СРО у крыс. Кадмий 

накапливался в печени, почках и семенниках. В гомоге-

натах ткани этих органов обнаружено значительное уве-

личение содержания малонового диальдегида. В сыво-

ротке крови имело место снижение уровня α-токоферола 

и ретинола. В плазме крови обнаружено увеличение 

активности супероксиддисмутазы. Применение магния 

сульфата приводило к уменьшению накопления кадмия 

в печени, почках и семенниках и снижению в них содер-

жания малонового диальдегида. Одновременно возрас-

тала концентрация α-токоферола и ретинола, снижалась 

активность супероксиддисмутазы [61].

Ранее было проведено исследование Djukić-Ćosić 
(2007), в котором изучалось протективное действие 

магния в условиях кадмиевой интоксикации у мы-

шей. Изучалось содержание глутатиона в тех органах, 

которые более всего накапливают кадмий. Острая 

интоксикация кадмием значительно снизила содер-

жание глутатиона в печени через 4, 6 и 12 часов по-

сле введения кадмия и увеличила содержание глута-

тиона в почках через 12, 24 и 48 часов, но не вызвала 

значительных изменений содержания глутатиона в 

семенниках. Предварительная обработка магнием 

уменьшала наблюдаемые изменения содержания глу-

татиона в почках и печени. Терапия магнием оказала 

положительный эффект не только в условиях острой 

интоксикации кадмием, но и при его длительном вве-

дении [62].

Антитоксический эффект магнезиальной терапии 

присутствует не только при отравлениях тяжелыми 

металлами. Токсичность монооксида углерода (СО) 

в первую очередь обусловлена системной гипоксией, 

вызванной нарушением доставки кислорода. Иссле-

дования показывают, что CO может значительно акти-

вировать перекисное окисление липидов в головном 

мозге и обусловленные активацией лейкоцитов вос-

палительные изменения. Исследование Yavuz (2013) 

ставило целью выяснить, может ли сульфат магния 

предотвратить или уменьшить перекисное окисление 

липидов мозга, вызванное токсичностью СО, у крыс. 

Уровень малонилдиальдегида после вдыхания СО был 

повышен в группе животных, получавших физиоло-

гический раствор, и снижался при введении магния 

сульфата. Активность супероксиддисмутазы снизилась 

в группе с применением физиологического раствора и 

увеличилась в группе, где применялся MgSO
4
. Актив-

ность каталазы увеличивалась в группе применения 

физиологического раствора и снижалась в группе ле-

чения MgSO
4
. Активность глутатионпероксидазы была 

низкой в группе животных, получавших физиологиче-

ский раствор, и увеличивалась в группе, где применя-

ли MgSO
4
. Отравление СО причинило значительный 

ущерб, выявляемый в течение первых 6 часов от начала 

вдыхания ядовитого газа. Защитный эффект сульфата 

магния при окислительном повреждении также был 

выявлен в течение первых 6 часов [63].

Констатировано достоверное снижение продукции 

эндогенного СО в организме пострадавших с тяжелой 

политравмой в состоянии шока под влиянием вклю-

чения в состав жидкостной ресусцитации гипертони-

ческого раствора магния сульфата в физиологическом 

растворе, а также у пациентов с торакальной травмой 

с легочной контузией, осложненной формированием 

синдрома острой бронхолегочной дыхательной недо-

статочности [64, 65].

Предположена и экспериментально показана эф-

фективность магнезиальной терапии при токсическом 

воздействии фосфорорганических соединений (ФОС) 

[66, 67]. В работе Ajilore (2018) in vitro изучено действие 

хлорпирифоса на активность холинэстеразы, Na+/K+-

АТФазы и Са2+-АТФазы в крови доноров без введения 

в нее магния, а также в условиях применения магния 
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хлорида. Результаты показали, что хлорпирифос зна-

чительно (P < 0,05) снижает активность холинэстера-

зы как в плазме, так и в эритроцитах. Активность Na+/

K+-АТФазы и Са2+-АТФазы эритроцитов также была 

значительно (P < 0,05) снижена хлорпирифосом, в то 

время как магния хлорид противодействовал эффек-

там хлорпирифоса со значительным (P < 0,05) повы-

шением активности холинэстеразы, Na+/K+-ATФaзы 

и Ca2+-ATФaзы. Ученые пришли к выводу, что магния 

хлорид нейтрализует эффекты хлорпирифоса, способ-

ствуя нормальной активности АТФазы и ингибируя 

высвобождение ацетилхолина из клетки [68].

Лечение острых отравлений фосфорорганическими 

или карбаматными инсектицидами часто оказывается 

неэффективным, и от них ежегодно умирают десятки 

тысяч человек. Исследователи во главе с Brvar (2018) 

провели метаанализ результатов исследований, посвя-

щенных применению MgSO
4
 или препаратов, блоки-

рующих кальциевые каналы, в комплексном лечении 

таких пациентов, чтобы уменьшить высвобождение 

ацетилхолина в холинергических синапсах. Докли-

нические исследования на грызунах показали пользу 

лечения препаратами, блокирующими кальциевые 

каналы, в отношении смертности, если их вводили до 

или вскоре после воздействия ФОС, в дополнение к 

атропину и/или оксиму. У свиней применение MgSO
4
 

после отравления фосфорорганическими инсекти-

цидами снижает холинергическую стимуляцию и тя-

жесть холинергического синдрома. Следует отметить, 

что MgSO
4
 дополнительно подавлял активность бути-

рилхолинэстеразы в сыворотке в одном исследовании 

на крысах. Результаты клинических исследований, в 

которых препараты, блокирующие кальциевые кана-

лы, и MgSO
4
 использовались для лечения сердечных 

аритмий и гипертонических сокращений матки у па-

циентов, отравленных ФОС, показали реверсию воз-

действия фосфорорганических инсектицидов на нерв-

но-мышечные соединения под влиянием MgSO
4
. При 

сравнении результатов клинических исследований 

выявлено, что только четыре из восьми исследований 

были рандомизированными и контролируемыми; все 

исследования были посвящены применению MgSO
4
 и 

имели значительный риск систематической ошибки. 

В их число был включен 441 пациент, из которых 239 

пациентов получали MgSO
4
, 202 пациента составили 

контрольную группу. Объединенные отношения шан-

сов при использовании MgSO
4
 для снижения смерт-

ности и для снижения потребности в интубации и 

вентиляции во всех восьми исследованиях составили 

0,55 (95% доверительный интервал (ДИ) — 0,32–0,94) 

и 0,52 (95% ДИ 0,34–0,79) соответственно. Однако 

результаты более качественных рандомизированных 

контролируемых исследований III фазы, дающих бо-

лее консервативные оценки, были неоднородными. 

Хотя небольшое исследование с увеличением дозы 

показало пользу от более высоких доз MgSO
4
, в боль-

шинстве исследований не было доказательств эффекта 

дозы. О побочных эффектах сообщалось редко: 11,1 % 

пациентов в рандомизированных контролируемых ис-

пытаниях, получавших самую высокую дозу MgSO
4
, 

требовали прекращения инфузии из-за гипотензии. 

Как доклинические, так и клинические данные сви-

детельствуют о том, что MgSO
4
 и препараты, блоки-

рующие кальциевые каналы, могут быть многообеща-

ющими дополнительными препаратами для лечения 

пациентов с острыми отравлениями ФОС. Однако в 

настоящее время недостаточно данных, чтобы реко-

мендовать их использование. Для получения необхо-

димых доказательств нужны крупные многоцентровые 

рандомизированные контролируемые исследования, в 

которых будут тестироваться препараты, блокирующие 

кальциевые каналы, и MgSO
4
, с тщательной иденти-

фикацией инсектицидов и объективной оценкой сур-

рогатных маркеров токсичности, включая активность 

бутирилхолинэстеразы [69].

Положительный эффект препаратов магния при 

дигиталисной интоксикации хорошо известен [70].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов при подго-

товке этой статьи.
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Physiology of magnesium metabolism and the use of magnesium in intensive care (part 2)

Abstract. In the second part of the review, aspects of changes in 

magnesium metabolism under conditions of severe stress, mecha-

nisms of anti-stress protection of the body with the participation 

of magnesium, features of magnesium participation in water-elec-

trolyte metabolism at the cellular level, the anti-inflammatory ef-

fect of magnesium and the role of magnesium in the processes of 

detoxification of the body in acute poisoning with certain poisons 

are consi-dered. The main mechanisms of the body’s magnesium 

defence are to suppress the mechanisms of oxidative stress by limit-

ing the production of stress hormones, the intake of ionized calcium 

and sodium into cells with a decrease in the severity of transminer-

alization and sodium retention in the body, suppressing the action 

of factors that initiate the development of inflammation and reduc-

ing the production of pro-inflammatory mediators, in blocking and 

protecting glutamate receptors. Magnesium therapy can help keep 

effective energy production in the body in critical conditions by 

maintaining the functioning of the Na+/K+-ATPase, the work of the 

Na+/H+-exchanger, helping reduce the severity of cellular acidosis. 

The mechanisms of functioning and the prescription of the sodium-

magnesium antiporter are discussed. Hypertonic solutions of magne-

sium sulfate are being injected at a high rate to create the effect of rapid 

low-volume fluid resuscitation, thereby eliminating the dangerous ef-

fects of severe hyperchloremia and hypernatremia that occur when us-

ing hypertonic sodium chloride solutions. In toxico-logy, magnesium 

preparations are used to protect the body when exposed to heavy met-

als, organophosphorus compounds. They also help reduce the severity 

of oxidative stress caused by heavy metals, inhibit excess production 

of endogenous carbon monoxide, and limit free radical damage in its 

pathological effect. During detoxification, magnesium prevents deple-

tion of the antioxidant system by helping maintain sufficient levels of 

glutathione and other antioxidants in cells.

Keywords: magnesium; water-electrolyte metabolism; hypomag-

nesemia; intensive care; magnesium therapy; stress; inflammation; 

intoxication; free radical oxidation; review
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Фізіологія обміну магнію та застосування магнезії в інтенсивній терапії (частина 2)

Резюме. У другій частині огляду розглядаються аспекти змін 

магнієвого обміну в умовах тяжкого стресу, механізми анти-

стресового захисту організму за участю магнію, особливості 

участі магнію у водно-електролітному обміні на рівні клітини, 

протизапальний ефект магнію і його роль у процесах деток-

сикації організму при гострих отруєннях деякими отрутами. 

Основні механізми магнієвого захисту організму полягають у 

пригніченні механізмів окисного стресу за рахунок обмежен-

ня продукції стресових гормонів, обмеження надходження до 

клітин іонізованого кальцію і натрію зі зменшенням тяжкості 

трансмінералізації і затримки натрію в організмі, у пригніченні 

дії факторів, що ініціюють розвиток запалення, і в зменшен-

ні продукції прозапальних медіаторів, у блокуванні та захисті 

глутаматних рецепторів. Магнезіальна терапія може сприяти 

збереженню ефективної енергетичної продукції в організмі 

при критичних станах за рахунок підтримки функціонування 

Na+/K+-АТФази, підтримки роботи Na+/H+-ексченджера, 

сприяючи зменшенню тяжкості клітинного ацидозу. Обгово-

рюється механізм функціонування та призначення натрієво-

магнієвого антипорту. Гіпертонічні розчини магнію сульфа-

ту вводять у високому темпі для створення ефекту швидкої 

малооб’ємної рідинної ресусцитації, виключаючи тим самим 

небезпечні ефекти тяжкої гіперхлоремії і гіпернатріємії, що 

виникають при застосуванні гіпертонічних розчинів натрію 

хлориду. У токсикології препарати магнію використовуються 

для захисту організму при впливі важких металів, фосфорорга-

нічних сполук. Вони також перешкоджають окисному стресу, 

який створюють важкі метали, сприяють зменшенню продук-

ції ендогенного монооксиду вуглецю і обмежують вільнора-

дикальні пошкодження при його патологічному впливі. При 

детоксикації магній попереджає виснаження антиоксидантної 

системи, сприяючи збереженню в клітинах достатнього рівня 

глутатіону та інших антиоксидантів.

Ключові слова: магній; водно-електролітний обмін; гіпомаг-

ніємія; інтенсивна терапія; магнезіальна терапія; стрес; запа-

лення; інтоксикація; вільнорадикальне окислення; огляд
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Вентиляція легень у хворих 
із тяжкою черепно-мозковою травмою: 

огляд сучасних рекомендацій

Резюме. Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є найпоширенішою групою травм у постраждалих, які над-

ходять до відділень невідкладної допомоги. До 20 % пацієнтів з ушкодженням головного мозку потре-

бують ендотрахеальної інтубації та механічної вентиляції легень, тривалість якої вірогідно довша, 

ніж у пацієнтів неневрологічного профілю. У таких пацієнтів вища частота розвитку гострого респі-

раторного дистрес-синдрому та вентилятор-асоційованої пневмонії, а відлучення від респіратора та 

екстубація супроводжуються значними труднощами. При цьому пацієнти з ЧМТ часто виключаються 

з рандомізованих досліджень, а міжнародні керівництва з лікування тяжкої ЧМТ не викладають чіт-

ких рекомендацій щодо стратегій вентиляції. Аналіз літературних джерел дозволив виділити сучасні 

принципи респіраторної підтримки при тяжкій ЧМТ, які включають: інтубацію трахеї при оцінці за 

шкалою коми Глазго  8 балів; ранню механічну вентиляцію; підтримання PaO
2
 у межах 80–120 мм 

рт.ст. (SaO
2
  95 %), PaCO

2
 — 35–45 мм рт.ст.; дихальний об’єм  8 мл/кг; частоту дихання  20/хв; 

PEEP  5 см H
2
O; піднесений на 30° головний кінець ліжка; седацію при поганій синхронізації з респі-

ратором; відлучення від респіратора через застосування допоміжних режимів вентиляції; екстубацію 

при досягненні 3 балів за шкалою VISAGE; ранню (до 4 діб) трахеостомію при прогнозованих труднощах 

з екстубацією.

Ключові слова: черепно-мозкова травма; респіраторна підтримка; механічна вентиляція легень; огляд

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є найпоширені-

шою групою травм у постраждалих, які надходять до 

відділень невідкладної допомоги. Ізольована ЧМТ зу-

стрічається лише у 19–30 % випадків, а у 70–81 % вона 

супроводжується ушкодженнями інших анатомічних 

ділянок. Залежно від рівня надання медичної допомо-

ги на догоспітальному етапі помирають від 28 до 76 % 

пацієнтів з тяжкою ЧМТ: фактично близько 90 % до-

госпітальних смертей від травми пов’язані з несуміс-

ною з життям ЧМТ. У загальній структурі летальності 

від травм частка ЧМТ cтановить 68 %. У пацієнтів, які 

вижили, часто залишаються неврологічні розлади, що 

впливають на їх робочу та соціальну активність та мо-

жуть призводити до інвалідності [1–3].

У 70–80 % випадків ЧМТ має легкий ступінь тяж-

кості, у 8–15 % — середній та у 5–10 % — тяжкий [1, 2].

Тяжка ЧМТ клінічно визначається пригніченням 

свідомості до 8 та нижче балів за шкалою коми Глаз-

го. Такі пацієнти не здатні виконувати прості коман-

ди, навіть після стабілізації дихання та кровообігу [1]. 

Через пригнічення ковтального та кашльового реф-

лексів значно зростає ризик аспірації, що потребує 

протекції дихальних шляхів. Крім того, порушується 

здатність дихального центру реагувати на зміни мета-

болічних потреб мозку, що призводить до центральних 

розладів дихання та неспроможності організму підтри-

мувати нормальний газовий склад крові, навіть якщо 

самостійне дихання збережене [4]. У таких пацієнтів 

нерідко спостерігаються патологічні ритми дихання з 

транзиторними періодами апное. Протягом перших діб 

після травми гіпоксемія та гіпо/гіперкапнія призводять 

до вторинних ушкоджень головного мозку, що погір-
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шує прогноз [5]. Також слід брати до уваги можливе 

тяжке психомоторне збудження, яке потребує глибокої 

седації [6]. Як наслідок, 20 % пацієнтів з ушкодженням 

головного мозку потребують ендотрахеальної інтубації 

та вентиляції легень [7].

Ушкоджений мозок запускає каскад змін у механі-

ці дихальної системи, таких як підвищення пружності 

та резистансу дихальних шляхів. Ушкодження мозку 

призводить до системної запальної відповіді, при якій 

запальні клітини мігрують у тому числі й до дихаль-

них шляхів та альвеолярних просторів. Нейрогенний 

набряк легень, викид нейротрансмітерів або побічні 

ефекти нейропротекторів також є додатковими потен-

ціальними механізмами ушкодження легень [8, 9]. 

Обсерваційні дослідження показують, що трива-

лість механічної вентиляції у пацієнтів з тяжкою ЧМТ 

вірогідно довша, ніж у пацієнтів неневрологічного 

профілю [10–12]. Хоча постраждалі з ЧМТ зазвичай 

надходять до відділення інтенсивної терапії (ВІТ) без 

ознак ушкодження легень, вищеописані патофізіоло-

гічні зміни та довші строки вентиляції призводять до 

підвищеного ризику гострого респіраторного дистрес-

синдрому (ГРДС) та вентилятор-асоційованої пневмо-

нії (ВАП), що, зі свого боку, подовжує строки лікуван-

ня у ВІТ і стаціонарі та збільшує летальність [8, 10, 12]. 

ГРДС розвивається у 10–30 % постраждалих із тяжкою 

ЧМТ, ВАП — у 20–45 % [7]. Стратегію вентиляції таких 

пацієнтів ускладнюють також труднощі з відлученням 

від респіратора та екстубацією [13, 14]. При цьому па-

цієнти з ЧМТ часто виключаються з рандомізованих 

досліджень, а міжнародні керівництва з лікування 

тяжкої ЧМТ не викладають чітких рекомендацій щодо 

стратегій вентиляції.

Сучасна стратегія протективної вентиляції легень 

при ГРДС передбачає пермісивну гіпоксемію. Кисень 

проявляє токсичність до тканини легень, якщо засто-

совується у високих концентраціях (FiO
2
 > 60 %) про-

тягом тривалого часу (> 24 годин) при нормальному 

атмосферному тиску [15]. З метою протекції легень 

при ГРДС цільові рівні PaO
2
 та SaO

2
/SpO

2
 знижують 

так, щоб не допустити тканинної гіпоксії, але водночас 

мінімізувати токсичну дію високих концентрацій кис-

ню [16, 17]. Це передбачає підтримання SpO
2
 не нижче 

82–88 %, що приблизно відповідає PaO
2
 48–57 мм рт.ст. 

[17, 18]. Для приблизного розрахунку відповідності 

SpO
2
 та PaO

2
 можна використовувати метод A. Madan 

(табл. 1).

Але при ураженні мозку гіпоксії потрібно уникати, 

оскільки вона викликає вторинне ушкодження мозко-

вої тканини. Ретроспективні дослідження показали, 

що нижчі рівні PaO
2
 у пацієнтів із ГРДС призводять до 

тривалої когнітивної дисфункції та психічних розладів 

[17]. Управління оксигенацією при ураженні мозку пе-

редбачає підвищення FiO
2
 до отримання PaO

2
 > 60 мм 

рт.ст. При можливості моніторингу тканинної оксиге-

нації (PtiO
2
) та оксигенації крові у яремній вені (SvjO

2
) 

ці показники також можуть використовуватися для ти-

трування FiO
2
 [4, 19].

Досі залишається відкритим питання, як впливає 

на ураження мозку гіпероксія. P. Jakkula зі співавт. 

(2018) порівнювали нормоксію (PaO
2
 75–112 мм рт.ст.) 

та помірну гіпероксію (PaO
2
 150–187 мм рт.ст.) у паці-

єнтів з постреанімаційною хворобою. Не було виявле-

но вірогідних відмінностей у неврологічному статусі 

та рівнях маркерів ураження мозку [20]. У метааналізі 

Y.N. Ni зі співавт. (2019) гіпероксія з PaO
2
 понад 300 мм 

рт.ст. збільшувала летальність серед пацієнтів із ЧМТ, 

постреанімаційною хворобою та після кардіохірургіч-

них операцій [21]. Водночас немає даних, які свідчили 

б про позитивні ефекти гіпероксії. Нормобарична гі-

пероксія не збільшує утилізацію кисню мозковою тка-

ниною, але має ризики токсичності кисню та збільшує 

летальність [22, 23]. Більшість авторів визначають без-

печні межі PaO
2
 між 60 та 300 мм рт.ст., що відповідає 

SaO
2
  90 % [18, 21, 24]. Отже, при досягненні PaO

2
 по-

над 300 мм рт.ст. FiO
2
 необхідно знижувати. Оптималь-

ним є PaO
2
 від 80 до 120 мм рт.ст. (SaO

2
  95 %) [6, 18].

PaCO
2
 є найвагомішою детермінантою мозкового 

кровотоку. В нормі мозковий кровотік має лінійну за-

лежність від PaCO
2
 при його рівнях від 20 до 80 мм рт.ст. 

[4]. Гіперкапнія призводить до дилатації церебраль-

них судин, підвищення внутрішньочерепного тиску 

(ВЧТ) та ризику набряку мозку. Підвищення PaCO
2
 до 

80 мм рт.ст. збільшує мозковий кровотік на 100–200 %. 

У дослідженні K.J. Warner зі співавт. (2007) серед по-

страждалих з тяжкою ЧМТ рівень PaCO
2
 понад 45 мм 

рт.ст. асоціювався зі збільшенням летальності з 25,2 до 

36,2 % [25].

Гіпокапнія, яка виникає при гіпервентиляції, спри-

яє церебральній вазоконстрикції, що знижує мозковий 

кровотік (у середньому на 3 % на кожний 1 мм рт.ст.), 

об’єм крові у мозку та ВЧТ [26]. Тому традиційно з 

метою зниження ВЧТ та зменшення набряку мозку у 

пацієнтів з тяжкою ЧМТ рекомендували застосовува-

ти помірну гіпервентиляцію з цільовим PaCO
2
 близь-

ко 25 мм рт.ст. Це досягалося збільшенням переважно 

дихального об’єму до 9–10 мл/кг [27, 28]. При цьому 

мозковий кровотік знижувався на 30–34 %, об’єм крові 

у мозку — на 7–9 % [29].

Але, крім зниження ВЧТ, зниження мозкового 

кровотоку та вазоконстрикція також призводять до 

ішемії мозкової тканини. Традиційно вважалося, шо у 

Таблиця 1. Розрахунок PaO
2
 за SpO

2
 (Madan A., 2017) [18]

SpO
2

Розрахунок PaO
2

Діапазон PaO
2

100–90 % PaO
2
 знижується на 4 мм рт.ст. на кожний 1 % SpO

2 100–60 мм рт.ст.

90–80 % PaO
2
 знижується на 1,5 мм рт.ст. на кожний 1 % SpO

2 60–45 мм рт.ст.

< 80 % Розділити SpO
2
 на 2, щоб отримати PaO

2  40 мм рт.ст.
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пацієнтів з тяжкою ЧМТ набряк мозку превалює над 

ішемією. Однак останні дослідження демонструють 

у хворих з тяжкою ЧМТ високу частоту церебральної 

ішемії, яка при гіпокапнії посилюється [30]. До того ж 

реакція церебральних судин на зміни PaCO
2
 при тяж-

кій ЧМТ може бути надмірною, і вихід PaCO
2
 за межі 

норми може мати критичні наслідки [26]. Гіпокапнія 

також підвищує збудливість нейронів та пролонгує су-

доми, що призводить до підвищеного споживання кис-

ню та глюкози, продукції збуджуючих амінокислот та 

переходу на анаеробний метаболізм. Алкалоз, викли-

каний гіпокапнією, спричиняє зсув кривої дисоціації 

оксигемоглобіну вліво та пригнічення фізіологічної 

pH-регуляції синтезу ендогенних органічних кислот. 

Ці ефекти разом зі зниженням доставки кисню внаслі-

док зниження мозкового кровотоку призводять до не-

відповідності доставки кисню енергетичним потребам 

мозку [31].

Згідно з останньою редакцією керівництва Guide-

lines for management of severe TBI [4], пролонгована 

профілактична гіпервентиляція зі зниженням PaCO
2
 

 25 мм рт.ст. при ЧМТ не рекомендується. Пункти по-

передньої редакції щодо показань до застосування гі-

первентиляції та супровідного моніторингу виключені. 

Пацієнтам із тяжкою ЧМТ показана нормовентиляція 

з підтриманням PaCO
2
 у межах 35–45 мм рт.ст. Корот-

кочасна гіпервентиляція припустима лише у випадках 

різкого клінічного погіршення, яке свідчить про загрозу 

вклинення довгастого мозку. При цьому слід дотриму-

ватися протективної стратегії вентиляції, збільшуючи 

хвилинний об’єм вентиляції не за рахунок дихального 

об’єму, а за рахунок частоти [32]. Цільовий рівень PaCO
2
 

при цьому становить близько 30 мм рт.ст. [25].

Протективна вентиляція легень малими дихальни-

ми об’ємами показала безліч переваг для пацієнтів як 

із ГРДС, так і без нього [33]. Але стратегія вентиляції 

при ГРДС передбачає пермісивну гіперкапнію (PaCO
2
 

до 67 мм рт.ст.), що неприпустимо у пацієнтів з ЧМТ 

[16, 34]. Через це такі пацієнти були виключені з усіх 

великих клінічних досліджень щодо протективної вен-

тиляції легень [35]. Водночас обсерваційні досліджен-

ня показали, що збільшення дихального об’єму понад 

8 мл/кг у пацієнтів з ЧМТ призводить до вентилятор-

індукованого ушкодження легень, ГРДС та погіршен-

ня прогнозу [36]. Рівень PaCO
2
 залежить в першу чергу 

від хвилинного об’єму вентиляції, а не від дихально-

го об’єму. Тобто при використанні малих дихальних 

об’ємів можна досягнути нормокапнії внаслідок збіль-

шення частоти дихальних рухів (частота дихання, ЧД), 

що забезпечить адекватний хвилинний об’єм вентиля-

ції. Протокол ARDSNet дозволяє збільшувати ЧД до 

35/хв [37]. K. Asenhoune зі співавт. (2017) показали ско-

рочення тривалості механічної вентиляції з 71 до 67 діб 

та зниження летальності з 33,5 до 30,0 % у пацієнтів з 

ураженням мозку при застосуванні дихального об’єму 

 7 мл/кг та ЧД близько 20/хв, з регуляцією ЧД відпо-

відно до рівня PaCO
2
 [32]. Отже, протективна стратегія 

вентиляції легень може бути застосована у пацієнтів з 

ЧМТ, якщо вона забезпечує нормальний газовий склад 

артеріальної крові.

Дані щодо оптимального позитивного тиску на-

прикінці видиху (PEEP) при тяжкій ЧМТ також су-

перечливі. Зокрема, прийнято вважати, що підви-

щення внутрішньогрудного тиску при збільшенні 

PEEP може спричиняти підвищення ВЧТ декількома 

шляхами [7, 32]:

— пряма передача внутрішньогрудного тиску до по-

рожнини черепа через шию;

— зниження венозного повернення до правого пе-

редсердя та підвищення тиску в яремних венах, що 

збільшує об’єм крові у мозку;

— зниження серцевого викиду та середнього артері-

ального тиску, що призводить до зниження мозкового 

перфузійного тиску та компенсаторної вазодилатації.

Як наслідок, традиційні стратегії вентиляції при 

ураженні мозку передбачали низький або нульовий 

PEEP [32]. Але досліджень, які б підтверджували ви-

правданість цього підходу, дуже мало. У дослідженні 

M.D. Boone зі співавт. (2017), яке включало 341 па-

цієнта з тяжким ураженням мозку, статистично зна-

чимий кореляційний зв’язок між PEEP та ВЧТ спо-

стерігався лише за наявності тяжкого ушкодження 

легень [38]. Подібні результати показали і L. Mascia 

зі співавт. (2005): у пацієнтів з рекрутабельними леге-

нями збільшення PEEP не призводило до підвищення 

ВЧТ, а при невдалому рекрутменті пацієнти відповіда-

ли на збільшення PEEP підвищенням PaCO
2
 та ВЧТ 

[39]. У пілотному дослідженні S.N. Nemer зі співавт. 

(2015), що включало 20 пацієнтів з ЧМТ та ГРДС, під-

вищення PEEP до 10–15 см покращувало оксигенацію 

мозкової тканини без підвищення ВЧТ або зниження 

церебрального перфузійного тиску [40]. Отже, застосу-

вання звичайних рівнів PEEP у постраждалих із ЧМТ 

за умови рекрутабельності легень є цілком безпечним. 

Консенсус Європейського товариства інтенсивної те-

рапії рекомендує у пацієнтів з ураженням мозку засто-

совувати такі ж рівні PEEP, як і у пацієнтів без уражен-

ня мозку [6].

При застосуванні PEEP у пацієнтів з ураженням 

мозку значення має також положення голови. Піднесе-

ний на 30° головний кінець ліжка покращує венозний 

відтік з порожнини черепа через передні вени шиї та 

венозну систему хребта, на які зміни внутрішньогруд-

ного тиску не впливають. Яремні вени спадаються та 

чинять деякий опір внутрішньогрудному тиску. Крім 

того, слід уникати тугої фіксації ендотрахеальної/тра-

хеостомічної трубки навколо шиї та різких поворотів 

голови [7].

Як зазначалося вище, пацієнти з ЧМТ нерідко по-

требують седації. Спектр показань до седації при ЧМТ 

досить широкий: індукція для безпечної інтубації тра-

хеї при надходженні; боротьба з психомоторним збу-

дженням при супутній інтоксикації алкоголем або нар-

котичними засобами; зниження ВЧТ; контроль судом; 

синхронізація з респіратором та оптимізація вентиля-

ції; цільовий температурний менеджмент; зниження 

пароксизмальної симпатичної активності [4, 41].

Цих цілей нерідко досягають одночасно. Седація 

дозволяє знизити ВЧТ через запобігання небажаній 

руховій активності, кашлю та боротьбі з респіратором, 
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а також пригнічує мозковий метаболізм та знижує по-

требу мозку у кисні [4]. У дослідженні X.Y. Luo зі спів-

авт. (2020) епізоди асинхронії з респіратором демон-

стрували 96 % пацієнтів із гострим ураженням мозку. 

Асинхронними були 38 % вдихів [42]. Погана синхро-

нізація з респіратором може бути причиною як баро- 

та волюмотравми, так і небажаних підвищень ВЧТ вна-

слідок внутрішньогрудного тиску [43–45].

При виборі седативного агента для пацієнта з ЧМТ 

слід брати до уваги вплив препаратів на ВЧТ і моз-

ковий кровотік. Пропофол і мідазолам помірно зни-

жують ВЧТ і мозковий кровотік, водночас зберігаю-

чи авторегуляцію останнього. Мідазолам також має 

протиепілептичну активність. Значно знижують ВЧТ 

і мозковий кровотік барбітурати. Дексмедетомідин 

майже не впливає на ВЧТ і потребу мозку у кисні, але 

досвід його застосування в нейрореаніматології поки 

недостатній для переконливої доказової бази. Кетамін 

мінімально впливає на ВЧТ і мозковий кровотік, а та-

кож має анальгетичні властивості та не пригнічує ди-

хання, але його застосування обмежене через побічні 

ефекти у вигляді галюцинацій. З огляду на це препа-

ратами вибору для седації пацієнтів з ЧМТ є пропофол 

та мідазолам [41]. Міжнародне керівництво Guidelines 

for management of severe TBI рекомендує застосування 

пропофолу, а при рефрактерній внутрішньочерепній 

гіпертензії — барбітуратів [4].

Міорелаксанти дозволяють покращити синхроні-

зацію з респіратором, якщо не вдається досягнути її 

лише седацією [45]. Однак рутинне застосування міо-

релаксантів у пацієнтів нейрохірургічного профілю не 

рекомендоване. Вони додатково утруднюють оцінку 

неврологічного статусу, маскують прояви судомної ак-

тивності, а тривале їх використання має ризик розви-

тку полінейропатій та міопатій [46, 47]. Якщо введення 

міорелаксантів показане, перевагу слід віддавати неде-

поляризуючим міорелаксантам, оскільки деполяризу-

ючі підвищують ВЧТ. У нормі міорелаксанти не про-

никають через гематоенцефалічний бар’єр. При його 

пошкодженні аміностероїдні недеполяризуючі міоре-

лаксанти (панкуроніум, векуроніум) можуть чинити 

епілептогенну дію через накопичення цитозольного 

кальцію, що не характерно для бензилізохінолінових 

міорелаксантів, таких як атракуріум [45].

Початковий режим вентиляції легень у пацієнта 

з ЧМТ має забезпечувати певну частоту дихання для 

досягнення цільового PaCO
2
, одночасно дозволяючи 

пацієнту самостійно робити дихальні спроби [48]. У 

декількох дослідженнях пацієнти з ЧМТ демонстру-

вали кращу синхронізацію при застосуванні режимів, 

що базуються на алгоритмі Assist Control (наприклад, 

Pressure-Regulated Volume Control — PRVC, або Pressure 

Assist Control Ventilation — PACV), порівняно з алгорит-

мом Intermittent Mechanical Ventilation (IMV) [42, 49]. 

Вентиляція може здійснюватися як за об’ємом (Volume 

Control), так і за тиском (Pressure Control), але у клініч-

ній практиці при тяжкій ЧМТ частіше застосовуєть-

ся вентиляція за об’ємом, щоб уникнути надвеликих 

дихальних об’ємів. При виборі режиму вентиляції за 

тиском тиск вдиху регулюється відповідно до об’єму 

видиху, який реєструється. Можливе також застосуван-

ня режимів, де респіратор самостійно титрує тиск до 

отримання заданого об’єму — наприклад, PRVC [48].

Допоміжні режими вентиляції використовуються 

як етап відлучення від респіратора — наприклад, ре-

жим Pressure Support Ventilation (PSV), який не має за-

даної частоти вдихів, але здійснює підтримку тиском 

самостійних вдихів. Ці режими доцільно також вико-

ристовувати у пацієнтів зі збереженим самостійним 

диханням та нормальними показниками газів крові, 

що інтубовані з метою протекції дихальних шляхів [48]. 

При розвитку розладів дихання у такого пацієнта рес-

піратор автоматично перейде в режим вентиляції апное 

та активує сигнали тривоги.

Остаточне відлучення від респіратора та екстубація 

при тяжкій ЧМТ також являють собою значну пробле-

му. Як зазначалося вище, такі пацієнти часто потребу-

ють тривалої (понад 3 доби) механічної вентиляції ле-

гень. У середньому строки механічної вентиляції при 

тяжкій ЧМТ становлять 10–35 днів. Частота невдач 

при екстубації (тобто потреби у реінтубації протягом 

48 годин після відлучення) у цих пацієнтів досягає 

31–38 % [50]. Як наслідок, в цій популяції дуже висока 

частота невиправдано відстрочених екстубацій. Побо-

ювання щодо можливої невдачі при екстубації призво-

дять до її відкладання, що не дає гарантії успіху, але так 

само збільшує частоту відкритої артеріальної протоки 

(ВАП), тривалість вентиляції та тривалість і вартість 

лікування, як і сама невдала екстубація [13]. Замість 

очікування повного відновлення свідомості більш 

перспективною є оцінка за шкалою VISAGE: VISual 

pursuit (стеження поглядом), Swallowing (ковтальний 

рефлекс), AGE (вік), оцінка за шкалою коми Глазго 

(табл. 2).
Таблиця 2. Шкала VISAGE [51]

Фактор Бали

Вік < 40 років 1

Стеження поглядом 1

Спроби ковтання 1

Оцінка за шкалою коми Глазго 
> 10 балів

1

При відповідності трьом із чотирьох критеріїв шка-

ли частота успішних екстубацій у неврологічних паці-

єнтів становить 90 %.

Продовжуються дискусії щодо строків трахеосто-

мії у пацієнтів з тяжкою ЧМТ. При тривалій механіч-

ній вентиляції легень трахеостомія має низку переваг 

перед оротрахеальною інтубацією: зручніший догляд 

за дихальними шляхами, покращення комфорту паці-

єнта та можливості спілкування, відсутність потреби 

у седації, можливість самостійного харчування через 

рот, покращення механіки дихання, відсутність орофа-

рингеальної травми та профілактика ВАП [52]. Рання 

трахеостомія (упродовж 4 діб після травми) дозволяє 

спростити процес відлучення від респіратора та асоці-

юється зі збільшенням днів без механічної вентиляції, 

меншою частотою пневмоній, скороченням строків лі-

кування у ВІТ [53, 54].
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Отже, сучасні принципи респіраторної підтримки 

при тяжкій ЧМТ включають:

— інтубацію трахеї при оцінці за шкалою коми Глаз-

го  8 балів;

— ранню механічну вентиляцію;

— PaO
2
 80–120 мм рт.ст. (SaO

2
  95 %);

— припустимо 60–300 мм рт.ст. (SaO
2
  90 %);

— PaCO
2
 35–45 мм рт.ст.;

— дихальний об’єм  8 мл/кг;

— ЧД  20/хв;

— PEEP  5 см H
2
O;

— піднесений на 30° головний кінець ліжка;

— седацію при поганій синхронізації з респірато-

ром;

— відлучення від респіратора через застосування 

допоміжних режимів вентиляції;

— екстубацію при досягненні 3 балів за шкалою 

VISAGE;

— ранню (до 4 діб) трахеостомію при прогнозова-

них труднощах з екстубацією.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Mechanical ventilation in patients with severe traumatic brain injury: 
modern guidelines review

Abstract. Traumatic brain injury is the most common group of 

injuries among victims admitted to the emergency departments. 

Up to 20 % of individuals with brain damage require endotracheal 

intubation and mechanical ventilation, the duration of which is 

significantly longer than in non-neurological patients. Such pa-

tients have a higher incidence of acute respiratory distress syn-

drome and ventilator-associated pneumonia, and weaning and 

extubation are associated with significant difficulties. However, 

patients with traumatic brain injury are often excluded from ran-

domized trials, and international guidelines for the treatment 

of severe traumatic brain injury do not provide clear ventilation 

strategies. Analysis of the literature allowed us to identify modern 

principles of respiratory support in severe traumatic brain injury, 

which include: tracheal intubation in Glasgow coma scale score 

of  8 points; early mechanical ventilation; PaO
2
 in the range of 

80–120 mm Hg (SaO
2
  95 %), PaCO

2
 — 35–45 mm Hg; tidal 

volume  8 ml/kg; respiratory rate  20/min; PEEP  5 cm H
2
O; 

head elevation by 30°; sedation in poor synchronization with the 

respirator; weaning from the respirator through the use of sup-

port ventilation modes; extubation when reaching 3 points on the 

VISAGE scale; early (up to 4 days) tracheostomy in predicted 

extubation failure.

Keywords: traumatic brain injury; respiratory support; mechanical 

ventilation; review
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Вибір методу забезпечення прохідності дихальних 
шляхів для тривалих терапевтичних стоматологічних 

втручань у дітей в умовах амбулаторної практики

Резюме. У статті наведений літературний огляд сучасного стану проблеми забезпечення прохідності 

дихальних шляхів під час анестезіологічного супроводу в амбулаторній дитячій стоматології. Розглянуті 

питання необхідності захисту дихальних шляхів з моменту настання глибокої седації, коли вербальний 

контакт з дитиною не завжди є адекватним, рівень рефлекторної діяльності знижений, а контроль над 

вітальними функціями вже не є повним без додаткових зовнішніх підтримуючих механізмів. Наведені ал-

горитми вибору методу забезпечення прохідності дихальних шляхів залежно від різних факторів, таких як 

тривалість і травматичність стоматологічного втручання, особливості анатомії дитини та супутніх 

патологій, а також вказані основні можливі асоційовані невідкладні стани із стратегією їх подолання. 

Проведені порівняльні характеристики застосування ларингеальних повітроводів і різних типів інтубацій 

в аспекті дитячої стоматології. Окремим пунктом статті виділені методи моніторингу в операційній і 

стратегія Difficult Airway Society (DAS), забезпечення та виконання якої є обов’язковим для анестезіологіч-

ного забезпечення в будь-яких структурах дитячої амбулаторної практики в країнах Європи та Америки.

Ключові слова: анестезіологічне забезпечення; діти; стоматологія; прохідність дихальних шляхів; ам-

булаторна практика; огляд

Кількість дитячих стоматологічних терапевтичних і 

хірургічних втручань із застосуванням тієї чи іншої форми 

анестезіологічного забезпечення в позалікарняних струк-

турах стрімко зросла за останнє десятиріччя, особливо в 

установах приватного сектора — стоматологічних кабіне-

тах і клініках, де виконання маніпуляції можливо у більш 

комфортних умовах з використанням сучасного облад-

нання й матеріалів. У дітей, особливо з обтяженим ко-

морбідним фоном, будь-яка госпіталізація, що пов’язана 

з вимушеною розлукою з родиною, завжди є відчутною 

психологічною травмою. Тому проведення невеликих 

за травматичністю та тривалістю лікувальних і діагнос-

тичних процедур під седацією в амбулаторних умовах є 

досить актуальним [1]. До переваг амбулаторної анесте-

зіології відносять економічну доцільність, зручність для 

хворого, ранню активізацію пацієнтів, зниження ризику 

тромботичних ускладнень та госпітальної інфекції, під-

вищення ефективності роботи лікарняних ліжок [2, 3]. 

Тож з’явилась необхідність у формуванні протоколів для 

проведення безпечних маніпуляцій з точки зору обсягу 

необхідного інтраопераційного моніторингу та забезпе-

чення прохідності дихальних шляхів. Сучасна анестезіо-

логія має багатий арсенал методик і ліків для проведення 

анестезіологічного забезпечення амбулаторних операцій, 

але питання пошуку оптимальної схеми для седації, оцін-

ки їх адекватності та засобів моніторингу стану пацієнта, 

забезпечення прохідності дихальних шляхів залишають-

ся актуальними й потребують поглибленого вивчення та 

аналізу [3, 4].

Ключовими поняттями при проведенні амбулатор-

ної седації є ефективність та безпечність, різні аспекти 

яких досліджуються в багатьох сучасних роботах [5, 6]. 

Наркоз у кабінеті дитячого стоматолога є безпечним за 

умов відповідного обладнання, дотримання протоколу 

дій і кваліфікації персоналу [1, 6, 7]. Санація ротової 

порожнини під загальним знеболюванням дає можли-
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вість уникнути стресових ситуацій, розширити діапа-

зон надання стоматологічної допомоги різним катего-

ріям дітей [1].

В англомовній літературі використовується акро-

нім SOAPME, в якому зашифровані основні позиції, 

які необхідні для проведення будь-якого типу загаль-

ного знеболювання, одним із головних пунктів якого 

є забезпечення прохідності дихальних шляхів, а при 

виконанні процедур у ротовій порожнині та структурах 

голови та шиї — це чи не першочерговий фактор без-

пеки пацієнта під час процедури [8–10]:

— S (Size appropriate) — відповідного розміру від-

смоктувачі типу Yankauer;

— O (Оxygen) — постачання кисню та адекватна ро-

бота флуорометрів і слідкуючої апаратури;

— A (Airways) — засоби для забезпечення прохід-

ності дихальних шляхів;

— P (Pharmacy) — фармакологічні препарати для 

проведення седації та обов’язковий набір для невід-

кладної допомоги;

— M (Monitoring) — відповідний до процедури мо-

ніторинг життєво важливих функцій (табл. 1);

— E (Еditional) — додаткові матеріали й методи, що 

використовуються для проведення маніпуляцій [1, 8, 

9]. Порівняльна характеристика технічного та кваліфі-

каційного забезпечення наведена в табл. 1.

Вибір методу забезпечення прохідності дихальних 

шляхів та відповідальність за наслідки цього вибору 

лежить на анестезіологові, який його обрав для дано-

го конкретного типу процедури. Прийнято розділяти 

анестезіологічне забезпечення на седацію (мінімаль-

ну, помірну та глибоку) та, відповідно, загальне зне-

болювання [11–13]. Вважається, що для перших двох 

типів не потрібно використовувати додаткові засоби 

Таблиця 1. Порівняння помірної, глибокої седації і загального знеболювання за необхідністю технічного 
забезпечення та кваліфікацією персоналу в країнах ЄС [1]

Помірна седація Глибока седація
Загальне 

знеболювання

Персонал, який виконує 
седацію

Асистент, який має 
сертифікат PALS. Може 
сумісно виконувати 
функцію асистента

Незалежний споглядач, 
який виконує тільки 
седацію та тренований у 
PALS

Анестезіологічна бригада

Відповідальний лікар Стоматолог Стоматолог Анестезіолог

Моніторинг Пульсоксиметрія. 
Електрокардіографія 
рекомендована. 
Частота серцевих скоро-
чень. 
Неінвазивне вимірювання 
артеріального тиску. 
Капнографія рекомендо-
вана. 
Частота дихання

Пульсоксиметрія. 
Електрокардіографія. 
Частота серцевих скоро-
чень. 
Неінвазивне вимірювання 
артеріального тиску. 
Капнографія.
Частота дихання

Пульсоксиметрія. 
Електрокардіографія. 
Частота серцевих скоро-
чень. 
Неінвазивне вимірювання 
артеріального тиску. 
Капнографія. 
Частота дихання. 
Інші методи моніторингу 
не є обов’язковими

Додаткове обладнання Відсмоктувач. 
Джерело кисню

Відсмоктувач. 
Джерело кисню. 
Дефібрилятор

Відсмоктувач. 
Джерело кисню. 
Дефібрилятор

Документація ПІБ, вік, метод, час 
введення та дозування 
препаратів. 
Запис показників 
сатурації, частоти дихан-
ня, артеріального тиску 
(капнографія рекомендо-
вана) кожні 10 хвилин

ПІБ, вік, метод, час 
введення та дозування 
препаратів. 
Запис показників 
сатурації, частоти дихан-
ня, артеріального тиску, 
капнографії обов’язково 
кожні 5 хвилин

ПІБ, вік, метод, час 
введення та дозування 
препаратів. 
Запис показників 
сатурації, частоти дихан-
ня, артеріального тиску, 
капнографії обов’язково 
кожні 5 хвилин

Невідкладний чек-лист Рекомендований Рекомендований Обов’язково

Рисунок 1. Менеджмент обструкції дихальних 
шляхів [1]
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для забезпечення прохідності дихальних шляхів, тому 

що пацієнт знаходиться в приглушеній свідомості із 

зберіганням вербального контакту та рефлекторної ді-

яльності, стабільною гемодинамікою та диханням [14, 

15]. Однак медичний персонал повинен завжди бути на-

сторожі, якщо в схемі седації зі спонтанним диханням 

з’являться ускладнення за типом апное, ларингоспазму 

або обструкції, та мати чіткий і відпрацьований план дії 

з лікування цих станів (рис. 1, 2) [1, 16]. Використання 

кофердаму значно зменшує ризики потрапляння сто-

ронніх предметів в дихальні шляхи, але не може забез-

печити цього на 100 % [17].

Однак деякі автори [1, 18] наголошують, що в ди-

тячій практиці не завжди можливо провести межу між 

помірною та глибокою седацією, яка залежить від ба-

гатьох чинників, таких як вік і рівень метаболізму ди-

тини, коморбідний стан, тип засобу, яким проводиться 

процедура, тривалість процедури, рівень забезпече-

ності слідкуючою апаратурою та кваліфікація анесте-

зіолога [1]. Також необхідно розуміти, що стоматоло-

гічні маніпуляції проводяться безпосередньо в ротовій 

порожнині з використанням різного інструментарію з 

маленькими з’ємними деталями, що може призвести 

до їх випадкового потрапляння в дихальні шляхи. 

На даному етапі розвитку анестезіології існує ба-

гато способів для забезпечення прохідності дихальних 

шляхів, однак з точки зору специфіки роботи вико-

ристання багатьох з них не є можливим через досить 

великий розмір і простір, який вони займають у рото-

вій порожнині дитини. Тож основними методиками є 

встановлення ларингеальної маски (ЛМ) з армовани-

ми трубками різних розмірів та назо- чи оротрахеальні 

типи інтубації трахеї [19].

У цілому використання ларингеальної маски все 

ще перебуває на ранніх стадіях свого розвитку. Вона 

дозволяє забезпечити хороший рівень безпеки паці-

єнта і має великі перспективи подальшого удоскона-

лення. Необхідно відзначити, що ЛМ не тільки під-

вищує комфортність роботи анестезіолога, але і більш 

зручна для пацієнта, ніж ендотрахеальна трубка (ЕТ) 

[20]. При проблемах із забезпеченням прохідності ди-

хальних шляхів правильне застосування ЛМ створює 

всі передумови для вирішення цієї проблеми, однак у 

подібних ситуаціях ЛМ не повинна використовувати-

ся недосвідченим анестезіологом як остання спроба 

відчаю. Виробники ЛМ і її споживачі повинні разом 

розробити відповідні стандарти та навчальні програми 

з експлуатації. Застосування ЛМ, незважаючи на цілу 

низку переваг і майбутніх перспектив, ні в якому разі 

не повинно зменшувати пильності анестезіолога під 

час операції.

Коректно встановлена ларингеальна маска забезпе-

чує достатню герметизацію дихальних шляхів і вільне 

дихання. Досвідчений лікар успішно встановлює ла-

рингеальну маску не менше ніж в 98 % випадків, вико-

ристовуючи для цього не більше 3 спроб [21, 22].

Розмір ларингеальної маски повинен відповідати 

анатомо-фізіологічним особливостям пацієнта, для 

чого необхідна наявність для кожного пацієнта при-

наймні 3 розмірів маски [23, 24].

Методика встановлення показана на рис. 3. Голову 

пацієнта розгинають в атланто-потиличному зчлену-

ванні й легко згинають шию вперед, для чого викорис-

товують пласку подушку висотою 7–10 см. З обтура-

тора маски видаляють повітря і надають йому плоску 

форму з відвернутим назад переднім краєм. Тильну по-

верхню маски й обтуратор змащують нейтральним ге-

лем; не використовують гель, що містить лідокаїн або 

інші місцеві анестетики. Проводять преоксигенацію. 

Проводять індукцію в наркоз і досягають адекватної 

стадії наркозу.

Недостатня підготовка ларингеальної маски може 

призвести до її неправильної позиції навіть при точно-

му дотриманні методики установки.

Ларингеальна маска зі здутою манжетою повинна 

мати правильну форму і складатися так, щоб її кінчик 

залишався гладким і був трохи зігнутий у напрямку, 

Рисунок 2. Алгоритм дій при ларингоспазмі [1]

Рисунок 3. Стандартна методика встановлення 
ларингеальної маски

Рисунок 4. Гнучка армована ларингеальна маска
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протилежному увігнутій стороні. Поверхні манжети 

маски ретельно притискають одна до одної з обох бо-

ків; це допомагає надати масці необхідний ступінь ри-

гідності та полегшує її установку.

Методика введення ларингеальної маски повинна 

відповідати нормальному акту ковтання, тобто про-

цес введення маски аналогічний механізму проштов-

хування язиком харчової грудки. Вказівний палець 

анестезіолога є точкою опори для просування маски 

в правильну позицію. Проблеми під час встановлення 

ларингеальної маски пов’язані головним чином з не-

достатньою підготовкою лікаря, який виконує мані-

пуляцію, а також з неадекватною глибиною анестезії 

[25, 26].

Певні труднощі можуть виникнути при введенні ла-

рингеальної маски за язик. Існує кілька варіантів стан-

дартної методики, за допомогою яких долають цю про-

блему, наприклад вводять маску з частково роздутою 

манжетою. Альтернативно, маску просувають злегка 

убік або вводять після зміни положення голови.

Використання ларингеальної маски в дитячій сто-

матології є хорошою альтернативою інтубації при ви-

конанні нетривалих процедур до 2 годин [26], однак 

досить великий розмір засобу, який розташований у 

невеликому операційному полі, зміщення під час по-

воротів голови та не 100% гарантія захисту від аспірації 

досить відчутно обмежують її застосування [27]. 

У дитячій амбулаторній стоматологічній практиці 

середня тривалість анестезіологічного забезпечення 

перевищує або дорівнює 3 години, тож золотим стан-

дартом забезпечення прохідності дихальних шляхів за-

лишається інтубація трахеї [19].

Таблиця 2. Порівняльна характеристика використання ларингеальної маски й інтубаційної трубки 
в дитячий амбулаторній анестезіологічній практиці

Характеристика
Ларингеальна 

маска
Інтубаційна трубка

Тривалість процедури Обмежена 2 годинами [27] Без обмежень

Зручність роботи операторів Для невеликих короткотривалих 
хірургічних втручань — без особли-
востей, для тривалих терапевтич-

них не є зручним 

Зручно

Герметизація дихальних шляхів Неповна, іноді сумнівна через на-
явність певних анатомічних осо-

бливостей

Повна, золотий стандарт

Можливість аспірації та мікроаспі-
рації

Так [26, 27] Мінімізована [28]

Потребують додаткового облад-
нання

Ні Так. Ларингоскоп, зажими, бужі

Глибина наркозу, необхідного для 
встановлення

ІІІ ІІІ

Застосування релаксантів Не потрібно Потрібно

Застосування опіоїдів Не потрібно, іноді можливо вико-
ристання гелю місцевого анесте-

тика

Бажано

Післяопераційний біль у горлі Присутній, через тиск манжети на 
м’які тканини, проте менш вираже-
ний і тривалий, ніж після інтубації 

[29]

Виражений 1 : 10

Потреба в респіраторному моніто-
рингу — капнографія

Так [1] Так [1]

Можливість проведення низькопо-
токової анестезії

Є літературні дані щодо такої мож-
ливості [30], але сумнівна

Так

Ризик дислокації при поворотах 
голови під час маніпуляції

Високий Низький

Використання на інфекційно скомп-
рометованих дихальних шляхах

Доцільно. Більш безпечно порівня-
но з інтубацією [31]

Не бажано через транслокацію па-
тогенної флори до нижніх дихаль-

них шляхів [31]

Рисунок 5. «Північна» інтубаційна трубка 
для назотрахеальної інтубації
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Рисунок 6. «Південна» інтубаційна трубка 
для оротрахеальної інтубації

Важливим аспектом даної процедури є вибір інту-

баційної трубки. Вона може бути стандартною, яку ви-

користовують в більшості випадків через економічний 

аспект, але в арсеналі анестезіолога існують інші більш 

слушні для стоматології форми, «північна» та «пів-

денна», які мають вигини, що максимально звільняє 

операційне поле для роботи стоматологам, виконані 

із більш м’якого пластику та мають невелику манже-

ту, яка мінімізує ризик виникнення післяопераційного 

подразнення дихальних шляхів [32].

Як відомо, у дитячій практиці використання ман-

жеткових ендотрахеальних трубок до 10 років обмеже-

не через анатомічні особливості паратрахеальної кліт-

ковини і схильність до набрякових процесів, проте під 

час стоматологічних втручань є високий ризик інтра-

операційної екстубації та потрапляння різних подраз-

ливих рідин за голосову щілину під час деяких етапів 

роботи. Окрім цього, при роботі з інгаляційними аген-

тами за низькими потоками необхідне щільне приля-

гання ЕТ до трахеї та герметизація контуру апарата й 

пацієнта для адекватної роботи системи, тож вибір да-

ної модифікації є виправданим [32].

Окремим питанням в стоматології стоїть тип інту-

бації: оро- чи назотрахеальний. Існує думка, що остан-

ній варіант потребує спеціальних навичок і додатково-

го обладнання, має більш виражені негативні наслідки 

в післяопераційному періоді, тож не дуже поширений в 

амбулаторній практиці. У кожного варіанта є свої пере-

ваги та недоліки, але при правильному виборі пацієнта 

й отриманні певної навички жоден не матиме проблем.

Тож стає зрозумілим, що підходи до забезпечення 

прохідності дихальних шляхів в амбулаторній стома-

тології не повинні відрізнятися від таких у стаціонар-

них лікарняних закладах, а іноді навіть мати більші 

Таблиця 3. Порівняльна характеристика оро- та назотрахеального методу інтубації 
для стоматологічних втручань

Характеристика
Оротрахеальна 

інтубація
Назотрахеальна 

інтубація

Потребує додаткових навичок Ні Так

Потребує додаткового обладнання 
та препаратів

Ні. Ларингоскоп, ЕТ Так. Ларингоскоп, ЕТ, зажим 
Мегіла, судинозвужуючі краплі, 
місцевий анестетик у вигляді гелю, 
стерильний теплий фізіологічний 
розчин

Тип ЕТ Звичайна, «південна» (рис. 6), гнуч-
ка армована (рис. 7)

Звичайна, «північна» (рис. 5), гнуч-
ка армована (рис. 7)

Післяопераційний набряк дихаль-
них шляхів після стоматологічних 
втручань

Виражений 1 : 10 Менш виражений або не 
відрізняється від оротрахеального 
методу

Можливість епістаксису Ні Так [33]

Присутність збільшених аденоїдів Не впливає на процедуру Заборонена через високу 
ймовірність назальної кровотечі та 
травматизацію тканин

Присутність запалення верхніх 
дихальних шляхів

Обмежена [34, 35] Не проводиться через високий 
ризик контамінації патогенною 
мікрофлорою нижніх дихальних 
шляхів [31, 34]

Зручність для оператора Обмежена Повний доступ до операційного 
поля

Загальна швидкість виконання 
стоматологічної процедури

Більша через необхідність зміни по-
ложення трубки під час маніпуляцій

Менша

Рисунок 7. Гнучка армована ендотрахеальна 
трубка
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апаратурні можливості через те, що дуже часто в клі-

ніці працює один висококваліфікований анестезіолог 

з анестезисткою та у випадку позаштатної ситуації має 

виконати всі додатково можливі маніпуляції самостій-

но, без сторонньої допомоги.

Однією з таких ситуацій у цьому випадку є так звані 

складні дихальні шляхи, особливо це стосується дітей 

із вродженими вадами розвитку, анатомія яких не за-

вжди є нормальною й має великі ризики проблемної 

інтубації [36, 37].

Ключовим моментом для зменшення ризику 

ускладнень складної інтубації є переднаркозна оцін-

ка стану дихальних шляхів пацієнта та встановлення 

ризику тяжкої інтубації, що сьогодні дозволяє в 92 % 

відсотків прогнозувати тяжку інтубацію та вжити від-

повідних заходів [37–39].

В оцінку стану дихальних шляхів пацієнта перед 

операцією входять: збір анамнезу, фізикальне обсте-

ження, при необхідності (за умови високого ризику 

тяжкої інтубації) — спеціальні методи (фіброларинго-

трахеоскопія). 

Збір анамнезу анестезіологом повинен включати 

питання про попередні випадки загальної анестезії та 

можливих ускладнень, наявність операцій, травм, опі-

ків в ділянці обличчя, глотки, гортані, шиї; епізодів по-

рушень дихання різного генезу.

Фізикальне обстеження включає оцінку дихальних 

резервів хворого, наявність рубців на шиї, ожиріння, 

розміри шиї, стан та морфологію зубів, розміри язика, 

окружність рухів голови і шиї та мобільність нижньої 

щелепи.

Прогностичні критерії тяжкої інтубації в дітей по-

дані в табл. 4  [38].

Важливу інформацію щодо ризику тяжкої інтубації 

можна отримати, використовуючи тест візуалізації ді-

лянки ротоглотки Маллампаті:

— клас І (легка) — видно м’яке піднебіння, глоткові 

дужки, язичок;

— клас II (середня) — видно м’яке піднебіння, глот-

кові дужки;

— клас III (тяжка) — видно м’яке піднебіння;

— клас IV (дуже тяжка) — видно тільки тверде під-

небіння [39].

В англомовній літературі також можна зустріти 

акронім LEMON — схема для передопераційного до-

слідження пацієнта для виявлення ознак — предикто-

рів складної інтубації:

— L (Look) — подивитися ззовні на можливі ура-

ження чи травми голови та шиї, чи особливості фізіо-

логії, які можуть вплинути на забезпечення прохідності 

дихальних шляхів;

— E (Еvaluation) — застосувати правило 3–3–2;

— M — Маллампаті шкала;

— O (Оbstruction) — виявлення можливих ситуацій і 

проблем, що можуть призвести до обструкції;

— N (Neck mobility) — мобільність шиї [40, 41].

За кожен пункт даної мнемонічної схеми пацієнт 

може отримати від 0–2 балів. У випадку, якщо загаль-

на сума балів становитиме 10 балів і більше, це буде 

відповідати великій імовірності складної інтубації та, 

відповідно, потребуватиме додаткового обладнання 

операційної згідно з протоколом DАS (Difficult Airway 

Society) 2015 року (рис. 8) [42].

Висновки
1. Для безпечного тривалого терапевтичного сто-

матологічного лікування в дитячій віковій групі необ-

хідним є проведення анестезіологічного забезпечення, 

вибір типу якого залежить від типу лікування, віку та 

коморбідних особливостей пацієнта, рівня забезпече-

ності приватної амбулаторної клініки.

2. При застосуванні мінімальної та помірної седа-

ції дітям слід пам’ятати, що перехід до глибокої седації 

не завжди може бути контрольованим, тож медичний 

персонал повинен бути готовим до таких ускладнень, 

як апное, ларингоспазм або обструкція, та мати все 

Таблиця 4. Прогностичні критерії тяжкої інтубації у дітей

Фізіологічний показник/дія
Клінічна ознака — предиктор тяжких 

дихальних шляхів

Довжина верхніх різців Чим довші — тим менше вільного місця для розташування клинку ларин-
госкопа та інтубаційної трубки

Розташування різців Наявність специфічного прикусу, коли верхні різці сильно зміщені впе-
ред, нижні — назад

Протрузія нижньої щелепи Неспроможність мандибулярних різців розташовуватись наперед від 
максилярних

Відкриття рота Дистанція між верхніми та нижніми різцями з максимально відкритим ро-
том менше за 2 пальці дитини. Рівень за Маллампаті 3–4

Піднебіння Високе та вузьке

Субмандибулярний простір Вузький і твердий

Тироментальна відстань Зменшена або менша за товщину 3 пальців дитини

Довжина шиї Коротка

Розмір шиї Збільшена окружність

Мобільність голови та шиї Обмежена рухомість (флексорне або екстензорне положення, латераль-
на ротація)
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Рисунок 8. Алгоритм дій при складних дихальних шляхах згідно з DАS [42]

необхідне обладнання для їх подолання та нормалізації 

стану дитини.

3. За умови використання глибокої седації та за-

гального знеболювання захист дихальних шляхів ди-

тини повинен налагоджуватися обов’язково із вико-

ристанням додаткових об’єктів, таких як ларингеальна 

маска або інтубаційна трубка, залежно від тривалості 

оперативного втручання, типу анестетика, який вико-

ристовується, та багатьох інших факторів.

4. Використання моніторингу респіраторної функ-

ції в дитячій анестезіології для всіх типів анестезіоло-

гічного забезпечення є обов’язковим і має включати 

капнометрію та капнографію.

5. Питання проведення стоматологічних процедур 

в умовах скомпрометованих дихальних шляхів є диску-

табельним і залежить від стану пацієнта, тривалості та 

клінічних проявів запалення верхніх дихальних шляхів 

й ургентності процедури.
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6. Підхід до забезпечення прохідності дихальних шля-

хів в амбулаторній практиці не повинен відрізнятись від 

такого в стаціонарних відділеннях, тож повинно бути все 

обладнання та медикаменти, в тому числі для забезпечен-

ня прохідності тяжких дихальних шляхів, відповідна ква-

ліфікація та тренованість медичного персоналу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність будь-якого конфлікту інтересів при підготовці 

даної оглядової статті.

Список літератури
1. Coté C.J., Wilson S. American Academy of Pediatric Dentistry, 

American Academy of Pediatrics. Guidelines for Monitoring and Ma-

nagement of Pediatric Patients Before, During, and After Sedation for 

Diagnostic and Therapeutic Procedures. Pediatr. Dent. 2019. 41(4). 

E26-E52.

2. Черній В.І., Колганова К.А., Пайкуш В.А., Васильєва І.В. 

Огляд сучасних клінічних настанов із амбулаторної седації. Ме-

дицина невідкладних станів. 2018. 8(95). DOI: 10.22141/2224-

0586.8.95.2018.155151.

3. Practice Guidelines for Moderate Procedural Sedationand 

Analgesia 2018: Task Force on Moderate Procedural Sedation and 

Analgesia. A Report by the American Society of Anesthesiologists, the 

American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons, American 

College of Radiology, American Dental Association, American Society 

of Dentist Anesthesiologists, and Society of Interventional Radiology. 

Anesthesiology. 2018. 

4. Наказ МОЗ України від 08.10.1997 № 303 «Про регла-

ментацію діяльності анестезіологічної служби України» (із змі-

нами, внесеними згідно з Наказом МОЗ № 183 від 01.07.1998) 

[електронний ресурс]. http://old.moz.gov.ua/ua/portal/

dn_20170914_1085.html. DOI: 10.1097/ALN.0000000000002043.

5. Cohen S.L., Mason K.P., Saxen M.A. Literature Review for 

Office-Based Anesthesia. Anesthesia. 2018. 65. 66-68. https://doi.

org/10.2344/anpr-65-01-11.

6. Наказ МОЗ України від 14.09.2017 № 1085 «Про внесен-

ня змін до Довідника кваліфікаційних характеристик професій 

працівників». Охорона здоров’я. 2017. 78 [електронний ресурс]. 

http://old.moz.gov.ua/ua/portal/dn_20170914_1085.html.

7. European Society of Anaesthesiology and European Board of 

Anaesthesiology guidelines for procedural sedation and analgesia in 

adults. Eur. J. Anaesthesiol. 2017. 34. 1-19 [Indexed for MEDLINE]. 

8. Nelson T.M., Xu Z. Pediatric dental sedation: challenges and 

opportunities. Clin. Cosmet. Investig. Dent. 2015. 7. 97-106. DOI: 

10.2147/CCIDE.S64250. PMID: 26345425. PMCID: PMC4555969.

9. Sitkin S.I., Gasparian A.L., Ivanova T.I., Nesterova E.I., 

Drozdova N.I. Long-term dental interventions in mentally retarded 

children under general anesthesia with sevoflurane. Stomatologiia. 

2015. 94(1). doi: 10.17116/stomat201594159-60.

10. Priyanshi R., Cao L., Curran R., Musselman J. Postseda-

tion Events in Children Sedated for Dental Care. Anesthesia Progress. 

2013. 60. 54-59. https://doi.org/10.2344/0003-3006-60.2.54.

11. American Society of Anesthesiologists: Practice guidelines for 

preoperative fasting and the use of pharmacologic agents to reduce the 

risk of pulmonary aspiration: Application to healthy patients undergo-

ing elective procedures: An updated report. Anesthesiology. 2017. 126. 

376-93 [PubMed].

12. Keles S., Kocaturk O. Postoperative discomfort and emer-

gence delirium in children undergoing dental rehabilitation under 

general anesthesia: Comparison of nasal tracheal intubation and 

laryngeal mask airway. J. Pain Res. 2018. 11. doi: 10.2147/JPR.

S153637.

13. Bakshi S.A., Bule S.S., Shingade G.U. Comparative evalua-

tion of induction with propofol vs induction with sevoflurane for inser-

tion of laryngeal mask airway in children. Int. J. Res. Med. Sci. 2019. 

7(4). doi: 10.18203/2320-6012.ijrms20191338.

14. Lightdale J.R., Goldmann D.A., Feldman H.A., New-

burg A.R., DiNardo J.A., Fox V.L. Microstream capnography im-

proves patient monitoring during moderate sedation: a randomized, 

controlled trial. Pediatrics. 2006. 117(6). 1170-8. Epub 2006. PMID: 

16702250. DOI: 10.1542/peds.2005-1709.

15. Gowri Sivaramakrishnan and Kannan Sridharan. Nitrous 

Oxide and Midazolam Sedation: A Systematic Review and MetaAna-

lysis. Anesthesia Progress. 2017. 64. 59-65. https://doi.org/10.2344/

anpr-63-03-06.

16. Quintard H., L’Her E., Pottecher J. et al. Experts’ guidelines 

of intubation and extubation of the ICU patient of French Society of 

Anaesthesia and Intensive Care Medicine (SFAR) and French-speak-

ing Intensive Care Society (SRLF). Ann. Intensive Care. Jan. 2019. 

9(1).

17. Silva C.C., Lavado C., Areias C., Mourao J., Andrade D. 

Conscious sedation vs general anesthesia in pediatric dentistry — a 

review. MedicalExpress (São Paulo, online). 2015. 2(1). M150104. 

18. Mishra N., Birmiwal K.G., Pani N., Raut S., Sharma G., 

Rath K.C. Sedation in oral and maxillofacial day care surgery: A com-

parative study between intravenous dexmedetomidine and midazolam. 

Natl. J. Maxillofac. Surg. 2016 Jul-Dec. 7(2). 178-185. doi: 10.4103/

njms.NJMS_78_16. PMID: 28356690; PMCID: PMC5357934.

19. Gehrke T., Hackenberg S., Steinhübel B., Hagen R., Scher-

zad A. Laryngeal mask versus intubation for adenoidectomies in chil-

dren: Analysis of 1,500 operations. Laryngoscope. 2019. 129(11). doi: 

10.1002/lary.27794.

20. He L., Wang X., Zheng S., Shi Y. Effects of dexmedetomidine 

infusion on laryngeal mask airway removal and postoperative recovery 

in children anaesthetised with sevoflurane. Anaesth. Intensive Care. 

2013. 41(3). doi: 10.1177/0310057x1304100309.

21. Ramgolam A., Hall G.L., Zhang G., Hegarty M., von Un-

gern-Sternberg B.S. Deep or awake removal of laryngeal mask airway 

in children at risk of respiratory adverse events undergoing tonsillec-

tomy — a randomised controlled trial. Br. J. Anaesth. 2018. 120(3). 

doi: 10.1016/j.bja.2017.11.094.

22. Bhat C., Honnannavar K., Patil M.P., Mudakanagoudar M. 

Comparison of the laryngeal mask airways: Laryngeal mask airway-

classic and laryngeal mask airway-proseal in children. Anesth. Essays 

Res. 2018. 12(1). doi: 10.4103/aer.aer_191_17.

23. Loke G.P.Y., Tan S.M., Ng A.S.B. Appropriate size of laryn-

geal mask airway for children. Anaesth. Intensive Care. 2002. 30(6). 

doi: 10.1177/0310057x0203000609.

24. Haliloglu M., Bilgen S., Uzture N., Koner O. Simple me-

thod for determining the size of the ProSeal laryngeal mask airway in 

children: a prospective observational study. Brazilian J. Anesthesiol. 

2017. 67(1). doi: 10.1016/j.bjan.2016.09.007.

25. Khatiwada S., Bhattarai B., Pokharel K., Subedi A. Adverse 

events in children receiving general anaesthesia with laryngeal mask 

airway insertion. J. Nepal. Med. Assoc. 2015. 53(198). doi: 10.31729/

jnma.2766.

26. Ghai B., Wig J. Comparison of different techniques of la-

ryngeal mask placement in children. Curr. Opin. Anaesthesiol. 2009. 

22(3). doi: 10.1097/ACO.0b013e3283294d06.



46 Том 17, № 6, 2021Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

27. Hakim M., Krishna S.G., Syed A., Lind M., Elmaraghy C., 

Tobias J.D. Oropharyngeal oxygen and volatile anesthetic agent con-

centration during the use of laryngeal mask airway in children. Paedi-

atr Anaesth. Published online 2016. doi: 10.1111/pan.12801.

28. Amantéa S.L., Piva J.P., Sanches P.R.S., Palombini B.C. 

Oropharyngeal aspiration in pediatric patients with endotracheal in-

tubation. Pediatr Crit. Care Med. 2004. 5(2).

29. Nyssen-Dehaye O., Pirotte T., Waterloos H., Veyckemans F. 

Leak pressure after orotracheal vs nasotracheal intubation with un-

cuffed tracheal tubes in children. Acta Anaesthesiologica Belgica. 

2007. 58.

30. Sun X.L., Li J., Wang Z.Y. et al. Reinforced laryngeal mask 

in pediatric laparoscopic surgery. J. Coll. Physicians. Surg. Pakistan. 

2019. 29(10). doi: 10.29271/jcpsp.2019.10.915.

31. Alan R. Tait, Shobha Malviya. Anesthesia for the Child with 

an Upper Respiratory Tract Infection: Still a Dilemma? Anesth. Analg. 

2005. 100. 59-65. DOI: 10.1213/01.ANE.0000139653.53618.91.

32. Boensch M., Schick V., Spelten O., Hinkelbein J. Formel-

basierte Berechnung der Tubusgröße für die präklinische Notfallmed-

izin. Notfall und Rettungsmedizin. 2017. 20(2). doi: 10.1007/s10049-

016-0193-2.

33. El-Seify Z.A., Khattab A.M., Shaaban A.A., Metwalli O.S., 

Hassan H.E., Ajjoub L.F. Xylometazoline pretreatment reduces naso-

tracheal intubation-related epistaxis in paediatric dental surgery. Br. 

J. Anaesth. 2010. 105(4). doi: 10.1093/bja/aeq205.

34. Önçaǧ Ö., Aydemir Ş., Ersin N., Koca H. Bacteremia inci-

dence in pediatric patients under dental general anesthesia. Congenit 

Heart Dis. 2006. 1(5). doi: 10.1111/j.1747-0803.2006.00039.x.

35. Önçaǧ Ö., Çökmez B., Aydemir Ş., Balcioǧlu T. Investiga-

tion of bacteremia following nasotracheal intubation. Paediatr An-

aesth. 2005. 15(3). doi: 10.1111/j.1460-9592.2005.01503.x.

36. Tsukamoto M., Taura S., Yamanaka H., Hitosugi T., Yo-

koyama T. Prediction of appropriate formula for nasotracheal tube 

size in developmental disability children. Clin. Oral. Investig. Pub-

lished online 2020. doi: 10.1007/s00784-020-03517-9.

37. Newgard C.D., Koprowicz K., Wang H. et al. Variation in the 

type, rate, and selection of patients for out-of-hospital airway proce-

dures among injured children and adults. Acad. Emerg. Med. 2009. 

16(12). doi: 10.1111/j.1553-2712.2009.00604.x.

38. «Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим 

і постраждалим зі складною інтубацією трахеї». Додаток до 

Наказу МОЗ № 430 від 03.07.2006.

39. Клигуненко Е.Н. Трудная интубация трахеи: современ-

ные методы решения. Медицина неотложных состояний. 2017. 

5(84). 61-64. DOI: 10.22141/2224-0586.5.84.2017.109360.

40. Krishna S.G., Bryant J.F., Tobias J.D. Management of the 

Difficult Airway in the Pediatric Patient. J. Pediatr. Intensive Care. 

2018. Sep. 7(3). 115-125. doi: 10.1055/s-0038-1624576. Epub 2018 

Jan 28. PMID: 31073483; PMCID: PMC6260357.

41. Huang A.S., Rutland L., Hajduk J., Jagannathan N. Dif-

ficult airway management of children in ambulatory anesthesia: chal-

lenges and solutions. Ambulatory Anesthesia. 2016. 3. 37-45. https://

doi.org/10.2147/AA.S91983.

42. Frerk C., Mitchell V.S., McNarry A.F., Mendonca C., Bha-

grath R., Patel A., O’Sullivan E.P., Woodall N.M., Ahmad I. Difficult 

Airway Society 2015 guidelines for management of unanticipated diffi-

cult intubation in adults. British Journal of Anaesthesia. 2015. 115(6). 

827-848. https://doi.org/10.1093/bja/aev371.

Отримано/Received 24.05.2021

Рецензовано/Revised 10.06.2021

Прийнято до друку/Accepted 20.06.2021   

Information about authors
O.Y. Sorokina, MD, PhD, Professor, Head of the Department of disaster medicine and military medicine, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine, e-mail: sorokinaeu@ukr.net
I.V. Teplova, postgraduate student at the Department of disaster medicine and military medicine, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine, e-mail: anest.in.ua@gmail.com
M.M. Isak, MD, Anesthesiologist, Anesthesiology Department, Dnipropetrovsk Regional Children’s Clinical Hospital, Dnipro, Ukraine

Confl icts of interests. Authors declare the absence of any confl icts of interests and their own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of their 
manuscript.

O.Yu. Sorokina1, I.V. Teplova1, M.M. Isak2

1Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine
2Dnipropetrovsk Regional Children’s Clinical Hospital, Dnipro, Ukraine

Airway patency in children for dental therapeutic procedures 
in ambulatory practice

Abstract. This article presents a literature review of basic con-

cepts of artificial airway patency in children during anesthetic 

management for prolonged dental procedures in outpatient sur-

gery (MedLine, PubMed). The following considers the necessity 

to protect airways from the moment of onset of deep sedation, 

when verbal contact with a child is not always adequate, the le-

vel of reflex activity is reduced, and vital functions control is not 

complete yet without additional supporting mechanisms. Airway 

patency management and selection algorithms are given depen-

ding on various factors, such as the duration and invasiveness of 

dental intervention, the characteristics of the child’s anatomy, 

and concomitant pathologies, as well as associated emergency 

conditions with a strategy for their prevention. Comparative cha-

racteristics of the use of laryngeal devices and various intubation 

techniques in the aspect of pediatric dentistry have been carried 

out. A separate paragraph in the article highlights the methods of 

monitoring in the operating theatre and the strategy of the Dif-

ficult Airway Society, the support and implementation of which is 

mandatory in any private structures of pediatric outpatient anes-

thesia practice in Europe and America.

Keywords: anesthetic management; children; dentistry; airway 

patency; outpatient surgery; review



47Том 17, № 6, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВScientific Review

Науковий огляд

© «Медицина невідкладних станів» / «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2021
© Видавець Заславський О.Ю. /  Publisher Zaslavsky O.Yu., 2021

Для кореспонденції: Мальцева Людмила Олексіївна, доктор медичних наук, професор кафедри анестезіології та інтенсивної терапії, Дніпровський державний медичний універ-
ситет, вул. Вернадського, 9, м. Дніпро, 49044, Україна; e-mail: anest@dsma.dp.ua
For correspondence: L. Maltseva, MD, PhD, Professor at the Department of anesthesiology and intensive therapy, Dnipro State Medical University, Vernadsky st., 9, Dnipro, 49044, Ukraine; 
e-mail: anest@dsma.dp.ua

УДК 616.61-001-036.11:616.94-022.7 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.6.2021.242326

Мальцева Л.А.1, Новицкая-Усенко Л.В.1, Никонов В.В.2, Канчура Т.В.1

1Днепропетровский государственный медицинский университет, г. Днепр, Украина
2Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков, Украина

Синдром острого повреждения почек 
сепсис-ассоциированного генеза

Резюме. Цель работы — представить обзор данных, касающихся острого повреждения почек сепсис-ассо-

циированного генеза, основанный на анализе литературных данных, полученных при библиографическом по-

иске в PubMed, «Клинических практических рекомендациях KDIGO по острому почечному повреждению», 

у отдельных зарубежных и отечественных авторов, на основе многолетнего личного опыта. Приведена 

концепция стадийного протекания острого повреждения почек (ОПП), которая создает возможность 

потенциальной преодолимости и обратимости его ранних стадий, в связи с чем большое значение приоб-

ретает диагностика для начала своевременного лечения ОПП. Проблема рассмотрена в ключе появления 

новых данных о диагностике, факторах риска развития, патогенезе ОПП сепсис-ассоциированного генеза; 

терминологически очерчена его клиническая форма: парадигма смещается от ишемии и вазоконстрикции 

к гиперемии и вазодилатации, от острого канальцевого некроза к острому канальцевому апоптозу. Сепсис 

способствует развитию ОПП: при сепсисе ОПП встречается у 19 % пациентов, при септическом шоке — 

у 45 %, летальность при ОПП у септических пациентов составляет 73 %, у несептических — 45 %. Для 

эффективной диагностики функционального состояния почек и проведения нефропротективной терапии 

применяются стратификационные шкалы оценки тяжести острого повреждения почек, основанные на 

определении креатинина плазмы крови и объема отделяемой мочи: RIFLE, AKIN, KDIGO; наиболее совре-

менной и совершенной считается шкала KDIGO. Установлено, что креатинин плазмы крови не является 

ранним биомаркером ОПП, что свидетельствует о целесообразности использования других интегральных 

показателей. Биомаркеры ОПП — это вещества, которые либо участвуют в патологическом процессе, 

либо являются его свидетелями, осуществляя диагностику ОПП еще до повышения уровня креатинина 

плазмы крови. Дана характеристика структуры, роли функций таких биомаркеров, как NGAL, Cistatin 

C, IL-18, KIM-1. Интенсивная терапия ОПП сепсис-ассоциированного генеза включает стандартную 

терапию, соответствующую Surviving Sepsis Campaing 2016 и клиническим практическим рекомендаци-

ям KDIGO. Большое внимание уделено заместительной почечной терапии (ЗПТ): показаниям к ее нача-

лу, факторам, влияющим на начало ЗПТ, срокам начала, путям оптимизации, срокам прекращения ЗПТ, 

рекомендациям по дозе ЗПТ, дозе заместительной почечной терапии именно при сепсис-ассоциированной 

ОПП, выбору метода, преимуществам и недостаткам постоянной ЗПТ и интермиттирующего гемодиа-

лиза, медикаментозному сопровождению постоянной ЗПТ.

Ключевые слова: сепсис; острое повреждение почек; биомаркеры; обзор

Модернизация мышления врача сегодня 

не менее важна, чем модернизация оборудования 

и фармацевтического сектора.

А.П. Зильбер

Острое повреждение почек (ОПП) (acute kidney 

injury, AKI) — это относительно новое понятие, кото-

рое появилось в 2004 г. и введено в широкую клиниче-

скую практику с 2012 г. [1, 2].

На сегодняшний день ОПП трактуется как син-

дром стадийного нарастающего поражения почек, 

от минимальных изменений почечных функций 

до их полной утраты, которое развивается вслед-

ствие быстрого снижения скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ), что приводит к накоплению 

азотистых, включая мочевину и креатинин, и не-

азотистых продуктов метаболизма с нарушением 

уровня электролитов, кислотно-основного состо-
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яния (КОС), объема жидкости, которые экскрети-

руются почками.

В настоящее время ОПП является одной из гло-

бальных проблем неотложной медицины ввиду высо-

кой летальности, развития хронической болезни почек 

(ХБП) и других неблагоприятных клинических по-

следствий в непосредственном и отдаленном периодах 

[3–5].

По данным многоцентрового исследования AKI-

EPI, в отделениях реанимации и интенсивной терапии 

(ОРИТ) ОПП развивается у 57,7 % пациентов с госпи-

тальной летальностью 26,9 %, с формированием ХБП у 

47,7 % пациентов, в то время как при отсутствии ОПП 

летальность составляет 7,2 %, а ХБП — 14,8 % [6].

Согласно многочисленным эпидемиологическим 

исследованиям, ОПП сепсис-ассоциированного гене-

за характеризуется большей тяжестью и более высокой 

летальностью: ОПП при сепсисе отмечено у 19 % па-

циентов, при септическом шоке — у 45 %, летальность 

составляет 73 % при 45 % у несептических пациентов 

[8–12]. По данным S.M. Bagshow et al. (2017), внутри-

госпитальная смертность при ОПП сепсис-ассоци-

ированного генеза составила 70,2 %, при неспецифи-

ческом ОПП — 51,8 % [13].

Следует отметить также отдельные проблемы диа-

гностики и лечения, которые включают следующее: 

— 12 % пациентов имели задержку в диагностике, 

особенно если ОПП развивалась после поступления в 

стационар; 

— 29 % пациентов имели недостаточную оценку 

факторов риска; 

— у 60 % пациентов ОПП диагностировали только 

на третьей стадии; 

— у 13 % не были распознаны осложнения ОПП, а у 

22 % из них осложнения лечились неправильно;

— эксперты оценили лечение ОПП как правильное 

и эффективное только в 50 % случаев. 

К факторам риска развития ОПП относят: пред-

шествующие заболевания (пожилой возраст, женский 

пол, сахарный диабет, хроническую почечную недо-

статочность (ХПН), хронические заболевания сердца, 

легких, печени, злокачественные заболевания, ане-

мию), острые состояния (сепсис, гипотензия, дегидра-

тация, гиповолемия, ожоги, травма, трансплантация 

органов, крупные некардиальные операции, операции 

на сердце, особенно в условиях искусственного крово-

обращения), нефротоксические вещества. От 8 до 22 % 

пациентов, переживших ОПП, через год входят в ХБП 

терминальной стадии и нуждаются в программном ге-

модиализе [7, 12].

Патогенез ОПП сепсис-ассоциированного генеза 
включает:

— гемодинамические повреждения (снижение филь-

трационного и перфузионного давления, снижение по-

чечного сосудистого сопротивления, развитие ишемии/

реперфузии, активацию РААС, некрозы, микротром-

бозы, нарушения уродинамики, канальцевую обструк-

цию, снижение полярности мембран, отек);

— воспаление (сепсис, преренальные повреждения: 

гипотония, оксидативный стресс, эндотелиальная дис-

функция, NO; повреждение почечных клеток, апоп-

тоз);

— сепсис (токсические повреждения бактериаль-

ными токсинами, цитокининдуцированные поврежде-

ния, дисрегуляция сосудистого тонуса в афферентных 

и эфферентных артериолах, дилатация эфферентных 

артериол, активация TGF, микроциркуляторная дис-

функция, апоптоз, эндотелиальные повреждения, ад-

гезия лейкоцитов, некроз).

Медиаторы воспаления, молекулы DAMP/PAMP, 

воздействуя через Toll-, NOD-, RIGI4-подобные ре-

цепторы, повреждают клетки почечных канальцев, 

инициируя эндотелиальную дисфункцию, развивается 

апоптоз, некроз клетки, что, в конечном итоге, приво-

дит к канальцевому повреждению и обструкции.

Сепсис-ассоциированное острое повреждение по-

чек — это уникальная гипердинамическая форма. Па-

радигма перемещается от ишемии и вазоконстрикции 

к гиперемии и вазодилатации, от острого канальцевого 

некроза к острому канальцевому апоптозу. 

Диагностические критерии 
острого повреждения почек

Эффективная диагностика функционального со-

стояния почек и проведение нефропротективной те-

рапии невозможны без предварительной комплексной 

оценки их состояния. 

Весомый вклад в разработку диагностических кри-

териев, классификацию ОПП, патогенез и терапию 

внесли такие авторитетные международные организа-

ции по изучению острых почечных повреждений, как 

AKIN (Acute Kidney Injury Network), по улучшению 

глобальных исходов лечения почек — KDIGO (Kidney 

Dialise: Improving Global Outsomes). Заслуживает вни-

мания разработанная группой экспертов-нефрологов 

система для диагностики и классификации острых на-

рушений функций почек RIFLE, в которой три первых 

критерия позволяют оценить степень тяжести ОПП 

(Risk — риск, Injury — повреждение, Failure — недо-

статочность), а два последних — исход заболевания 

(Loss — утрата функции почек, ESRD (end stage renal 

disease) — терминальная стадия почечной болезни) 

(рис. 1).

В настоящее время существуют три стратифика-

ционные шкалы оценки тяжести острого поврежде-

ния почек, основанные на определении креатини-

на плазмы крови и объема отделяемой мочи: RIFLE 

(2002–2004), AKIN (2007), KDIGO (2012). Наиболее 

современной и совершенной считается классифика-

ция KDIGO, в которой выделяют три стадии острого 

повреждения почек [14]:

— 1-я стадия: креатинин плазмы более 0,3 мг/дл 

(26,4 мкмоль/л; 0,026 ммоль/л) в течение 48 часов или 

в 1,5–1,9 раза больше по сравнению с базальным уров-

нем в течение 7 суток; диурез менее 0,5 мл/кг/час в те-

чение более 6 часов; 

— 2-я стадия: повышение креатинина плазмы бо-

лее 2,0–2,9 раза по сравнению с базальным уровнем в 

течение 7 суток; диурез менее 0,5 мл/кг/час в течение 

12 часов; 
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Рисунок 1. Классификация RIFLE для ОПП (Bellomo R., Ronco С., Kellum J.A. et al., 2017)

Примечания: SCr — креатинин мочи; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ОМ — объем мочи.

— 3-я стадия: повышение креатинина плазмы по 

сравнению с базальным уровнем в течение 7 суток или 

креатинин плазмы  4 мг/дл (354 мкмоль/л); в случаях 

быстрого нарастания более 0,5 мг/дл (44 ммоль/л) или 

заместительной почечной терапии (ЗПТ) у лиц менее 

18 лет снижение скорости клубочковой фильтрации 

менее 35 мл/мин/1,73 м2; диурез менее 0,3 мл/кг/час в 

течение  12 часов.

Классификация KDIGO приводит к следующим 

выводам: 

— необходимо сравнивать уровень креатинина 

плазмы и расчетную скорость клубочковой фильтра-

ции с базальными, определяемыми до госпитализа-

ции, например: пожилой мужчина, 65 лет, с ХПН, уро-

вень креатинина равен 0,07 ммоль/л, если креатинин 

увеличится на 0,03 ммоль/л, то уровень креатинина 

достигнет 0,1 ммоль/л — норма, но этого достаточно, 

чтобы поставить диагноз «первая стадия ОПП»; 

— первая стадия острого повреждения почек — это 

минимальное повышение уровня креатинина плазмы 

по отношению к базальному, составляющему 0,3 мг/дл, 

или 26,4 мкмоль/л, или 0,026–0,03 млмоль/л; 

— время 48 часов — это срок, отпущенный, чтобы 

установить, что уровень креатинина плазмы возрос и 

можно диагностировать первую стадию; 

— креатинин плазмы не является ранним биомар-

кером острого повреждения почек (Cunningham P.N. 

et al., 2002). 

Вышеприведенное свидетельствует о том, что кон-

цепция стадийного протекания ОПП создает возмож-

ность потенциальной преодолимости и обратимости 

его ранних стадий, в связи с чем большое значение 

для начала своевременного лечения приобретает диа-

гностика. Это делает целесообразным использование 

при ОПП других интегральных показателей (биомар-

керов).

Биомаркеры острого повреждения почек — это 

вещества, которые либо участвуют в патологическом 

процессе, либо являются его свидетелями, осущест-

вляя диагностику острого повреждения почек еще до 

повышения уровня креатинина.

В настоящее время круг биомаркеров ОПП уже до-

статочно хорошо очерчен, отдельного внимания заслу-

живают NGAL, Cystatin C, KIM-1, IL-18 и т.д. [15].

Нейтрофильный желатиназа-ассоциированный 

липокалин (neutrophil gelatinosa associated lipocalin, 

NGAL) — острофазный белок с молекулярной массой 

25 ДА — наиболее современный и совершенный био-

маркер диагностики ОПП. Это утерокалин, онкоген 

24р3 — гликопротеин, который впервые был выделен 

из супернатанта активированных нейтрофилов челове-

ка. При развитии ОПП он фильтруется, но не реабсор-

бируется в проксимальных канальцах и собирательных 

трубочках, демонстрируя высокую чувствительность в 

моделях ишемического и нефротоксического повреж-

дения.

У человека в ответ на повреждение ренальных ка-

нальцев в течение 2 часов уровень NGAL резко увели-

чивается:

— в плазме крови (s-NGAL) — в 7–16 раз;

— в моче (u-NGAL) — в 25–1000 раз [16].

Экскреция NGAL с мочой на 24–48 часов опережа-

ет повышение концентрации креатинина в сыворотке 

крови [17–19].
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Цистатин С (Cistatin C) — это белок семейства 

цистатинов с молекулярной массой 13260 ДА, от-

носящийся к семейству ингибиторов цистеиновых 

протеиназ. Он необходим для регуляции физиоло-

гических процессов путем ингибирования актив-

ности протеиназ, которые являются мишенью для 

его воздействия. Установлено, что цистатин С с по-

стоянной скоростью синтезируется всеми клетками, 

содержащими ядра, и поступает в кровь, полностью 

фильтруется в клубочках, метаболизируется в прок-

симальных канальцах и ими не секретируется. Та-

ким образом, сывороточные уровни цистатина С 

(s-serum) обусловлены постоянной скоростью его 

синтеза и постоянной скоростью его выведения, ко-

торая зависит преимущественно от ренальных функ-

ций и наличия ренальной патологии, ухудшающей 

ренальные функции. Многократно доказано, что ци-

статин С — более чувствительный маркер ренальной 

функции, чем креатинин, особенно в случаях уме-

ренного снижения СКФ, происходящего в так назы-

ваемой слепой зоне креатинина в диапазоне от 90 до 

60 мл/кг/1,73 м2, в котором отсутствует пропорцио-

нальность между креатинином плазмы и истинными 

значениями СКФ [20].

Молекула поражения почек 1 (Kidney injury 

mole cula 1, KIM-1) — это трансмембранный глико-

протеин 1-го типа из суперсемейства иммуноглобу-

линов, который в норме присутствует в почечной 

ткани в минимальных количествах. В результате 

ишемического или нефротоксического ОПП про-

исходит его значительное увеличение в клетках 

проксимальных почечных канальцев. KIM-1 явля-

ется ранним неинвазивным биомаркером для ОПП, 

действует как фосфатидилсериновый рецептор, 

связывающий апоптотические тельца. KIM-1 свя-

зывается с альфа-субъединицей гетеротримерного 

белка G-12, тем самым опосредуя фагоцитоз апто-

тических телец [21].

Интерлейкин 18 (IL-18) — провоспалительный ци-

токин, продуцируемый в проксимальных канальцах. 

Повышение его концентрации в моче опережает по-

вышение концентрации креатинина плазмы крови на 

48–72 часа [22, 23].

«Преклиническое заболевание почек» и «субкли-

ническое ОПП» — это новые термины, сформулиро-

ванные C.A. Peralta et al. [24], J.I. Martensson et al. [17].

Они появились, когда было обнаружено, что у лиц с 

нормальным уровнем креатинина цистатин С выявля-

ет пациентов с высоким риском развития ХБП и по-

следующим развитием сердечно-сосудистых осложне-

ний, а NGAL выявляет высокий риск скорого развития 

ОПП [24]. Это открыло новые возможности для ран-

ней диагностики ренальной патологии и превентивной 

терапии. 

Поиск оптимального биомаркера ОПП продол-

жается до сих пор. Для клинициста биомаркер дол-

жен быть неинвазивным, обнаруживаемым на ранних 

cтадиях заболеваний, прогностически эффективным, 

специфичным для типа ткани и иметь тесное патофи-

зиологическое отношение к болезни.

Интенсивная терапия 
Интенсивная терапия ОПП включает стандартную 

терапию, соответствующую Surviving Sepsis Campaing 

2016 и клиническим практическим рекомендациям 

KDIGO [14, 25, 26].

Показания к началу заместительной почечной те-
рапии:

— азотемия (уровень мочевины в плазме крови 

 36 ммоль/л);

— уремические осложнения (энцефалопатия, пери-

кардит, нейро-, миопатия);

— гиперкалиемия ( 6,5 ммоль/л и/или изменения 

на ЭКГ);

— гипермагниемия ( 4 ммоль/л и/или анурия, от-

сутствие глубоких сухожильных рефлексов);

— ацидоз (рН  7,15 вместе с гиперкалиемией, оли-

гоанурией при оценке тяжести состояния);

— олигоанурия (диурез < 200 мл/12 часов или ану-

рия);

— перегрузка жидкостью (резистентные отеки лег-

ких, мозга);

— тяжелое или быстрое прогрессирование ОПП 

(третья стадия ОПП) (KDIGO).

Факторы, влияющие на начало заместительной по-
чечной терапии: 

— пациент-специфичные (почечная функция, ре-

зерв; сопутствующие заболевания; основное заболева-

ние: тяжесть и динамика; ОПП: тяжесть и динамика);

— связанные с врачом (цели терапии; относительные 

показания; локальный протокол; алгоритм действий);

— организационные (страна/лечебное учреждение, 

тип ОРИТ, наличие аппаратов и подготовленность 

персонала; финансирование).

Пути оптимизации заместительной почечной терапии:
— критерии начала ЗПТ; 

— выбор метода, дозы и режима ЗПТ: гемофильтра-

ция, гемодиализ, гемодиафильтрация, пре- или постди-

люция; мембрана гемофильтра, замещающий раствор; 

— выбор объема ультрафильтрации и режима анти-

коагуляции, выбор сосудистого доступа; 

— критерии окончания ЗПТ.

Сроки начала заместительной почечной терапии:
— ЗПТ должна быть назначена немедленно, как 

только выявлены опасные для жизни нарушения ВЭБ 

и КОС;

— решение о начале ЗПТ должно приниматься не 

только на основании показателей мочевины и креати-

нина плазмы крови, но и в большей мере на основании 

оценки всестороннего анализа клинической ситуации 

в целом;

— возможно, необходимо более раннее начало ЗПТ 

у больных с ОПП, уже на 1–2-й стадиях;

— затягивание с принятием решения у критических 

пациентов может сопровождаться увеличением леталь-

ности.

Сроки прекращения заместительной почечной тера-
пии:

— ЗПТ следует прекращать, еcли она более не тре-

буется, а функции почек восстановлены до уровня, 

который соответствует потребностям организма, или 
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когда ЗПТ более не согласуется с требованиями интен-

сивной терапии;

— не рекомендуется использовать стимуляцию ди-

уреза для ускорения восстановления функции почек 

или уменьшения длительности и частоты процедур 

ЗПТ; 

— ряд исследователей показали, что наиболее 

успешным фактом прекращения ЗПТ является темп 

диуреза более 400 мл/сутки, что является обоснован-

ным пороговым значением, приводящим к правильно-

му решению у 79 % пациентов;

— прекращение ЗПТ возможно, если измерен-

ный клиренс креатинина более 20 мл/мин, и оста-

ется на усмотрение врачей, если он колеблется от 12 

до 20 мл/мин.

Рекомендации по заместительной почечной терапии:
— расчет дозы необходим перед каждым сеансом 

ЗПТ; необходимы частые определения достигнутой 

дозы (1В);

— при проведении ЗПТ индивидуально подбира-

ются параметры, необходимые для коррекции ВЭБ, 

КОС;

— при ЗПТ необходимая доза по объему эффлюента 

составляет 20–25 мл/кг/час (1А); обычно увеличение 

предписанной дозы до 25–30 мл/кг/час требует про-

ведения манипуляций и лабораторных исследований;

— при проведении ЗПТ у пациентов с ОПП реко-

мендуется обеспечивать Kt/V 3,9 в неделю для интер-

миттирующих или продленных режимов (1А).

Доза заместительной почечной терапии при ОПП 
сепсис-ассоциированного генеза:

— нет достоверных отличий в летальности на 28-е и 

90-е сутки исследования;

— не было достоверного влияния на гемодинамику 

и отличий в восстановлении почечной функции;

— при высокообъемной гемофильтрации у паци-

ентов с тяжелым сепсисом и ОПП применение гемо-

фильтров нецелесообразно.

Выбор метода заместительной почечной терапии:
а) Постоянная заместительная почечная терапия. 
Преимущества: отсутствие необходимости в ин-

фузионной подготовке, постоянный контроль ВЭБ 

и КОС, лучшая гемодинамическая переносимость, 

возможность адекватной нутриционной поддержки, 

меньшее влияние на внутричерепное давление. 

Недостатки: иммобилизация пациента, более вы-

сокий риск кровотечений или тромбоза контуров, про-

цедура часто прерывается проблемами с фильтром, ле-

чебными и диагностическими процедурами, высокая 

стоимость лечения.

б) Интермиттирующий гемодиализ. 
Преимущества: больше времени для диагностиче-

ских и лечебных процедур, меньший риск кровотече-

ний, лучше корригируется гиперкалиемия, лучше эли-

минируют диализируемые токсины, менее трудоемкая 

процедура, возможность приготовления растворов on-

line, меньшая стоимость.

Недостатки: необходимость инфузионной подго-

товки, необходимость в наличии «диализного» персо-

нала, периодический контроль ВЭБ и КОС, возмож-

на гипотония, особенно при значительном объеме 

ультрафильтрата, нутритивная поддержка может быть 

неадекватной, нельзя применять при внутричерепной 

гипертензии [27, 28].

Медикаментозное сопровождение постоянной заме-
стительной почечной терапии: 

— нет необходимости в коррекции дозы антибакте-

риальной и антимикотической терапии;

— гипергидратация сопровождается снижением 

выживаемости;

— выбор между цитратом и гепарином: при цитрат-

ной антикоагуляции меньше эпизодов кровотечений 

и гепарин-индуцированных тромбоцитопений, время 

эксплуатации гемофильтра на 16 часов больше, боль-

шее число случаев гипокальциемии, метаболический 

алкалоз возникает в обеих группах, нет улучшения вы-

живаемости в группах сравнения [14, 29].

Таким образом, при выборе метода заместительной по-

чечной терапии предпочтение отдается постоянной ЗПТ 

на основании не только показателей креатинина, объема 

отделяемой мочи, но и динамики других лабораторных 

показателей, анализа клинической ситуации в целом.

Она должна начинаться немедленно при выявле-

нии опасных для жизни нарушений водного и электро-

литного баланса, КОС.

На сегодняшний день тяжелый сепсис продолжа-

ет оставаться глобальной проблемой ввиду высокой 

летальности и других неблагоприятных осложнений, 

среди причин которых существенное место занимает 

острое повреждение почек, являющееся независимым 

предиктором неблагоприятных исходов.

Многочисленными исследованиями международ-

ных сообществ нефрологов и других специалистов 

показано, что относительно незначительные повреж-

дения почечных функций могут иметь серьезные кли-

нические последствия.

Сформулированная концепция стадийного проте-

кания острого почечного повреждения с изменением 

терминологии с «ОПН» на «ОПП» показала возмож-

ность потенциальной преодолимости и обратимости 

ранних стадий ОПП.

Использование разработанных новых диагностиче-

ских критериев ОПП и новых обоснованных рекоменда-

ций по его раннему лечению дает сегодня практическому 

врачу действенный инструмент для повышения качества 

лечения и улучшения конечных клинических результатов. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-

ной финансовой заинтересованности при подготовке 

данной статьи.
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Sepsis-associated acute kidney injury

Abstract. Acute kidney injury (AKI) is a condition that develops as 

a result of a rapid decrease in the glomerular filtration rate, which 

leads to the accumulation of nitrogenous, including urea and cre-

atinine, and non-nitrogenous metabolic products with electrolytic 

disorders, impairment of the acid-base balance, and the volume 

of fluid excreted by the kidneys. Objective: to provide a review of 

the literature concerning sepsis-associated acute kidney injury. We 

presented the problems of diagnosis, risk factors, the pathogenesis 

of sepsis-associated acute kidney injury, as well as to outline ter-

minologically the clinical form of sepsis-associated acute kidney 

injury: the paradigm shifts from ischemia and vasoconstriction to 

hyperemia and vasodilation, from acute tubular necrosis to acute 
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tubular apoptosis. Sepsis contributes significantly to the develop-

ment of AKI: in sepsis, it occurs in 19 % of patients; nevertheless, 

it is much more frequent in septic shock (45 % of cases), the mor-

tality of individuals with AKI is especially high in non-septic and 

septic conditions (45 and 73 %, respectively). To effectively diag-

nose the functional state of the kidneys and conduct nephroprotec-

tive therapy, stratification scales for assessing the severity of acute 

kidney damage are applied, which are based on the determination 

of plasma creatinine level and urine output: RIFLE (risk, injury, 

failure, loss of kidney function, and end-stage renal failure), AKIN 

(Acute Kidney Injury Network), KDIGO (Kidney Disease Im-

proving Global Outcomes); the experts considered KDIGO scale 

more modern and perfect. It has been found that plasma creati-

nine is not an early biomarker of AKI that indicates the advisability 

of using other integral indicators. AKI biomarkers are substances 

that either participate in the pathological process or witness it al-

lowing diagnose AKI even before an increase in plasma creatinine 

level. The characteristics of the structure, role of functions of such 

biomarkers as neutrophil gelatinase-associated lipocalin, cystatin 

C, interleukin-18, kidney injury molecule-1 and others are given. 

Intensive care for sepsis-associated acute kidney injury includes 

the standard therapy corresponding to 2016 Surviving Sepsis Cam-

paign and KDIGO guidelines. Also, the paper focuses on renal 

replacement therapy (RRT): renal and extrarenal indications for 

the initiation, factors affecting the initiation of RRT, the timing of 

initiation, ways of optimization, the timing of RRT discontinua-

tion, recommendations for the dose of RRT, the dose of renal re-

placement therapy in sepsis-associated AKI, choice of method, 

advantages and disadvantages of continuous RRT and intermittent 

hemodialysis, medication support for continuous therapy, the role 

of hemodialysis machine in the intensive care unit.

Keywords: sepsis; acute kidney injury; biomarkers; review
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Синдром гострого пошкодження нирок сепсиc-асоційованого генезу

Резюме. Мета дослідження — надати огляд даних, які сто-

суються гострого пошкодження нирок сепсис-асоційованого 

генезу, що ґрунтується на аналізі літературних даних, отри-

маних при бібліографічному пошуку в PubMed, «Клінічних 

практичних рекомендаціях KDIGO щодо гострого ниркового 

пошкодження», в окремих зарубіжних і вітчизняних авторів, 

на основі багаторічного особистого досвіду. Наведено кон-

цепцію стадійного перебігу гострого пошкодження нирок 

(ГПН), що надає можливість потенційного подолання і зво-

ротного розвитку його ранніх стадій, у зв’язку з цим важливо-

го значення набуває рання діагностика для початку раннього 

лікування ГПН. Проблема розглянута зважаючи на появу 

нових даних щодо діагностики, факторів ризику розвитку, 

патогенезу ГПН сепсис-асоційованого генезу; терміноло-

гічно окреслена його клінічна форма: парадигма зміщується 

від ішемії та вазоконстрикції до гіперемії та вазодилатації, 

від гострого канальцевого некрозу до гострого канальцевого 

апоптозу. Сепсис сприяє розвитку ГПН: при сепсисі ГПН зу-

стрічається у 19 % пацієнтів, при септичному шоці — у 45 %, 

летальність при ГПН у септичних пацієнтів становить 73 %, 

у несептичних — 45 %. Для ефективної діагностики функці-

онального стану нирок і проведення нефропротекторної те-

рапії застосовуються стратифікаційні шкали оцінки тяжкості 

гострого пошкодження нирок, засновані на визначенні креа-

тиніну плазми крові та обсягу  відокремлюваної сечі: RIFLE, 

AKIN, KDIGO; найбільш сучасною та досконалою вважаєть-

ся шкала KDIGO. Встановлено, що креатинін плазми крові 

не є раннім біомаркером ГПН, що свідчить про доцільність 

використання інших інтегральних показників. Біомаркери 

ГПН — це речовини, які або беруть участь у патологічному 

процесі, або є його свідками, виконуючи діагностику ГПН 

ще до підвищення рівня креатиніну плазми крові. Надана 

характеристика структури, ролі функцій таких біомаркерів, 

як NGAL, Cistatin C, IL-18, KIM-1. Інтенсивна терапія ГПН 

сепсис-асоційованого генезу включає стандартну терапію 

згідно з Surviving Sepsis Campaing 2016 і клінічними прак-

тичними рекомендаціями KDIGO. Велику увагу приділено 

замісній нирковій терапії (ЗНТ): показанням до початку, 

факторам, що впливають на початок ЗНТ, термінам початку, 

шляхам оптимізації, термінам припинення ЗНТ, рекоменда-

ціям щодо дози ЗНТ, дозі замісної ниркової терапії саме при 

сепсис-асоційованому ГПН; вибору методу, перевагам і не-

долікам постійної ЗНТ та інтермітуючого гемодіалізу; меди-

каментозному супроводу постійної ЗНТ. 
Ключові слова: сепсис; гостре пошкодження нирок; біомар-

кери; огляд
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Лікарю, що практикує

Порушення ритму: 
Ліксарит у запитаннях та відповідях

Медикаментозне відновлення і підтримання нор-
мального синусового ритму — бажана мета для багатьох 
пацієнтів із фібриляцією передсердь (ФП) та іншими 
порушеннями ритму. Про можливості й особливості за-
стосування флекаїніду як антиаритмічного препарату 
(ААП) ІС класу розповідає старша наукова співробіт-
ниця відділу клінічної аритмології та електрофізіології 
серця ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені академіка 
М.Д. Стражеска» НАМН України» (м. Київ), к.м.н. Оле-
на Миколаївна Романова.

— Шановна Олено Миколаївно, в яких ситуаціях за-
звичай застосовують флекаїнід (Ліксарит)?

— Ліксарит призначають при деяких шлуночкових і 

суправентрикулярних порушеннях ритму за наявності 

показань у пацієнтів із мінімально вираженими струк-

турними змінами міокарда або без них. Формулюван-

ня «без органічного ураження серця» означає, що у 

хворого відсутні Q-інфаркт в анамнезі, гіпертрофічна 

чи дилатаційна кардіоміопатія, ФВ ЛШ > 45 %, немає 

застійної або прогресувальної серцевої недостатності, 

гіпертрофії ЛШ > 14 мм та вроджених або набутих вад 

серця.

— Чи можна застосовувати Ліксарит, якщо наявні 
структурні зміни та непереносимість аміодарону?

— Пацієнтів із/без структурних змін міокарда за на-

явності складних шлуночкових порушень ритму слід 

направляти до центру третинної (високотехнологічної) 

медичної допомоги. Там вони мають отримати лікуван-

ня відповідно до європейських стандартів (як-от: абля-

ція, кардіовертер-дефібрилятор тощо).

— Чи можливе у пацієнтів із персистувальною ФП 
після відновлення синусового ритму постійне застосуван-
ня Ліксариту з метою запобігання новим пароксизмам?

— Безумовно, так. За синусовий ритм потрібно 

максимально довго боротися. Згідно з даними дослі-

дження EАST-AFNET 4 (n = 2789), чим краще та довше 

зберігається синусовий ритм, тим менше несприятли-

вих подій у хворого. На тлі терапії флекаїнідом тривало 

й надійно вдавалося уникати пароксизмів ФП та ін-

ших несприятливих подій, зокрема кардіоемболічних 

ускладнень.

— Як знизити ризики, пов’язані з плановою терапією 
ААП?

— За ініціації терапії слід ретельно враховувати по-

казання, протипоказання та можливі побічні дії ААП. 

Варто призначати пробні дози ААП (наприклад, 50 мг 

Ліксариту двічі на добу) та слідкувати, чи немає подо-

вження QRS на 25 % (якщо ні — можна збільшити дозу 

до 100 мг двічі на день). Доцільно підбирати мінімальні 

ефективні дози ААП, за можливості уникати тривало-

го безперервного застосування та враховувати супутню 

патологію.

При виборі ААП необхідно пам’ятати, що для 

пропафенону та флекаїніду характерні досить ра-

дикальні відмінності. Так, пропафенон має близько 

60 % β-блокувальних властивостей, виражено упо-

вільнює частоту шлуночкових скорочень та більше 

підходить для адренергічних пацієнтів, в яких зрив 

ритму відбувається після фізичних навантажень та на 

тлі психоемоційних стресів. Принципова відмінність 

полягає в тому, що флекаїнід виводиться нирками, 

а пропафенон — печінкою. Флекаїнід виводиться 

впродовж 12–14 год, що передбачає використання 

двічі на добу, пропафенон — 5–8 год, тож його прий-

мають тричі на добу.

В осіб із патологією нирок важливо контролювати 

кліренс креатиніну. Якщо він становить < 50 мл/хв, 

протирецидивна терапія флекаїнідом переходить у 

режим 50 мг двічі на добу, а доза «таблетки в кише-

ні» — 100 мг та через 2 год — 50 мг (сумарна наван-

тажувальна доза — 150 мг). У хворих із нормальною 

функцією нирок добова доза флекаїніду не має пере-

вищувати 400 мг.

— Навантажувальна доза Ліксариту становить 200 + 
100 мг. Наскільки доцільне використання 100 мг 2 р/до-
бу при ФП із переходом на підтримувальну дозу 50 мг 
2 р/добу через 3 місяці?

— Завдання лікаря полягає в утриманні пацієнта 

на мінімальній ефективній дозі. Тому в разі призна-

чення 100 мг флекаїніду двічі на добу, за відсутності 

рецидиву протягом трьох місяців, можна розглянути 

перехід на дозу 50 мг двічі на день. І якщо на цій дозі у 

хворого не відзначатимуться рецидиви ФП, її можна 

залишити. Коли ж має місце зрив ритму на тлі пла-

нової протирецидивної терапії, потрібно повернути-

ся до дози 100 мг двічі на добу. При цьому абсолютно 

доцільним є застосування схеми «таблетка в кише-

ні»: 200 мг, через дві години — ще 100 мг. Вечірній 

прийом дози 100 мг слід пропустити незалежно від 

відновлення ритму, оскільки препарат виводиться 

із крові впродовж 12–14 год. Добова доза не повин-

на перевищувати 400 мг.

— Через який час оцінюють дію препарату? Як визна-
чити ефективність самому пацієнту та скільки потрібно 
чекати для відновлення ритму?

— Якщо йдеться про первинне призначення, вже 

протягом 7–10 днів пацієнт сам повідомить, що йому 

стало краще та зменшились прояви ФП або шлуночко-



55Том 17, № 6, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

вої екстрасистолії. Такий термін пов’язаний із тим, що 

флекаїнід не є препаратом накопичення й майже од-

разу залучається до електрофізіології міокарда та шлу-

ночків.

Після використання першої дози оцінюють не 

ефективність, а переносимість, при цьому спостеріга-

ють за інтервалом QRS. Якщо він збільшився на 25 % 

від вихідного, це може бути свідченням проаритмоген-

ного ефекту, що є приводом для відміни препарату, а не 

зменшення дози. Натомість ефективність аналізують 

приблизно через тиждень застосування. Щодо схеми 

«таблетка в кишені», дуже часто пацієнти очікують на 

миттєву дію. Проте за всіма стандартами ритм може 

відновитися протягом 24 год від моменту прийняття 

навантажувальної дози.

— Якщо в умовах стаціонару хворому проведено меди-
каментозну кардіоверсію Ліксаритом (200 + 100 мг через 
2 год), але ритм не відновився, чи допускається введення 
аміодарону внутрішньовенно краплинно?

— Якщо протягом 24 год ритм не відновлено, мож-

на застосувати аміодарон (у внутрішньовенній формі 

разом із таблетованою). Однак особисто я в таких ви-

падках переходжу до електричної дефібриляції, хоча не 

всі мають таку можливість.

— Коли можлива комбінація Ліксариту з іншими 
ААП?

— Ліксарит чудово працює з β-адреноблокаторами. 

Щодо інших ААП інформацію можна отримати на веб-

сайті Medscape у розділі «Drug interaction cheker». За-

галом, чим більше ААП міститься у крові, тим гірший 

ефект — може відбутися нашарування їх дії з подаль-

шим проаритмогенним ефектом. Насторожити має 

подовження QRS > 25 % порівняно з вихідним рівнем. 

При цьому варто усвідомлювати, що всі ААП так чи 

інакше впливають на показники ЕКГ.

Комбінація аміодарону з ААП ІІІ класу є можли-

вою, але небажаною. Тож якщо комбінувати ААП, то 

тільки в умовах стаціонару після аналізу інших варіан-

тів лікування. Якщо ААП неефективні, варто розгляну-

ти гібрид-терапію, як-от: ААП, абляція/кріодеструк-

ція, хірургія на відкритому серці.

— Як правильно комбінувати бета-блокатори з флека-
їнідом, якщо пацієнт вже приймає бісопролол у дозі 5 мг, 
але є показання для призначення флекаїніду?

— Комбінація флекаїніду та бісопрололу макси-

мально спрятлива щодо профілактики зриву ритму. 

Безумовно, дозу слід титрувати та розглянути міні-

мальне дозування і β-блокатора, і флекаїніду. Якщо 

пацієнт вже приймає бісопролол по 5 мг, варто спро-

бувати призначити 50 мг флекаїніду двічі на добу, 

але можливе і застосування 100 мг два рази на день. 

Необхідно слідкувати за інтервалом QRS та хоча б 

раз на рік робити ЕхоКГ. Зниження ФВ на 10 % від 

вихідного рівня є приводом переглянути доцільність 

терапії ААП.

— Яка тривалість терапії Ліксаритом при тривалій 
персистувальній ФП?

— Найбільш доцільною є медикаментозна карді-

оверсія за тривалості пароксизму ФП < 48 год (навіть 

до 12 год). Саме тому навантажувальну дозу флекаїніду 

називають «таблетка в кишені» — щойно пацієнт від-

чув зрив ритму, він може негайно прийняти препарат. 

Адже чим раніше починається застосування, тим ви-

щою буде ефективність.

Якщо тривалість пароксизму ФП > 48 год, фармако-

терапія можлива, але має незначну ефективність, отже, 

необхідна електрична кардіоверсія. При цьому можна 

розглянути медикаментозну підтримку флекаїнідом, 

пропафеноном або аміодароном перед електричною 

кардіоверсією для підвищення її ефективності (рівень 

доказовості ІІа, рекомендації ESC, 2020).

— Чи можна застосовувати Ліксарит у пацієнтів із 
ФП та супутніми шлуночковими порушеннями ритму?

— Можна, у дозі 100 мг двічі на добу. Проте потріб-

но переконатися, що хворий не має структурної пато-

логії міокарда.

— Скажіть, будь ласка, а чи є дані щодо ефективності 
Ліксариту при екстрасистолах?

— Так, є. Він добре допомагає, особливо у разі змі-

шаних порушень ритму.

— А якщо пацієнт із постійною формою ФП має елек-
тричну кардіоверсію в анамнезі?

— Якщо йдеться про постійну форму миготливої 

аритмії (незалежно від електричної кардіоверсії в анам-

незі), то ААП ІС класу не застосовують. У такому разі 

ритм уповільнюють за допомогою β-адреноблокаторів, 

антагоністів кальцію або дигоксину, залежно від наяв-

ності серцевої недостатності.

— Чи відомі випадки застосування флекаїніду в паці-
єнтів із кардіостимулятором?

— У мене були такі пацієнти. Однак в інструкції 

для медичного застосування препарату зазначено, 

що флекаїнід підвищує поріг чутливості ендокарда до 

сигналів кардіостимуляторів, тобто його чутливість до 

кардіостимуляції зменшується. Цей ефект обернений 

та більшою мірою впливає на поріг гострої, а не хро-

нічної чутливості. Тому флекаїнід варто з обережністю 

використовувати в межах терапії осіб зі встановленими 

постійними або тимчасовими кардіостимуляторами. 

Не слід призначати його пацієнтам із високим порогом 

чутливості до кардіостимуляції та в разі застосування 

непрограмованого кардіостимулятора за відсутності 

належного реанімаційного обладнання.

Можливо, в цій ситуації варто застосувати меншу 

дозу препарату, при цьому проконтролювати роботу 

кардіостимулятора за допомогою програматора.

— Пані Олено, а чи можна використовувати Ліксарит 
в осіб із пароксизмальною ФП та штучними клапанами 
серця?

— Ні, оскільки штучні клапани серця — це вже 

структурні зміни міокарда.

— Чи можна призначати флекаїнід під час вагітності?
— Відповідно до інструкції з медичного застосу-

вання препарату, флекаїнід проникає через плацен-

ту та до плода, а також потрапляє у грудне молоко. 

Тому в період вагітності та під час грудного вигодо-

вування його застосовують тільки тоді, коли очіку-

вана користь не перевищує потенційний ризик. Але 

особисто я не візьму на себе таку відповідальність, як 

оцінка цього ризику.
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В такій ситуації вагітній варто мінімізувати фізич-

ні навантаження, шукати причину запуску порушень 

ритму та максимально уникати ААП. Для відновлення 

ритму в цій категорії хворих бажаною є електроімпуль-

сна терапія.

— Чи потребує пацієнт відміни антидепресантів у разі 
застосування Ліксариту?

— Як антидепресанти, так і ААП ІС класу можуть 

подовжувати інтервал QT та впливати на комплекс 

QRS, тож варто використовувати їх мінімально ефек-

тивну дозу. Потрібно визначитися, що більше потребує 

уваги — клінічна ситуація, через яку пацієнту призна-

чений антидепресант, чи зрив ритму.

Якщо хворий перебуває у стадії загострення пси-

хічного розладу, приймає антидепресанти та інші 

препарати у високих дозуваннях, можна спробувати 

зменшити дозу Ліксариту до 50 мг двічі на добу. Але 

при настанні покращення, коли психіатр/психотера-

певт знизить дозу психоактивних засобів, за потреби 

можна повернутися до прийому 100 мг флекаїніду 

двічі на день.

— І останнє запитання: чи можна продовжувати 
вже призначену терапію флекаїнідом у гострому періоді 
COVID-19 та після одужання?

— Якщо пацієнт приймав ААП, що потенційно 

може подовжувати інтервал QT, та на тлі протиковід-

них препаратів спостерігається його подовження, ААП 

слід тимчасово відмінити на користь протиковідних 

засобів. Є дані щодо того, що флекаїнід можна відмі-

няти на період COVID-інфекції для мінімізації ризиків 

проаритмогенезу, але якщо QT та QRS залишаються в 

межах норми, цього робити не потрібно.

Підготувала 

Олександра Демецька

Вперше надруковано в тематичному номері 

«Кардіологія. Ревматологія. Кардіохірургія» газети 

«Здоров’я України», червень 2021 р.    
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Порівняння ефективності й профілю безпеки 
внутрішньовенного введення декскетопрофену 

трометамолу, фентанілу й парацетамолу 
при лікуванні ниркової кольки 

у відділенні невідкладної допомоги: 
рандомізоване контрольоване дослідження

Резюме. Метою цього дослідження було порівняння аналгетичної ефективності внутрішньовенного 

введення декскетопрофену трометамолу, фентанілу й парацетамолу в пацієнтів, які надходили у відді-

лення невідкладної допомоги з нирковою колькою. Матеріали та методи. Для цього дослідження були ви-

користані дані, отримані з відділень невідкладної допомоги Науково-практичної лікарні Газіантепського 

університету і двох інших державних лікарень у Газіантепі, Туреччина, протягом періоду із січня 2016 

року до січня 2017 року. У дослідження були включені загалом триста пацієнтів (n = 300), які звернулися 

до відділення невідкладної допомоги зі скаргами, характерними для ниркової кольки, діагнози яких згодом 

були підтверджені комп’ютерною томографією. Оцінки болю пацієнтів реєструвались за допомогою ві-

зуальної аналогової шкали під час госпіталізації (безпосередньо перед введенням препарату) і далі на 15-й 

та 30-й хвилинах після введення препарату. Для аналізу використовували пакет програмного забезпе-

чення SPSS версії 22.0. Статистично значущим вважали рівень вірогідності р < 0,05. Результати. При 

порівнянні на 15-й хвилині ефективність трьох груп препаратів не перевершувала одна одну, але на 30-й 

хвилині декскетопрофену трометамол був вірогідно більш ефективним, ніж парацетамол і фентаніл. 

Між фентанілом і парацетамолом не було статистично значущої різниці. Було виявлено, що потреба в 

додатковому знеболюванні в групі, яка отримувала декскетопрофену трометамол, була нижчою. Ефек-

тивність декскетопрофену трометамолу вірогідно перевершувала таку у двох інших препаратів, а після 

завершення 30-хвилинного періоду досягалася повна аналгезія. Було встановлено, що фентаніл показав 

статистичну значущість при досягненні помірного знеболювання. Висновки. Як нестероїдний протиза-

пальний препарат декскетопрофену трометамол перевершує за ефективністю парацетамол і фентаніл 

у досягненні знеболювання й зменшенні потреби в додаткових препаратах при лікуванні ниркової кольки.

Ключові слова: аналгетик; декскетопрофену трометамол; фентаніл; парацетамол; ниркова колька; 

візуальна аналогова шкала; ефективність; відділення невідкладної допомоги

Вступ
Ниркова колька (НК) є невідкладним урологічним 

станом, що супроводжується сильним больовим синдро-

мом [1]. Найважливішими клінічними симптомами НК 

є біль у животі, що триває до 12 годин, біль у спині або 

позитивний симптом Пастернацького і наявність гемат-

урії [2]. При проведенні диференціальної діагностики 

слід враховувати наявність захворювань нирок, над-

ниркових залоз, сечоводів, сечового міхура, сім’яних 

міхурців, передміхурової залози, судин, жіночих стате-

вих органів і черевної порожнини [3]. Для її діагностики 

використовують такі методи, як в/в урографія, ультра-

сонографія і в/в пієлографія, але золотим стандартом є 

комп’ютерна томографія (КТ) [4–8]. Метою лікування 

пацієнта є позбавлення болю в гострій фазі, очищення 

сечовидільної системи від каменів у максимально мож-

ливий спосіб, а також запобігання утворенню нових ка-

менів або збільшенню розмірів наявних на наступній ста-

дії [3]. Невідкладна медична допомога пацієнтам із НК 

полягає у швидкому знятті больового синдрому й віднов-

ленні комфортного самопочуття і швидкій виписці його 

з лікарні, тоді як відповідальність медичних працівників 
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полягає в пошуку швидкодіючого препарату, який має 

менше побічних ефектів, що супроводжується високим 

задоволенням пацієнтів. Найбільш поширеним підходом 

є консервативний підхід, що включає введення рідини й 

знеболюючу терапію [9]. Нестероїдним протизапальним 

засобам (НПЗЗ) віддають перевагу при полегшенні болю, 

оскільки вони не викликають залежності й мають меншу 

кількість побічних ефектів на відміну від інших засобів, 

яким притаманні такі побічні ефекти, як запор, пригні-

чення дихання й психічні розлади [10, 11].

Крім цієї групи препаратів, для лікування НК за-

стосовують опіоїди (зокрема, морфіну сульфат) [12], 

парацетамол [13], блокатори кальцієвих каналів, 

α-адреноблокатори й місцеві теплові процедури [9, 14]. 

Більшість порівняльних досліджень проводилися із за-

стосуванням НПЗЗ, парацетамолу й морфіну сульфа-

ту [15, 16]. Найважливішою перевагою фентанілу є те, 

що він забезпечує дуже високий рівень знеболювання, 

а також те, що його дія швидко починається і швидко 

закінчується. Незважаючи на наявність у літературі до-

сліджень, які говорять про його ефективність при ліку-

ванні НК, немає достатньої кількості рандомізованих 

клінічних досліджень, які б порівнювали його дію з ін-

шими препаратами.

У цьому дослідженні ефективність в/в введення 

декскетопрофену трометамолу (ДКТ), фентанілу й 

парацетамолу в пацієнтів, які звернулися у відділення 

невідкладної допомоги зі скаргами на клінічні прояви 

НК, порівнювали з такою в рандомізованому конт-

рольованому дослідженні. Це дослідження є особливо 

важливим з точки зору визначення ролі фентанілу, що 

має дуже високу ефективність знеболювання, у ліку-

ванні НК, а також того, як його потенціал відповідає 

даним, наявним у літературі.

Матеріали та методи
Для цього рандомізованого подвійного сліпого до-

слідження 14.12.2015 було отримано схвалення від Ко-

мітету з питань етики (рішення № 2015/342) медичного 

факультету Газіантепського університету, що відповіда-

ло протоколам Гельсінської декларації. Загалом у це 

дослідження були включені 300 (n = 300) пацієнтів, які 

звернулися до відділень невідкладної допомоги Науко-

во-практичної лікарні Газіантепського університету і 

двох інших державних лікарень у Газіантепі, Туреччина 

(державна лікарня ім. доктора Ерсіна Арслана і дер-

жавна лікарня ім. Сехіт Каміль), зі скаргами, що були 

явними клінічними проявами НК, діагнози якої були 

підтверджені КТ.

Критерії включення
1. Пацієнти з підозрою на ниркову кольку, яким ще 

не було встановлено остаточного діагнозу.

2. Пацієнти чоловічої і жіночої статі віком від 16 до 

65 років. 

3. Які почали відчувати двосторонній/односторон-

ній біль у боці протягом останніх 12 годин.

4. Інтенсивність якого на момент госпіталізації була 

на рівні 4 см (40 мм) або вище за ВАШ.

5. І діагноз НК у яких було підтверджено на КТ.

Критерії виключення
1. Пацієнти, молодші за 16 років і старші від 65 

років.

2. Пацієнти, які скаржилися на біль у боці, що три-

вав понад 12 годин.

3. Пацієнти, які минулого тижня перенесли пряму 

тупу травму спини в ділянці реберно-хребетного кута.

4. Пацієнти, у яких на 0-й хвилині у відділенні не-

відкладної допомоги оцінка болю за візуальною анало-

говою шкалою (ВАШ) становила < 40 мм (< 4 см).

5. Пацієнти з обтяженим алергічним анамнезом на 

препарати, які мали застосовуватися в дослідженні.

6. Пацієнти, які на момент госпіталізації у відділен-

ня невідкладної допомоги мали систолічний артеріаль-

ний тиск (АТ) < 90 мм рт.ст.

7. Пацієнти, в анамнезі у яких мали місце дані 

про злоякісну пухлину передміхурової залози, ни-

рок, надниркових залоз, сечового міхура або які пе-

ренесли операції на цих органах протягом останніх 

6 місяців.

8. Пацієнти, в анамнезі у яких були дані про хроніч-

ний больовий синдром будь-якого генезу.

9. Пацієнти, які протягом останніх 12 годин з будь-

якої причини приймали аналгетики, антидепресанти, 

протисудомні препарати, міорелаксанти або стероїди.

10. Пацієнти, в анамнезі у яких були дані про нар-

котичну або алкогольну залежність.

11. Вагітні жінки, матері-годувальниці й жінки із 

запальними захворюваннями органів малого таза.

12. Пацієнти, у яких не було діагностовано НК за 

допомогою візуалізації і лабораторних досліджень. 

Пацієнти, які під час надходження проходили ліку-
вання з підозрою на ниркову кольку, але діагноз НК 
не було підтверджено на КТ (тобто в яких НК була 
виключена).

У всіх пацієнтів було ретельно зібрано анамнез, і всі 

вони пройшли ретельне фізикальне обстеження. У всіх 

пацієнтів також робили загальний аналіз крові, загаль-

ний аналіз сечі, визначали С-реактивний білок, міжна-

родне нормалізоване відношення, сечовину й креати-

нін. Під час введення препарату всі пацієнти були під 

суворим наглядом.

Вибір препарату
У кожній групі досліджувані препарати було про-

нумеровано від 1 до 100. Вони призначалися в одну з 

досліджуваних груп відповідно до цифри досліджен-

ня. Цю процедуру готувала стороння особа поза від-

діленням невідкладної допомоги у вигляді рандом-

них восьмеричних блоків за допомогою комп’ютера. 

Тільки ця людина знала, які препарати знаходилися 

під кожною цифрою. Пронумеровані препарати, які 

призначалися для досліджуваних груп, поміщали 

в непрозорі конверти, які не просвічувались. Під-

готовку й введення препаратів організовували дві 

призначені медичні сестри у відділенні невідкладної 

допомоги. Перша медсестра виймала досліджува-

ні препарати з конвертів і готувала їх до вживання. 

Друга медсестра відповідала за сліпе введення дослі-

джуваних препаратів.
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Препарати і шляхи їх введення
Було сформовано три досліджувані групи для в/в 

введення окремого досліджуваного препарату: ДКТ, 

фентанілу й парацетамолу. Кожній групі відповідно вво-

дили 50 мг ДКТ (Arveles® в ампулах, що містили 50 мг/мл 

декскетопрофену трометамолу, компанія Menarini 

International, Італія), 2 пг/кг фентанілу (Talinat® в ампу-

лах, що містили 0,5 мг/10 мл фентанілу цитрату, компа-

нія VEM İlaç, Туреччина) і 10 мг парацетамолу (Parol® у 

флаконах, що містили 10 мг/мл, 100 мл у флаконі пара-

цетамолу, компанія Atabey Kimya San, Туреччина). Пер-

ша медсестра розводила кожен досліджуваний препарат 

у 100 мл ізотонічного фізіологічного розчину. Далі ці 

розчини вводили у вигляді швидкої в/в інфузії.

Пацієнти оцінювали інтенсивність болю за ВАШ у 

діапазоні значень від 0 до 10 на 0-й (безпосередньо пе-

ред введенням препарату), 15-й і 30-й хвилинах. Під час 

наступного оцінювання інтенсивності болю пацієнт не 

бачив попередньої оцінки за ВАШ. Із цією метою ви-

користовували три однакові лінійки ВАШ. На 30-й хви-

лині пацієнтів запитували, чи потребують вони додатко-

вого введення аналгетичних препаратів. У разі потреби 

таким пацієнтам вводили препарат для додаткового зне-

болювання: диклофенак натрію, або трамадолу гідро-

хлорид, або таку ж дозу попередньо введеного досліджу-

ваного препарату, або один з двох інших досліджуваних 

препаратів. Право вибору препарату для додаткового 

знеболювання залишали за лікарем. Побічні ефекти від 

лікування (такі як нудота, блювання, гіпотензія, арит-

мія, запаморочення й сплутаність свідомості), що ви-

никли в пацієнтів у зв’язку з прийомом досліджуваного 

препарату, фіксували у відповідній формі.

Діагностика ниркової кольки
Для діагностики й диференціальної діагностики 

пацієнти з підозрою на НК під час обстежень прохо-

дили тонкошарову неконтрастну томографію живота. 

До цього дослідження були включені пацієнти, у яких 

урологи діагностували сечокам’яну хворобу.

Загалом з дослідження було виключено 49 пацієнтів: 4 

пацієнти відмовились від оцінки болю за ВАШ під час по-

дальшого спостереження; у 3 пацієнтів розвинулася тяжка 

гіпотензія протягом перших 5 хвилин лікування; у 2 паці-

єнтів замість сечокам’яної хвороби було виявлено тромбоз 

ниркової артерії; 3 пацієнти не відреагували на жоден пре-

парат у відділенні невідкладної допомоги, пізніше їх було 

переведено у відділення реанімації та інтенсивної терапії; 

23 пацієнти були госпіталізовані після того, як вони по-

передньо вже отримали знеболюючі засоби в інших клі-

нічних центрах; в 1 пацієнтки на додаток до сечокам’яної 

хвороби було діагностовано вагітність; у 2 пацієнтів на 

додаток до сечокам’яної хвороби було виявлено гострий 

апендицит; 6 пацієнтів покинули відділення невідкладної 

допомоги після раннього зняття гострої симптоматики, не 

чекаючи 30-ї хвилини; 5 пацієнтів відмовилися пройти КТ.

Статистика
При аналізі даних зв’язки між категоріальни-

ми змінними перевіряли за допомогою критерію хі-

квадрат, а кореляції між послідовними змінними пе-

ревіряли за допомогою коефіцієнта рангової кореляції 

Спірмена. Для аналізу використовували пакет про-

грамного забезпечення SPSS версії 22.0. Статистично 

значущим вважали рівень вірогідності р < 0,05.

Результати
Усього в дослідження були включені 300 пацієнтів 

з НК, по 100 у кожну терапевтичну групу. Серед них 

було 216 чоловіків (72 %) і 84 жінки (28 %). Більшість 

пацієнтів були віком 25–39 років (49,7 %) (р = 0,001), 

середній вік пацієнтів становив 42,2 року. Статистич-

но значущої залежності між статтю й досліджуваними 

препаратами не було (р = 0,215). У 47,3 % (n = 142) па-

цієнтів на момент госпіталізації больовий синдром су-

проводжувався нудотою і блюванням. 256 (85,3 %) па-

цієнтів мали позитивний синдром Пастернацького. У 

пацієнтів, які отримували фентаніл, виникало більше 

ускладнень (р = 0,008) (табл. 1).

Таблиця 1. Порівняння терапевтичних груп щодо статі, віку й ускладнень

Досліджуваний препарат

ДКТ, n (%) Парацетамол, n (%) Фентаніл, n (%) Загалом, n (%)

Стать

Жіноча 22 (22,0) 33 (33,0) 29 (29,0) 84 (28,0)

Чоловіча 78 (78,0) 67 (67,0) 71 (71,0) 216 (72,0)

Вікові групи

16–24 роки 13 (13,0) 15 (15,0) 25 (25,0) 53 (17,7)

25–39 років 58 (58,0) 48 (48,0) 43 (43,0) 149 (49,7)

40–54 роки 25 (25,0) 20 (20,0) 28 (28,0) 73 (24,3)

55–64 роки 1 (1,0) 17 (17,0) 2 (2,0) 20 (6,7)

> 65 років 3 (3,0) 0 (0,0) 2 (2,0) 5 (1,7)

Ускладнення після прийому препаратів

Гіпотонія – – 3 (3,0) 3 (1,0)

Запаморочення 1 (1,0) 1 (1,0) 9 (9,0) 11 (3,7)

Головний біль – – 1 (1,0) 1 (0,3)

Блювання 1 (1,0) 1 (1,0) 1 (1,0) 3 (1,0)
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На момент госпіталізації більшість пацієнтів 

(n = 156) оцінювали інтенсивність болю за ВАШ між 9 і 

10 (p = 0,001) (табл. 2). Усі три препарати вірогідно зни-

жували оцінки болю за ВАШ: кількість пацієнтів, які на 

15-й хвилині після введення досліджуваних препаратів 

мали оцінки 9 і 10, була вірогідно нижчою (р = 0,001). 

Незважаючи на те, що чисельно ДКТ (n = 45), як здава-

лося, був більш ефективним, ніж парацетамол (n = 40) 

і фентаніл (n = 36), у зниженні бальної оцінки за ВАШ, 

ця різниця не була статистично значущою (p = 0,672). 

При оцінюванні зниження значень за ВАШ на 30-й 

хвилині було виявлено, що ДКТ є більш ефективним 

(p = 004) (табл. 3, рис. 1).

57 % пацієнтів (n = 171) потребували введення пре-

паратів для додаткового знеболювання (p = 0,006). 

Терапевтична група, яка отримувала ДКТ (31 %), най-

менше потребувала препаратів для додаткового знебо-

лювання, тоді як терапевтична група, яка отримувала 

парацетамол (53 %), найбільше потребувала додаткової 

терапії. Найчастіше для додаткового знеболювання 

використовували ДКТ (n = 45) (p = 001). Крім дослі-

джуваних препаратів як препарат для додаткового зне-

болювання найчастіше використовували диклофенак 

натрію (табл. 3).

Під час виписки пацієнтів опитували в усній формі, 

який рівень болю вони відчували: «дещо зменшився», 

«помірно зменшився» або «повністю зник». Незважаю-

чи на те, що, згідно з усними висловлюваннями пацієн-

тів, фентаніл (р = 0,001) був вірогідно більш ефективним 

для полегшення болю до помірного рівня, виявилося, 

що ДКТ був вірогідно більш ефективним для повного 

зникнення болю (р = 0,001) (табл. 3).

У 283 (94 %) пацієнтів після введення досліджува-

них препаратів систолічний АТ був < 140 мм рт.ст. не-

залежно від вихідного рівня АТ. Між оцінкою за ВАШ 

і рівнем систолічного АТ кореляції не було (р = 0,545). 

На момент госпіталізації 54,7 % (n = 164) пацієнтів 

мали позитивний симптом Пастернацького з право-

го боку, решта пацієнтів (n = 136) мали позитивний 

симптом Пастернацького з лівого боку. Статистично 

значущої залежності між локалізацією болю й оцінкою 

інтенсивності болю за ВАШ після прийому досліджу-

ваних препаратів не було (p = 0,200).

Обговорення
У США понад 1 млн пацієнтів відвідують клініки 

швидкої допомоги з причини розвитку НК [17]. У Єв-

ропі 7–9 % усіх викликів служби невідкладної медич-

ної допомоги пов’язані з гострим больовим синдромом 

при НК [18]. Поширеність його в усьому світі коли-

вається між 12 і 15 % [19]. У нашій країні недостатньо 

інформації щодо поширеності НК [1]. Ризик розвитку 

атаки НК у будь-якої людини протягом усього її життя 

становить від 1 до 10 % [20].

У дослідженні, проведеному Brown і співавт., у рам-

ках якого виконувалась оцінка понад одного мільйона 

Таблиця 2. Порівняння ефективності препарату за оцінками за ВАШ на 0, 15 і 30-й хвилинах

ДКТ, n (%) Парацетамол, n (%) Фентаніл, n (%)

Оцінка за ВАШ, 
бали

< 5 5–6 7–8 9–10 < 5 5–6 7–8 9–10 < 5 5–6 7–8 9–10

До початку 
лікування

0
10 

(50,0)
31 

(25,0)
59 

(37,8)
0

2 
(10,0)

65 
(52,4)

33 
(21,2)

0
8 

(40,0)
28 

(22,6)
64 

(41,0)

На 15-й хвилині
45 

(45,0)
32 

(32,0)
18 

(18,0)
5 

(5,00)
40 

(40,0)
34 

(34,0)
23 

(23,0)
3 

(3,0)
36 

(36,0)
40 

(40,0)
22 

(22,0)
2 

(2,0)

На 30-й хвилині
85 

(85,0)
11 

(11,0)
2 

(2,0)
2 

(2,00)
70 

(70,0)
10 

(10,0)
19 

(19,0)
1 

(1,0)
73 

(73,0)
10 

(10,0)
14 

(14,0)
3 

(3,0)

Таблиця 3. Порівняння терапевтичних груп за використаним препаратом для додаткового знеболювання 
і рівнем болю при виписці

Досліджуваний препарат

ДКТ, n (%) Парацетамол, n (%) Фентаніл, n (%) Загалом, n (%)

Препарати для додаткового знеболювання

ДКТ 1 (1,0) 13 (13,0) 31 (31,0) 45 (15,0)

Парацетамол 11 (11,0) 0 (0,0) 2 (2,0) 13 (4,3)

Фентаніл 12 (12,0) 8 (8,0) 0 (0,0) 20 (6,7)

Трамадол 3 (3,0) 16 (16,0) 4 (4,0) 23 (7,7)

Диклофенак натрію 4 (4,0) 16 (16,0) 8 (8,0) 28 (9,3)

Загалом 31 (31,0) 53 (53,0) 45 (45,0) 129 (43,0)

Рівень болю при виписці

Дещо зменшився 5 (5,0) 17 (17,0) 3 (3,0) 25 (8,3)

Помірно зменшився 49 (49,0) 44 (44,0) 66 (66,0) 159 (53,0)

Повністю зник 46 (46,0) 39 (39,0) 31 (31,0) 116 (38,7)
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пацієнтів, повідомлялося, що пацієнти, які надходили 

до відділень невідкладної допомоги з НК, зазвичай на-

лежали до середньої вікової групи й були чоловічої ста-

ті [21]. Той факт, що на НК переважно хворіють паці-

єнти чоловічої статі й середнього віку, підтверджується 

результатами нашого та інших досліджень [22–25]. Од-

нак у нашому дослідженні частка пацієнтів чоловічої 

статі була значно вищою порівняно з даними, наявни-

ми в літературі.

Ayan і співавт. [26] дійшли висновку, що в/в вве-

дення диклофенаку натрію вірогідно більш ефектив-

не, ніж в/в введення парацетамолу, при полегшен-

ні болю при НК. Pathon і співавт. [27] порівнювали 

ефективність в/в введення диклофенаку натрію, в/в 

введення парацетамолу і в/в введення морфіну з ме-

тою полегшення болю наприкінці 30-ї хвилини в 1070 

пацієнтів із НК. Відповідно до цього в проведеному 

ними рандомізованому контрольованому досліджен-

ні було виявлено, що в/в введення диклофенаку на-

трію було вірогідно більш ефективним, ніж в/в вве-

дення інших двох препаратів, у полегшенні болю 

більше ніж на 50 % і що між в/в введенням морфіну і 

в/в введенням парацетамолу не було статистично зна-

чущої різниці. Azizkhani та співавт. [28] виявили, що 

в/в введення морфіну зменшує біль при НК більше, 

ніж в/в введення парацетамолу, але морфін викликає 

більше побічних ефектів. Існують також інші дослі-

дження, які підкреслюють, що НПЗЗ перевершують 

за ефективністю парацетамол та опіоїди в полегшенні 

болю при НК [15, 29]. На відміну від цих досліджень 

у проведеному рандомізованому контрольованому 

подвійному сліпому дослідженні Masoumi та співавт. 

[30] дійшли висновку, що в/в введення парацетамо-

лу є більш ефективним у полегшенні інтенсивності 

болю, ніж в/в введення морфіну. Підтверджуючи це, 

Sin і співавт. [31] заявили, що з метою полегшення 

болю при НК в/в введення парацетамолу показало 

кращу ефективність, ніж в/в введення морфіну і в/м 

введення диклофенаку натрію. Bektaş та співавт. [12] 

підкреслюють, що аналгетична ефективність в/в вве-

дення парацетамолу і в/в введення морфіну при НК є 

схожою, але обидва препарати були більш ефективни-

ми, ніж плацебо. Serinken і співавт. [32] у рандомізова-

ному подвійному сліпому дослідженні, яке вони про-

вели на 73 пацієнтах з НК, виявили, що знеболюючі 

ефекти від в/в введення парацетамолу і в/в введення 

морфіну були ідентичними. Подібно до вищезгаданих 

двох останніх досліджень Ay і співавт. [33] у рандомі-

зованому подвійному сліпому дослідженні, проведе-

ному на 52 пацієнтах з НК, порівняли в/в введення 

ДКТ і в/в введення меперидину. Було виявлено, що 

на 30-й хвилині оцінки за числовою шкалою і шка-

лою оцінки симптомів ниркової кольки в обох тера-

певтичних групах були однаковими.

Як видно з наведених вище прикладів, у літературі 

містяться дані про численні дослідження щодо порів-

няння НПЗЗ, парацетамолу й опіоїдів (зокрема, морфі-

ну) в пацієнтів з НК. Однак жодного дослідження, яке 

б порівнювало фентаніл (що спричиняє набагато біль-

ший знеболюючий ефект, ніж морфін) із НПЗЗ, знай-

дено не було. Існують дослідження, у яких різні фор-

ми фентанілу порівнюють між собою або з морфієм. 

Deaton і співавт. [34] у своєму дослідженні розподіляли 

40 пацієнтів, які звернулися до відділення невідкладної 

допомоги з болями в животі, на дві терапевтичні групи: 

одній в/в вводили морфін (у дозі 0,1 мг/кг), а другій — 

небулізований фентаніл (у дозі 2 пг/кг); порівняння 

ефективності проводили згідно з оцінкою за ВАШ на 

10, 20, 30 і 40-й хвилинах. Вони визначили, що небу-

лізований фентаніл забезпечував більш значну аналге-

зію в усіх часових інтервалах. Imamoğlu і співавт. [35] 

провели дослідження, у якому поділили 115 пацієнтів, 

які звернулися до служби невідкладної медичної допо-

моги з НК, на дві терапевтичні групи: одній вводили 

небулізований фентаніл, а другій вводили фентаніл 

в/в; ефективність різних шляхів введення фентанілу 

порівнювали згідно з оцінками за ВАШ на 30-й хви-

лині. Незважаючи на відсутність статистично значущої 

різниці в оцінках інтенсивності болю, було виявлено, 

що в/в форма фентанілу забезпечувала більш швидкий 

знеболюючий ефект і пацієнти в цій групі потребували 

меншої кількості препаратів для додаткового знебо-

лювання порівняно з небулізованою формою, але в/в 

форма фентанілу викликала більшу кількість побічних 

Рисунок 1. Порівняння ефективності препарату й оцінки за ВАШ (бали) на 15-й і 30-й хвилинах
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ефектів, хоча ця різниця в переносимості двох форм і 

не була статистично значущою. У літературі також є до-

слідження, які порівнюють аналгетичну ефективність 

ДКТ, морфіну й парацетамолу, але при інших захво-

рюваннях. Було виявлено, що ДКТ забезпечує кращий 

знеболюючий ефект, ніж парацетамол [36], після про-

ведення гістероскопії, що морфін забезпечує кращий 

знеболюючий ефект, ніж парацетамол, при ішіалгії [37] 

і що парацетамол, ДКТ і морфін не перевершують один 

одного при болях у спині [38]. У нашому дослідженні 

відносна різниця між ефективністю трьох препаратів 

на 15-й хвилині за оцінками за ВАШ не була статис-

тично значущою. Зокрема, чисельна ефективність 

фентанілу щодо високих оцінок за ВАШ (у 9–10 балів) 

на 15-й хвилині не була статистично значущою. Було 

виявлено, що ДКТ був вірогідно більш ефективним по-

рівняно з парацетамолом і фентанілом на 30-й хвилині, 

тоді як фентаніл і парацетамол не мали вірогідної пере-

ваги один над одним.

Ефективність препарату, призначеного пацієнтам з 

НК, також вимірюється тим, чи потрібно вводити па-

цієнтам додаткові знеболюючі препарати.

У літературі відсутні дані про вивчення фентанілу з 

цієї точки зору. Çevik і співавт. [39] порівнювали ДКТ, 

теноксикам і лорноксикам з точки зору потреби паці-

єнтів у додаткових знеболюючих препаратах. Вони ви-

явили, що наприкінці 30-ї хвилини пацієнти в групі, 

яка отримувала ДКТ, потребували менше додаткових 

знеболюючих препаратів. У двох інших дослідженнях, 

у яких брали участь пацієнти з НК, порівнювали в/в 

введення парацетамолу і в/в введення морфіну з ура-

хуванням потреби пацієнтів у знеболюючих препара-

тах; було виявлено, що пацієнти в групі, яка отриму-

вала морфін, потребували додаткових знеболюючих 

препаратів [12, 32]. У метааналізі [15] підкреслюєть-

ся, що пацієнти, які отримували НПЗЗ, потребували 

меншу кількість додаткових знеболюючих препаратів 

порівняно з пацієнтами, які отримували опіоїдні пре-

парати. У нашому дослідженні при порівнянні тера-

певтичних груп за потребою пацієнтів у введенні до-

даткових аналгетиків наприкінці 30-ї хвилини було 

виявлено, що пацієнти в терапевтичній групі, яка 

отримувала ДКТ, вірогідно потребували меншої кіль-

кості додаткових знеболюючих препаратів порівняно 

з пацієнтами у двох інших терапевтичних групах. Ні-

якої переваги між фентанілом і парацетамолом щодо 

цього виявлено не було.

У метааналітичному дослідженні [15], у якому 

Holdgate і співавт. проводили порівняння НПЗЗ та 

опіоїдів у полегшенні болю в пацієнтів з НК, повідо-

мляється, що пацієнти, які отримували опіоїди, мали 

більше побічних ефектів, переважно у вигляді блю-

вання, і ця різниця в переносимості була статистич-

но значущою. Grissa і співавт. [40] підкреслюють, що 

в/в введення парацетамолу і в/в введення піроксика-

му мають схожий профіль безпеки в пацієнтів з НК. 

Serinken і співавт. [32] повідомляють, що в/в введення 

морфіну викликає більше побічних ефектів, ніж в/в 

введення парацетамолу, переважно у вигляді запамо-

рочення. Bektas і співавт. [12] виявили, що в пацієнтів 

з НК морфін частіше викликає нудоту й блювання, 

ніж парацетамол. Як можна побачити з оглядів літера-

тури, опіоїдні препарати викликають більше побічних 

ефектів, ніж НПЗЗ. Результати даного дослідження 

також підтверджують це. Однак через переповненість 

відділення невідкладної допомоги й напружений гра-

фік роботи немає можливості відстежити пацієнтів 

протягом тривалого часу. Також не вдалося зафіксу-

вати ускладнень, які могли виникнути в цих пацієнтів 

у більш пізні періоди. Однією з причин більш високої 

частоти розвитку побічних ефектів (нудота/блюван-

ня, головний біль, запаморочення й тяжка гіпотензія) 

у терапевтичній групі пацієнтів, яка отримувала фен-

таніл, могло бути швидке введення фентанілу з метою 

дотримання тривалості введення препарату, зазначе-

ної в даному дослідженні.

У цьому дослідженні ми попросили пацієнтів 

усно оцінити, який рівень болю вони відчували під 

час виписки після закінчення лікування порівняно з 

їх станом на момент госпіталізації. Виходячи з цьо-

го ДКТ був вірогідно більш ефективним у групі па-

цієнтів, яка заявила, що біль «повністю зник», хоча 

статистичної значущої різниці між фентанілом і па-

рацетамолом не спостерігалось. Було виявлено, що 

аналгетичний ефект фентанілу був статистично зна-

чущим у групі, яка оцінила рівень біль як такий, що 

«помірно зменшився», тоді як для ДКТ і парацета-

молу в цій групі пацієнтів отримані результати були 

аналогічними.

Важливими обмеженнями даного дослідження є 

те, що не були враховані період напіввиведення і час 

до початку дії досліджуваних препаратів, а отже, мож-

ливість того, що побічні ефекти можуть бути різними 

при введенні кожного препарату протягом однакового 

періоду часу, а також неможливість подальшого спо-

стереження пацієнтів з метою оцінки довгострокових 

побічних ефектів. Застосування ліків, які не є широ-

кодоступними, відсутність порівняння з більш часто 

використовуваними НПЗЗ для лікування ниркової 

кольки, а також короткий період подальшого спосте-

реження за пацієнтом також можна розглядати як об-

межуючі фактори.

Висновки
На завершення слід зазначити, що це досліджен-

ня показало, що в/в введення НПЗЗ (ДКТ) проде-

монструвало кращі результати, ніж в/в введення па-

рацетамолу й фентанілу з точки зору знеболювання 

й розвитку побічних ефектів у пацієнтів з НК. Хоча 

фентаніл відомий як дуже потужний знеболюючий 

лікарський засіб, він, як виявилося, є не настільки 

ефективним, як НПЗЗ, при НК. Однак його можна 

призначати разом з НПЗЗ для досягнення швидкої 

і ранньої аналгезії. Відповідно, НПЗЗ є препарата-

ми вибору для лікування НК у відділеннях невід-

кладної допомоги. У разі неможливості їх введення 

слід застосовувати парацетамол або опіоїди. Після 

застосування фентанілу пацієнтів слід спостеріга-

ти протягом тривалого періоду щодо розвитку в них 

можливих ускладнень.
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Comparison of IV dexketoprofen trometamol, fentanyl, and paracetamol 
in the treatment of renal colic in the ED: A randomized controlled trial

Abstract. Objective. In this study, we aimed to compare the 

analgesic efficacy of intravenous dexketoprofen trometamol, 

fentanyl, and paracetamol in patients presenting to the emer-

gency department with renal colic. Materials and methods. 
Data obtained from the emergency departments of Gaziantep 

University᾽s Hospital for Research and Practice along with 

two other state hospitals in Gaziantep, Turkey between Janu-

ary 2016 and January 2017 was used for this study. A total of 

three hundred patients (n = 300), who presented to the ER 

with complaints most common to renal colic whose diagnoses 

were subsequently confirmed with Computerized Tomography 

were included in the study. Patients’ pain scores were recorded 

using the Visual Analogue Scale, at admission (immediately be-

fore drug administration), then at the 15th, and 30th minutes. 

SPSS 22.0 software package was used for analysis. p < 0.05 was 

considered significant. Results. At the 15th minute comparison, 

the efficacies of the three groups of drugs were not superior to 

one other, but at the 30th minute, dexketoprofen trometamol 

was statistically more effective than paracetamol and fentanyl. 

There was no statistically significant difference between fentanyl 

and paracetamol. The need for additional analgesia in the group 

receiving dexketoprofen trometamol was found to be lower. 

Dexketoprofen trometamol was statistically superior to the other 

twoagents in achieving full analgesia at the end of the thirty-

minute period. Fentanyl was found to be statistically significant 

in achieving moderate analgesia. Conclusions. As a Non-steroidal 

antiinflammatory drug dexketoprofen trometamol is superior to 

paracetamol and fentanyl in achieving analgesia and reducing 

the need for additional drugs for the treatment of renal colic.

Keywords: analgesic; dexketoprofen trometamol; fentanyl; para-

cetamol; renal colic; visual analogue scale; efficacy; emergency 

department
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Комплексний протокол проведення 
штучного кровообігу при кардіохірургічних 

втручаннях

Резюме. Актуальність. Сучасний підхід до зменшення негативного впливу штучного кровообігу (ШК) 

вимагає комплексного вирішення. Найбільш актуальними питаннями залишаються профілактика й усу-

нення гіпоксії, склад первинного об’єму заповнення оксигенатора, стан еритроцитів і їх енергетичний 

потенціал, рівень гемолізу, патогенетичний підхід до корекції електролітів під час перфузії, а також 

біосумісність екстракорпорального контура. Мета: створити протокол проведення штучного кровообі-

гу, який включав би можливість зниження негативного впливу синтетичних полімерів екстракорпораль-

ного контура; зменшення гідродинамічного навантаження на тканини; проведення більш фізіологічної 

корекції кислотно-лужного стану; усунення енергетичного дефіциту клітин; проведення корекції елек-

тролітного балансу під час штучного кровообігу з урахуванням етапів операції. Матеріали та методи. 
У дослідження увійшло 225 хворих, яким виконані кардіохірургічні операції з використанням штучного 

кровообігу. Пацієнти були розподілені на 3 групи. У першу групу ввійшли пацієнти (n = 75), у яких екс-

тракорпоральний контур оброблявся адаптуючою композицією за спеціальною методикою. У результаті 

центрифугування крові пацієнта отримували сироватку, яку розводили в розчині 0,9% NaCl, і обробля-

ли контур оксигенатора. До другої групи були включені пацієнти (n = 75), у яких у схемі проведення 

перфузії використовувався препарат фруктозо-1,6-дифосфат (ФДФ). Препарат вводили внутрішньо-

венно в дозі 10 г зі швидкістю 10 мл/хв у два етапи: 5 г ФДФ вводилися безпосередньо перед початком 

перфузії і 5 г — перед зігріванням пацієнта. Третя група була контрольною. Перфузія проводилась за 

допомогою мембранного оксигенатора в режимі непульсуючого кровотоку з первинним об’ємом заповнен-

ня 1,3–1,6 л для досягнення помірної гемодилюції (Ht – 25 ± 2 г/л). Використовували гіперосмолярний 

первинний об’єм заповнення оксигенатора із загальною осмолярністю до 510,6 ммоль/л. Базисними 

розчинами були волютенз, реосорбілакт, маніт 15%, сода-буфер 4,2%. Досліджували гемограму (Hb, 

Ht, MCV, MCH, MCHC, RDWa, RDW%, гемоліз), кисневий транспорт: сатурацію артеріальної (SaO
2
) 

і венозної крові (SvO
2
), парціальний тиск кисню в артеріальній (PaO

2
) і венозній крові (PvO

2
), індекс до-

ставки кисню (IDO
2
), індекс споживання кисню (IVO

2
), екстракцію кисню (O

2
ER) та індекс екстракції 

кисню (O
2
EI). Відповідно до мазків крові проводили вивчення морфологічних змін еритроцитів. Резуль-

тати. Наші дослідження були спрямовані на те, щоб за їх результатом розробити й увести в прак-

тику оптимізований протокол проведення штучного кровообігу. У попередніх роботах було показано, 

що обробка контура оксигенатора адаптуючою композицією створює захисний шар з автоальбуміну 

на внутрішній поверхні екстракорпорального контура, а використання під час перфузії препарату з ді-

ючою речовиною фруктозо-1,6-дифосфат дозволяє скорегувати гіпофосфатемію, усунути енергетич-

ний дефіцит клітини. У цих двох групах порівняно з контрольною після закінчення перфузії був менший 

рівень гемолізу, менша кількість ехіноцитів і сфероцитів. У трьох групах використовували гіперосмо-

лярний первинний об’єм заповнення оксигенатора. До перфузії показники були такими: IDO
2
 — 332,0 ± 

± 84,84 мл/(хв · м2), IVO
2
 — 76,07 ± 28,34 мл/(хв · м2), O

2
ЕR — 22,91 ± 6,33 %, O

2
EI — 22,47 ± 6,32 %, 

BE = –0,78 ± 2,13 ммоль/л. На 10-й хвилині ШК IDO
2
 — 579,7 ± 112,3 мл/(хв · м2), IVO

2
 — 30,91 ± 
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± 13,31мл/(хв · м2), O
2
ЕR — 5,35 ± 2,07 %, O

2
EI — 5,26 ± 2,08 %, BE = 0,82 ± 2,03 ммоль/л. IDO

2
 виріс 

за рахунок роботи оксигенатора, а зниження IVO
2
, O

2
ЕR, O

2
EI можна пояснити охолодженням хворого. 

На етапі зігрівання: IDO
2
 — 598,8 ± 114,9 мл/(хв · м2), IVO

2
 — 108,1 ± 33,11 мл/(хв · м2), O

2
ЕR — 18,04 ± 

± 4,14 %, O
2
EI — 17,95 ± 4,15 %, BE = –0,11 ± 8,88 ммоль/л. Після ШК: IDO

2
 — 305,7 ± 

± 60,90 мл/(хв · м2), IVO
2
 — 77,15 ± 24,29 мл/(хв · м2), O

2
ЕR — 25,36 ± 6,5 %, O

2
EI — 25,34 ± 6,5 %,

BE = –0,36 ± 2,20 ммоль/л. Після перфузії темп діурезу становив 11,88 ± 5,31 мл/кг/год, відносний гід-

робаланс — 9,67 ± 8,12 мл/кг. Запропонований нами протокол проведення штучного кровообігу включає 

основні ланки: 1) обробка контура оксигенатора адаптуючою композицією; 2) введення за схемою препа-

рату фруктозо-1,6-дифосфату пацієнтам з початковим низьким рівнем фосфору; 3) використання гіпер-

осмолярного первинного об’єму заповнення оксигенатора; 4) корекція електролітів з урахуванням етапів 

кардіохірургічної операції. Висновки. Запропонована методика обробки екстракорпорального контура 

оксигенатора є простою і доступною, вона покращує біосумісність оксигенатора, застосування гіперос-

молярного первинного об’єму заповнення оксигенатора дозволяє уникнути волемічного навантаження й 

забезпечує адекватну газотранспортну функцію крові, використання фруктозо-1,6-дифосфату сприяє 

зменшенню гемолізу й захисту еритроцитів, корекція електролітів з урахуванням етапів операцій вра-

ховує особливості штучного кровообігу.

Ключові слова: штучний кровообіг; оксигенатор; гіпофосфатемія; фруктозо-1,6-дифосфат; адапту-

юча композиція; гемоліз; фосфор

Вступ
Незважаючи на вдосконалення екстракорпораль-

них технологій, штучний кровообіг продовжує зали-

шатися причиною порушення гомеостазу організму, 

що пов’язано зі складністю проблеми і включає тех-

нічні, фізіологічні, анестезіологічні, перфузіологічні й 

хірургічні аспекти. Найбільш актуальними питаннями 

залишаються профілактика й усунення гіпоксії, склад 

первинного об’єму заповнення оксигенатора, стан 

еритроцитів і їх енергетичний потенціал, рівень гемо-

лізу, патогенетичний підхід до корекції електролітів під 

час перфузії, а також біосумісність екстракорпораль-

ного контура.

Для усунення даних проблем доцільно вивчати стан 

еритроцитів, тому що їх мембрана виконує особливу 

біологічну функцію і є універсальною моделлю, що ві-

дображає стан клітин цілісного організму. Мембрани 

клітин є першою мішенню при дії на організм гіпок-

сії, їх зміни можуть служити раннім сигналом розви-

тку патологічного процесу [1]. Здатність еритроцитів 

до деформації значною мірою залежить від внутріш-

ньоклітинного вмісту аденозинтрифосфату (АТФ): при 

зниженні його рівня деформованість зменшується, 

при підвищенні — зростає. Енергія має велике значен-

ня для забезпечення цілісності мембрани й подвійно-

ввігнутої форми еритроцитів, здатності до виконання 

киснево-транспортної функції. Одним з механізмів 

порушення енергетичного забезпечення процесів вну-

трішньоклітинного гомеостазу в еритроцитах є гіпо-

фосфатемія. У наших попередніх роботах було пока-

зано, що кардіохірургічні пацієнти від початку мають 

тенденцію до енергетичного дефіциту за рахунок гіпо-

фосфатемії [2]. Фосфати відіграють важливу роль у по-

будові високоенергетичних зв’язків, транспортуванні 

кисню до тканин, регулюванні гліколізу, підтримці pH 

плазми крові й сечі. Фруктозо-1,6-дифосфат (ФДФ) 

є ендогенним високоенергетичним проміжним мета-

болітом гліколітичного шляху, що посилює утворення 

АТФ. Уведений ззовні, він відзначається потужною ор-

ганопротективною дією при різних патологічних ста-

нах, пов’язаних з дефіцитом кисню. Способом опти-

мізації енергетичного обміну в умовах енерговитрат 

може бути доставка ФДФ в організм у готовому вигля-

ді. Препарати з діючою речовиною ФДФ дозволяють 

активізувати метаболічний шлях окиснення глюкози, а 

основним джерелом енергії для еритроцитів є глюкоза, 

тому що в еритроцитах відсутні мітохондрії, система 

цитохрому, немає циклу трикарбонових кислот. По-

збавлений глюкози еритроцит деградує, переходить 

в ехіноцит, сфероцит і потім піддається осмотичному 

лізису, оскільки втрачає здатність підтримувати граді-

єнт натрію і калію, у той же час накопичує окиснений 

глутатіон і метгемоглобін в умовах оксидантного стре-

су. При всіх початкових варіантах морфологічних змін 

еритроцитів можливе їх відновлення з патологічних 

форм у дискоцит після припинення дії факторів, що 

викликали ці зрушення (Geekiyanage N.M., Sauret Е. 

et al., 2020). Основною умовою відновлення еритроци-

тів є не дуже суттєва втрата обсягу цитоплазматичної 

мембрани клітини й цілісності мембранного цитоске-

лета, що підтримує форму еритроцита й має здатність 

до зворотної деформації. Препарати ФДФ мають за-

хисну дію на клітинні мембрани, покращують реоло-

гічні властивості крові, пластичність еритроцитів і під-

вищують опірність гемолізу.

Потенційним фактором, здатним негативно 

впливати на функції органів і тканин під час перфу-

зії, є первинний об’єм заповнення (ПОЗ) оксигена-

тора. Навіть при сучасному розвитку перфузіологіч-

ного забезпечення немає єдиного протоколу щодо 

того, які розчини — колоїдні або кристалоїдні — і в 

якому відношенні необхідно використовувати в про-

грамі первинного заповнення оксигенатора. Інфу-

зійна терапія під час штучного кровообігу може дати 

оптимальний ефект лише тоді, коли є чітке уявлення, 

з якою метою застосовується той чи інший розчин і 

який його механізм дії [3]. Загальноприйнято, що 

при проведенні штучного кровообігу повинна бути 

прийнята концепція керованої гемодилюції. Багато 

досліджень присвячено співвідношенню ступеня ге-
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модилюції при ШК і результатів після відкритих кар-

діохірургічних операцій. Прийнятний гематокрит 

під час ШК варіює в проміжку 22–25 г/л залежно від 

віку пацієнта, супутніх захворювань и температур-

ного режиму перфузії. Помірна анемія з таким діа-

пазоном гематокриту зазвичай добре переноситься 

більшістю кардіохірургічних пацієнтів, але як над-

мірна гемодилюція, так і гемотрансфузія збільшують 

ризик побічних ефектів. До негативних наслідків 

такої ситуації відносять: значне зниження колоїдно-

онкотичного тиску (КОТ) та індексу доставки кисню 

(IDO
2
), порушення кислотно-лужного й електро-

літного стану крові, зміну осмолярності крові і, як 

наслідок, збільшення тканинного набряку. Одним з 

факторів гіпокоагуляції може бути надмірна гемоди-

люція, а мінімальний гематокрит при ШК так само 

може асоціюватися з післяопераційною нирковою 

дисфункцією [4–6]. Гемотрансфузія в цьому випадку 

не покращує стан і навіть може погіршити ішемічне 

пошкодження [7]. У той же час при виборі розчинів 

для заповнення контура оксигенатора дуже важ-

ливо враховувати їх потенційний вплив на сумарну 

осмотичну концентрацію розчинів ПОЗ. Осмотична 

концентрація, визначаючи рух води між рідинними 

секторами, істотно впливає на тканинну перфузію, 

функціональний стан клітин організму і, як наслі-

док, на результат хірургічного лікування [8]. Отже, 

можна сформулювати основні вимоги до ПОЗ: 1) 

забезпечення помірної гемодилюції без надмірного 

полемічного навантаження; 2) дотримання балансу 

електролітів і кислотно-лужного стану; 3) уникнення 

зниження колоїдно-онкотичного тиску плазми крові 

(зміна градієнта КОТ/гідростатичний тиск є осно-

вним механізмом переміщення рідини через мемб-

рану клітини); 4) здійснення позитивного впливу 

сумарної осмотичної концентрації розчинів на стан 

клітин організму; 5) мінімізація травми формених 

елементів крові; 6) забезпечення сталого функціону-

вання киснево-транспортної системи крові.

Наступним важливим фактором негативного впли-

ву ШК залишається каскад механізмів, які запуска-

ються при контакті крові із синтетичною полімерною 

поверхнею екстракорпорального контура. Сучасні 

технології пропонують різні способи обробки внутріш-

ньої поверхні оксигенатора й магістралей, але вони за-

лишаються екзогенним чинником [10–12]. Проведен-

ня штучного кровообігу, максимально наближеного до 

фізіологічних потреб організму, має кілька точок при-

кладання й вимагає інтегрального рішення.

Мета: створити протокол проведення штучного 

кровообігу, який передбачав би комплексний підхід: 

забезпечення зниження негативного впливу синте-

тичних полімерів екстракорпорального контура; за-

стосування складу первинного об’єму заповнення 

оксигенатора, що дозволяє знизити гідродинамічне 

навантаження на тканини; проведення фізіологічної 

корекції кислотно-основного стану; усунення енерге-

тичного дефіциту клітин; проведення корекції елек-

тролітного балансу під час штучного кровообігу з ура-

хуванням етапів операції.

Матеріали та методи
На базі хірургічного стаціонару ДНУ «Науково-

практичний центр профілактичної та клінічної меди-

цини» ДУС кардіохірургічною бригадою були проопе-

ровані з використанням ШК і включені в дослідження 

225 хворих. Дослідження проводилися відповідно до 

попередньої інформованої згоди пацієнтів і згідно з 

висновками етичної комісії. Пацієнти були розподіле-

ні на 3 групи. У першу групу (Gr1) увійшли пацієнти 

(n = 75), у яких екстракорпоральний контур обробляв-

ся адаптуючою композицією (AdC) за спеціальною 

методикою [13], до другої групи (Gr2) були включені 

пацієнти (n = 75), у яких у схемі проведення перфузії 

використовувався препарат фруктозо-1,6-дифосфат, 

третя група (Gr3) була контрольною [16]. Перфузія 

проводилась за допомогою мембранного оксигена-

тора в режимі непульсуючого кровотоку з первинним 

об’ємом заповнення 1,3–1,6 л для досягнення помір-

ної гемодилюції (Ht — 25 ± 2 г/л). Використовували 

гіпер-осмолярний розчин первинного об’єму запо-

внення оксигенатора [15]. AdC приготували згідно із 

запропонованою методикою [14]. Цільові показники 

кровотоку й середнього перфузійного тиску становили 

2,5 л/хв/м² и 60–80 мм рт.ст. відповідно. ШК проводив-

ся в умовах помірної гіпотермії (32–33 ºС).

Згідно з протоколом дослідження в пацієнтів бра-

ли проби крові й робили мазки крові на 4 етапах опе-

ративного втручання: до початку операції, на 10-й 

хвилині роботи апарата ШК, на 60-й хвилині ШК 

(етап зігрівання) і наприкінці операції. Вивчали роз-

горнутий загальний аналіз крові, гемоліз, осмотичну, 

механічну резистентність еритроцитів, проникність 

еритроцитарної мембрани для низькомолекулярних 

гідрофільних речовин, кислотний гемоліз. Відповід-

но до отриманих мазків крові проводили вивчення 

морфологічних змін еритроцитів [17]. Досліджували 

кисневий транспорт: сатурацію артеріальної (SaO
2
) 

і венозної крові (SvO
2
), парціальний тиск кисню в 

артеріальній (PaO
2
) і венозній крові (PvO

2
), індекс 

доставки кисню, індекс споживання кисню (IVO
2
), 

екстракцію кисню (O
2
ER) та індекс екстракції кисню 

(O
2
EI).

Критеріями виключення з дослідження були: спад-

кова непереносимість фруктози, кліренс креатиніну 

нижче за 50 мл/хв, гіпернатріємія, гіперфосфатемія, в 

анамнезі — алергічні реакції на лікарські засоби, які 

використовувалися при ШК, незгода самого пацієнта 

на участь у науковому дослідженні.

Для статистичної обробки використовували про-

граму MedStat (ліцензійний сертифікат v. 4. MS 000070-

06.07.2009, Ю.Є. Лях, В.Г. Гур’янов). Використовували 

критерій Пірсона для перевірки розподілу на нормаль-

ність і дисперсійний аналіз методом множинних порів-

нянь Шеффе. Критичний рівень значущості дорівнює 

р < 0,05.

Результати та обговорення
Результатом наших досліджень став розроблений і 

введений у практику оптимізований протокол прове-

дення штучного кровообігу.
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1. Комплектування екстракорпорального контура 

оксигенатора проводиться відповідно до прийнятої 

схеми в клініці.

2. Обробка екстракорпорального контура AdC про-

водиться згідно із запропонованою методикою:

2.1. Спочатку здійснюють забір крові в пацієн-

та з центральної вени в кількості 20 мл, відстоюють її 

протягом 15 хвилин для формування згустку методом 

центрифугування відстояної крові протягом 7 хв при 

3500 об/хв. Отримують сироватку. 

2.2. Далі заповнюють оксигенатор фізіологічним 

розчином 0,9% NaCl у кількості 1200 мл, здійснюють 

його рециркуляцію в контурі оксигенатора для вида-

лення повітря. 

2.3. Отриману сироватку відбирають стерильним 

шприцом, розводячи її фізіологічним розчином до 

20 мл, і вводять в оксигенатор через разовий мембран-

ний фільтр із порами 0,22 мкм. 

2.4. Після цього в холостому режимі проводять ре-

циркуляцію протягом 5–7 хв, тим самим здійснюючи 

обробку поверхні контура оксигенатора, а потім по-

вністю зливають вміст оксигенатора з подальшим за-

повнюванням його розчинами для проведення штуч-

ного кровообігу.

3. Після обробки контура адаптуючою композицією 

використовували багатокомпонентний гіперосмоляр-

ний первинний розчин заповнення оксигенатора.

3.1. При проведенні розрахунку первинного об’єму 

заповнення оксигенатора орієнтувалися на вихідні по-

казники гемоглобіну (г/л). Розрахунок проводили за фор-

мулою: ПОЗ (мл) = ОЦК (мл) · Нbвих/Нbшк – ОЦК (мл), 

де ПОЗ — первинний об’єм заповнення оксигенатора; 

ОЦК — об’єм циркулюючої крові; Нbвих — вихідний по-

казник гемоглобіну; Нbшк — показник гемоглобіну, який 

ми бажаємо отримати з початком штучного кровообігу.

3.2. Розрахункова осмолярність первинного 

об’єму заповнення оксигенатора залежить від складу 

й кількості розчинів, що використовуються. Розраху-

нок осмолярності крові здійснюється за формулою: 

1,86 × натрій (ммоль/л) + глюкоза (ммоль/л) + сечо-

вина (ммоль/л) + 9. 

3.3. Як базовий розчин первинного об’єму запо-

внення оксигенатора використовували 4% модифіко-

ваний желатин (МЖ). Перевагою препарату є те, що 

він елімінується з організму не тільки за допомогою 

клубочкової фільтрації, але й кишечником. Понад 60 % 

уведеного в судинне русло 4% МЖ виводиться із сечею 

в першу добу. Фракції препарату, які безпосередньо не 

виводяться нирками, розкладаються шляхом протеолі-

зису протягом 24–48 годин, немає явищ кумуляції на-

віть при нирковій недостатності. Колоїдно-онкотич-

ний тиск 4% МЖ еквівалентний людському альбуміну, 

що не сприяє дегідратації інтерстиціального простору 

й забезпечує відповідний КОТ [18]. Волемічний ефект 

4% розчину МЖ становить 100 %, а тривалість терапев-

тичної дії — до 4 годин. Терапевтична широта дії стано-

вить до 200 мл/кг маси тіла на добу, а відсутність нега-

тивного впливу на гемостаз навіть при великих обсягах 

інфузії і можливість застосування на тлі триваючої 

кровотечі, при коагулопатії споживання й тромбоци-

топенії вигідно відрізняє 4% розчин МЖ від колоїдних 

розчинів інших груп [19].

3.4. Як перший базовий гіперосмолярний розчин 

первинного об’єму заповнення оксигенатора викорис-

товували реосорбiлакт (891 мосмоль/л). Реосорбілакт 

містить сорбітол, натрію лактат, натрію хлорид, кальцію 

хлорид, калію хлорид, магнію хлориду гексагідрат. Піс-

ля його інфузії виникає осмотичний градієнт і відбува-

ється переміщення води з інтерстиціального простору 

у внутрішньосудинний, коли розчин рівномірно розпо-

діляється між внутрішньосудинним і інтерстиціальним 

простором, підвищення осмолярності інтерстиціальної 

рідини провокує переміщення води з внутрішньоклі-

тинного простору в інтерстицій. Реосорбілакт зменшує 

агрегаційну здатність тромбоцитів, в’язкість плазми й 

має гемодилюційну дію, у зв’язку з чим він може бути 

використаний не тільки для покращання реологічних 

властивостей крові, але і з метою профілактики мікро-

тромбоутворення, що позитивно позначається на пере-

бігу постперфузійного періоду [20].

3.5. Як другий гіперосмолярний розчин первинно-

го об’єму заповнення оксигенатора використовували 

манітол 15% розчин (823 мосмоль/л). Він підвищує 

осмотичний тиск плазми, сприяє переходу рідини з 

тканин у судинне русло, збільшує об’єм циркулюючої 

крові. Фільтрується нирками без наступної канальце-

вої реабсорбції, підвищує осмотичний тиск у каналь-

цях і перешкоджає реабсорбції води, що призводить 

до утримування води в канальцях і збільшення об’єму 

сечі. Одночасно значно зростає натрійурез без істотно-

го збільшення калійурезу. Діуретичний ефект тим ви-

щий, чим більша доза.

3.6. Загальна осмолярність первинного об’єму запо-

внення оксигенатора становить до 510,6 ммоль/л.

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 4,2%, 
1000 мосмоль/л

200–100 мл — 
200–100 мосмоль

4. Для корекції порушень водно-електролітного й 

кислотно-лужного стану використовували розчин со-

да-буфер 4,2% (1000 мосмоль/л). Особливістю цього 

препарату є те, що рН становить 7,3–7,4, це досяга-

ється за рахунок того, що розчин бікарбонату в тій же 

концентрації, що й у звичайному розчині натрію бікар-

бонату, забуферований вуглекислотою до фізіологічної 

константи рН. Дозу 4,2% натрію бікарбонату розрахо-

вували за формулою: Об’єм 0,5-молярного буферованого 

гідрокарбонату натрію 4,2% (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) [21].
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5. Пацієнтам, у яких до операції був знижений рі-

вень фосфору або його значення були на нижній межі 

норми, показане введення препарату з діючою речови-

ною фруктозо-1,6-дифосфат: 

5.1. Перед початком ШК після канюляції аорти й 

порожнистих вен у розчиннику (0,9% NaCl) у кількос-

ті 50 мл розводять фруктозо-1,6-дифосфат у кількості 

10 г, поділяють на дві частини.

5.2. Внутрішньовенно вводять першу частину пре-

парату — 25 мл, безпосередньо до початку штучного 

кровообігу.

5.3. Другу частину препарату вводять приблизно на 

30-й хвилині ШК перед зігріванням хворого. Швид-

кість введення препарату 10 мл/хв.

6. Контроль і корекція електролітів під час ШК з 

урахуванням етапів операції:

6.1. Корекція рівня К+ виконується на всіх ета-

пах операції за формулою: Дефіцит калію (ммоль/л) = 

= (5,0 – К плазми, ммоль/л) × 0,2 × маса тіла.

Доцільно підтримувати рівень К+ у діапазоні 5,0–

5,5 ммоль/л.

6.2. З огляду на патофізіологічні механізми корек-

цію магнію (Mg++) слід проводити на етапі зігрівання й 

перед зняттям затискача з аорти. Це сприяє більш рів-

номірному зігріванню пацієнта й профілактиці арит-

мій після запуску серця. 

6.3. Корегувати рівень іонізованого кальцію (Ca++) 

до показників 1,12–1,32 ммоль/л слід тільки перед зу-

пинкою ШК. Якщо водити препарат для корекції каль-

цію під час ШК, це може призвести до мікротромбо-

утворення й осідання тромбів на фільтрах і на поверхні 

мембрани оксигенатора, де кров насичується киснем. 

Це є потенційним ризиком щодо порушення обміну 

кисню. 

Для оцінки впливу ПОЗ вивчали газотранспортну 

функцію крові, яка відображає поточні метаболічні по-

треби організму (табл. 2).

До штучного кровообігу (за 10 хв до почат-

ку ШК) відзначався достатній рівень індексу до-

ставки кисню 332,00 ± 84,84 мл/(хв • м2). Деякі 

дослідники встановили критичний рівень IDO
2
, 

нижче від якого IVO
2 
починає знижуватися, як 280–

300 (мл/(хв • м2) [22]. Рівень споживання кисню 

(IVO
2
) був дещо знижений до 76,07 ± 28,34 мл/(хв • м2) 

(табл. 2) за рахунок вазодилатаційного ефекту се-

вофлюрану й зменшення загального периферичного 

опору, зниження інтенсивності загального метабо-

лізму через анестезію і спонтаннe охолодження паці-

єнтів на операційному столі. Температура тіла паці-

єнта до моменту запуску ШК становила 35,5 ± 0,3 °С. 

На 10-й хвилині штучного кровообігу IDO
2
 зріс до 

579,7 ± 112,3 мл/(хв • м2), це пов’язано з почат-

ком роботи оксигенатора. IVO
2
 на цьому етапі досяг 

30,91 ± 13,31 мл/(хв • м2) за рахунок зниження мета-

болізму при температурі тіла хворого 32, 6 ± 0,4 °С. 

Після виконання основного етапу операції і зігрі-

вання пацієнта відбувається закономірне збільшен-

ня метаболізму і, відповідно, споживання тканина-

ми кисню (табл. 2). 

Рівень IDO
2
 і IVO

2
 не завжди відображає величину 

інтенсивності загального метаболізму, оскільки зале-

жить від стану кровообігу. Для того щоб встановити, 

яка частина принесеного кров’ю кисню переходить у 

тканини, обчислюють коефіцієнт утилізації кисню. 

Споживання O
2
 визначається потребою тканин в ак-

тивності окисного фосфорилювання й залежить від 

виду й функціональної активності тканин у даний 

момент часу. Цей процес характеризується за допо-

могою таких показників, як екстракція кисню (O
2
 

extraction ratio (O
2
ER), %) та індекс екстракції кисню 

(O
2
 extraction index (O

2
EI), %), які в нашому дослі-

дженні відповідали етапам операції, температурному 

статусу і наприкінці операції — фізіологічній нормі 

(табл. 2).

Таблиця 2. Показники киснево-транспортної функції крові й кислотно-лужного стану (n = 225)

Показники

Середнє арифметичне значення показників ± SD

p
До ШК

10 хв ШК 
(етап 

охолодження)

60 хв ШК
(етап зігрівання)

Після ШК (через 
30 хв)

РаO
2
, мм рт.ст. 281,50 ± 90,47#, &, $ 477,1 ± 114,0*, $ 453,5 ± 113,9*, $ 186,70 ± 63,51*, #, & < 0,001

PvO
2
, мм рт.ст. 49,78 ± 9,97#, & 172,3 ± 101,1*, &, $ 91,82 ± 59,27*, #, $ 46,87 ± 7,70#, & < 0,001

SaO
2
, % 99,24 ± 0,59#, &, $ 99,82 ± 0,09*, $ 99,79 ± 0,1*, $ 98,83 ± 1,36*, #, & < 0,001

SvO
2
, % 76,95 ± 6,36#, &, $ 94,57 ± 2,08*, &, $ 81,88 ± 4,14*, #, $ 73,80 ± 6,64*, #, & < 0,001

IDО
2
, мл/(хв · м2) 332,00 ± 84,84#, &, $ 579,7 ± 112,3*, $ 598,8 ± 114,9*, $ 305,7 ± 60,9*, #, & < 0,001

IVO
2
, мл/(хв · м2) 76,07 ± 28,34#, & 30,91 ± 13,31*, &, $ 108,10 ± 33,11*, #, $ 77,15 ± 24,29#, & < 0,001

O
2
ЕR, % 22,91 ± 6,33#, &, $ 5,35 ± 2,07*, &, $ 18,04 ± 4,14*, #, $ 25,36 ± 6,50*, #, & < 0,001

O
2
EI, % 22,47 ± 6,32#, &, $ 5,26 ± 2,08*, &, $ 17,95 ± 4,15*, #, $ 25,34 ± 6,50*, #, & < 0,001

BE, ммоль/л –0,78 ± 2,13# 0,82 ± 2,03* –0,11 ± 8,88 –0,36 ± 2,20 0,005

Примітки: * — статистично значима різниця порівняно з показниками до ШК (p < 0,05); # — статистично 
значима різниця порівняно з показниками 10 хв ШК (p < 0,05); & — статистично значима різниця порівняно 
з показниками 60 хв ШК (p < 0,05); $ — статистично значима різниця порівняно з показниками після ШК 
(p < 0,05).
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 Для оцінки інфузійного навантаження при вико-

ристанні ПОЗ важливо слідкувати за волемічним ба-

лансом пацієнта протягом штучного кровообігу. Після 

перфузії темп діурезу становив 11,88 ± 5,31 мл/кг/год, 

відносний гідробаланс був 9,67 ± 8,12 мл/кг.

Наші попередні дослідження показали, що введен-

ня органічних фосфатів, які активно метаболізуються, 

таких як фруктозо-1,6-дифосфат, дозволяє швидко від-

новити фізіологічний рівень фосфатів у плазмі крові. 

У Gr2 після ШК не було гіпофосфатемії на відміну від 

Gr1 і Gr3, у яких після перфузії зменшився рівень фос-

фору порівняно з початковими даними [16]. Адаптую-

ча композиція збільшує біосумісність оксигенатора, і, 

як результат, у пацієнтів Gr1 був більш низький рівень 

гемолізу, більш висока резистентність еритроцитів 

до травмуючих факторів і менша кількість ехіноцитів 

і сфероцитів після ШК, ніж у контрольній групі [17]. 

Такі ж результати були отримані і в Gr2 за рахунок того, 

що ФДФ має захисну дію на мембрани клітин, покра-

щує реологічні властивості крові, підвищує опірність 

до гемолізу, у тому числі за рахунок покращання плас-

тичності еритроцитів. 

Висновки
1. Запропонований протокол ведення ШК дозволяє 

комплексно враховувати ключові моменти перфузії.

2. Методика обробки контура оксигенатора AdC є 

простою і доступною у використанні, покращує біосу-

місність контура оксигенатора.

3. Застосування гіперосмолярного первинного 

об’єму заповнення оксигенатора дозволяє уникнути 

волемічного навантаження на тканини при штучно-

му кровообігу і забезпечує адекватну газотранспортну 

функцію крові.

4. Методика корекції електролітів з урахуванням 

етапів операцій є більш патогенетичною і враховує 

особливості штучного кровообігу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Complex protocol of cardiopulmonary bypass

Abstract. Background. Innovative advances in cardiac surgery to 

reduce the negative impact of cardiopulmonary bypass (CPB) re-

quire a comprehensive solution. The ultimate questions of present 

interest remain the prevention of hypoxia, the composition of the 

priming volume of the oxygenator, the state of erythrocytes and 

their energy potential, the level of hemolysis, the pathogenetic ap-

proach to the correction of electrolytes during perfusion, as well 

as the biocompatibility of the extracorporeal circuit. The study 

aimed to create the protocol for cardiopulmonary bypass, which 

includes the possibility of reducing the negative effects of synthetic 

polymers of the extracorporeal circuit; reducing the hydrodynamic 

load on the tissue; carrying out a more physiological correction of 

the acid-base state; improving the energy potential of cells; cor-

rection of electrolyte balance during cardiopulmonary bypass ta-

king into account the stages of the surgical operation. Materials and 
methods. The study included 225 patients who underwent cardiac 

surgery using cardiopulmonary bypass. The patients were divided 

into three groups. The first group consisted of 75 people, whose 

extracorporeal contour was treated with the adaptive composition 

by a special technique. After centrifuging the patient’s blood, se-

rum was obtained, which was diluted in a solution of 0.9% NaCl 

and treated with the oxygenator circuit. The second group included 

patients (n = 75) in whom fructose-1,6-diphosphate (FPD) was 

used in the perfusion regimen. The drug was administered intra-

venously at a dose of 10 g at a rate of 10 ml/min in two stages: 5 g 

of FPD were injected immediately before the start of perfusion and 

5 g before the patient was warmed up. The third group was the con-

trol group. Perfusion was performed using a membrane oxygenator 

in a non-pulsating blood flow mode with a prime of 1.3–1.6 L to 

achieve moderate hemodilution (Ht — 25 ± 2 g/L). A hyperosmo-

lar priming volume with a total osmolarity of up to 510.6 mmol/L 

was used. The basic solutions were volutens, reosorbilact, man-

nitol 15%, Soda-buffer 4.2%. Hemogram (Hb, Ht, MCV, MCH, 

MCHC, RDWa, RDW%, hemolysis), oxygen transport: saturation 

of arterial (SaO
2
%) and venous blood (SvO

2
%), partial pressure of 

oxygen in arterial (PaO
2
) and venous blood (PvO

2
), oxygen delivery 

index (IDO
2
), oxygen consumption index (IVO

2
), oxygen extrac-

tion (O
2
ER), and oxygen extraction index (O

2
EI) were studied. The 

research of morphological changes in erythrocytes was carried out. 

Results. Our study aimed to develop and implement into practice 

an optimized cardiopulmonary bypass protocol based on the results 

obtained. The previous studies have shown that treatment of the oxy-

genator circuit with the adaptive composition creates a protective 

layer of autoalbumin on the inner surface of the extracorporeal cir-

cuit, and the use of a drug with the active fructose-1,6-diphosphate 

ingredient during perfusion allows correcting hypophosphatemia, 

reducing the energy deficiency of the cells. In these two groups, 

in comparison with the control one, after CPB, there was a lower 

level of hemolysis, a lower number of echinocytes, and spherocytes. 

The three groups used the hyperosmolar priming  volume. Before 

perfusion, there were the following indices: IDO
2
 — 332.00 ± 

± 84.84 ml/(min • m2), IVO
2
 — 76.07 ± 28.34 ml/(min • m2), 

O
2
ЕR — 22.91 ± 6.33 %, O

2
EI — 22.47 ± 6.32 %, BE = –0.78 ± 

± 2.13 mmol/L. At 10 min after CPB, there were the following 

indices: IDO
2
 — 579.7 ± 112.3 ml/(min • m2), IVO

2
 — 30.91 ± 

± 13.31 ml / (min • m2), O
2
ER — 5.35 ± 2.07 %, O

2
EI — 5.26 ± 

± 2.08 %, BE = 0.82 ± 2.03 mmol/L. IDO
2
 increased due to the 

oxygenator gas exchange, and the decrease in IVO
2
, O

2
ЕR, O

2
EI 

can be explained by the patient’s cooling. At the warming stage, 

there were the indices: IDO
2
 — 598.8 ± 114.9 ml/(min • m2), 

IVO2 — 108.10 ± 33.11 ml/(min • m2), O
2
ER — 18.04 ± 4.14 %, 

O
2
EI — 17.95 ± 4.15 %, BE = –0.11 ± 8.88 mmol/L. IDO

2
 — 

305.7 ± 60.9 ml / min • m2), IVO
2
 — 77.15 ± 24.29 ml/(min • m2), 

O
2
ЕR — 25.36 ± 6.5 %, O

2
EI — 25.34 ± 6.5 %, BE = –0.36 ± 

± 2.20 mmol/L. After CPB, the rate of diuresis was 11.88 ± 

± 5.31 ml/kg/h, the relative hydrobalance after CPB was 9.67 ± 

± 8.12 ml/kg. Our proposed protocol for cardiopulmonary bypass 

includes the basic points: 1) treatment of the oxygenator contour 

with the adaptive composition; 2) in patients with an initially low 

level of phosphorus, administration of the drug of fructose-1,6-

diphosphate by the scheme; 3) the use of a hyperosmolar priming 

volume of the oxygenator; 4) correction of electrolytes taking into 

account the stages of cardiac surgery. Conclusions. The proposed 

procedure for the treatment of the extracorporeal oxygenator cir-

cuit is simple and affordable, improves the biocompatibility of the 

oxygenator. The use of a hyperosmolar priming volume avoids 

the volume load and provides an adequate gas transport function 

of the blood. The application of FPD makes it possible to reduce 

hemolysis and protect erythrocytes, correct electrolytes by tak-

ing into account the stages of operations and the peculiarities 

of CPB.

Keywords: cardiopulmonary bypass; hypophosphatemia; fruc-

tose-1,6-diphosphate; adaptive composition; hemolysis; phos-

phorus
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Оцінка впливу індивідуалізованої протективної 
вентиляції на механічні властивості легень

Резюме. Робота присвячена вивченню впливу індивідуалізованої протективної вентиляційної підтримки 

на легеневу механіку. У дослідження увійшли 47 пацієнтів, яким під загальним знеболюванням було про-

ведене відкрите оперативне втручання на органах черевної порожнини. Усі пацієнти мали помірний або 

високий ризик розвитку післяопераційних легеневих ускладнень за шкалою ARISCAT. Інтраопераційно 

проводилася оцінка впливу індивідуалізованої протективної вентиляції на показники механіки дихання, а 

саме Ppeak, Pplat, Pdrive, динамічний легеневий комплаєнс. Індивідуалізована протективна респіратор-

на підтримка становила собою вентиляцію дихальним об’ємом 7 мл/кг ідеальної маси тіла з підбором 

оптимального рівня позитивного тиску в кінці видиху (ПТКВ) з урахуванням показника динамічного ле-

геневого комплаєнсу (Cdyn) та проведенням рекрутуючого маневру (РМ) після інтубації, а далі — у разі 

зниження Cdyn більше ніж на 20 % із подальшим повторним підбором ПТКВ. Досліджувані параметри 

фіксувалися до та після проведення РМ, а також на 30, 60, 90, 120, 150, 180-й хвилинах після проведення 

РМ, залежно від тривалості операції. Застосування техніки розправлення альвеол призводило до покра-

щення показників легеневої механіки, а саме підвищення динамічного легеневого комплаєнсу на 16 % та 

зниження Pdrive на 17 %. Інтраопераційний рівень ПТКВ у середньому становив 4 [4; 5] см вод.ст. Не 

було зафіксовано жодного випадку гіпоксемії чи необхідності в повторному проведенні РМ. Отримані 

результати вказують на те, що обрана техніка проведення рекрутуючого маневру є ефективною та 

безпечною, а її використання дає можливість зменшити негативний вплив штучної вентиляції легень. 

У дослідженні не виявлено статистично вірогідного кореляційного зв’язку між рівнем ПТКВ та значен-

ням динамічного легеневого комплаєнсу. Такі дані доводять необхідність індивідуального підбору пара-

метрів вентиляції відповідно до особливостей механічних властивостей кожного окремого пацієнта.

Ключові слова: легенева механіка; індивідуалізована протективна вентиляція

Вступ
Штучна вентиляція легень (ШВЛ) є одним з осно-

вних компонентів анестезіологічного забезпечення 

при проведенні абдомінальних хірургічних втручань 

[1]. Однак механічна вентиляція, залишаючись нефі-

зіологічною, негативно впливає на систему дихання 

та може призвести до розвитку вентиляторасоційова-

них пошкоджень легень (VALI), порушує роботу ди-

хальних м’язів та недихальну функцію легень [2]. Усі 

дані фактори призводять до розвитку респіраторних 

ускладнень у післяопераційному періоді та зростання 

рівнів захворюваності і смертності, а також до збіль-

шення терміну госпіталізації пацієнтів і матеріальних 

витрат [2, 3–6].

На сучасному етапі вважається, що проведення 

протективної вентиляції може дозволити зменшити 

негативний вплив ШВЛ та запобігти розвитку після-

операційних легеневих ускладнень як у пацієнтів із 

гострим респіраторним дистрес-синдромом, так і у 

хворих зі здоровими легенями [7, 8]. Індивідуальний 

підбір параметрів вентиляції є стандартом для хворих 

із гострим респіраторним дистрес-синдромом, про-

те щодо пацієнтів, які не мають порушення газооб-

міну, дане питання залишається дискутабельним [9, 

10]. Прихильниками протективної стратегії зроблені 

припущення, що основним предиктором дихальних 

порушень, які пов’язані з ШВЛ, є різниця між інспі-

раторним тиском плато та позитивним тиском у кінці 
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видиху (ПТКВ), що описана як ΔР або driving pressure 

[11]. Підбір оптимальних параметрів вентиляції для 

пацієнтів, які мають помірний або високий ризик роз-

витку легеневих ускладнень, є актуальним питанням та 

складним клінічним завданням [9, 12].

Мета: оцінити вплив індивідуалізованої протек-

тивної вентиляції на механічні властивості легеневої 

тканини в пацієнтів із помірним або високим ризиком 

розвитку післяопераційних легеневих ускладнень.

Матеріали та методи
Перед початком проведення дослідження всі паці-

єнти підписували інформовану згоду, форма якої була 

ухвалена комісією з питань біоетики при Запорізько-

му державному медичному університеті. У групу були 

включені 47 пацієнтів віком від 18 років, котрим плану-

валося проведення відкритого оперативного втручання 

на органах верхнього поверху черевної порожнини. Усі 

пацієнти мали помірний або високий ризик розвитку 

післяопераційних легеневих ускладнень за шкалою 

ARISCAT [13]. Критеріями виключення були: вік < 18 

років, вагітність, нестабільність гемодинаміки, що ви-

значалася потребою в інотропній підтримці, наявність 

внутрішньочерепних уражень або пухлини головного 

мозку, проведення ШВЛ в анамнезі за останні два тиж-

ні, наявність в анамнезі торакальних операцій, а також 

захворювань легень будь-якої етіології, необхідність 

в інтраопераційній зміні положення, а також відмова 

пацієнта від участі в дослідженні з будь-яких причин.

Усім пацієнтам проводили передопераційне об-

стеження, що включало реєстрацію демографічних 

даних, антропометричне дослідження, оцінку ризику 

розвитку легеневих ускладнень за шкалою ARISCAT, 

збір скарг та анамнезу. Також проводили необхідні 

фізикальні, лабораторні, інструментальні досліджен-

ня, пацієнтів оглядали суміжні спеціалісти (терапевт, 

рентгенолог, лікар ультразвукової діагностики, за по-

треби — кардіолог, невропатолог, ендокринолог та гі-

неколог), визначали клас операційно-анестезіологіч-

ного ризику за ASA та розраховували ідеальну масу тіла 

(ІдМТ) за формулою Devine [14].

Загальне знеболювання всім пацієнтам здійснюва-

лося за такою схемою: премедикація — метоклопрамід 

10 мг, димедрол 10 мг, дексаметазон 4 мг, атропін 0,3–

1 мг (платифілін 2 мг), фентаніл 1–1,5 мкг/кг; індук-

ція — фентаніл 2–3 мкг/кг, тіопентал натрію 3–6 мг/кг 

або пропофол 2 мг/кг, міоплегія — атракуріум 0,3–

0,6 мг/кг; підтримання анестезії — пропофол 4–

12 мг/кг/год або севофлюран 1–4 об’ємні %, фентаніл 

3–10 мкг/кг/год, атракуріум 0,2–0,4 мг/кг. У части-

ни пацієнтів (10 хворих) була проведена комбінована 

анестезія (загальна + епідуральна), для подовженої 

епідуральної аналгезії використовували 0,25% бупі-

вакаїн зі швидкістю введення 5 мл/год. Адекватність 

знеболювання визначали, орієнтуючись на значення 

показників артеріального тиску та частоти серцевих 

скорочень. Глибина анестезії та ступінь міорелаксації 

визначалися за допомогою BIS-моніторингу апаратом 

ЮМ 300 (UTAS, Україна), рівень свідомості підтриму-

вався в межах 40–60.

Інтраопераційно проводилася протективна венти-

ляція апаратами Leon (Німеччина) у примусовому ре-

жимі з контролем за об’ємом. Параметри вентиляції: 

дихальний об’єм (ДО) 7 мл/кг ІдМТ; FiO
2
  40 % для 

підтримання рівня сатурації (SpO
2
)  93 %; співвідно-

шення вдих/видих 1 : 2; частота дихання (ЧД) визнача-

лася за величиною СО
2
 у кінці видиху (EtCO

2
) 35–37 мм 

рт.ст.; тиск плато (Pplat)  17 см вод.ст.; драйвовий тиск 

(Pdrive)  13 см вод.ст., рівень ПТКВ підбирався інди-

відуально.

Перед проведенням оротрахеальної інтубації для 

збільшення часу безпечного апное проводилась де-

нітрогенізація потоком 100% кисню 8 л/хв протягом 

5 хвилин. Одразу після інтубації трахеї здійснювали 

маневр рекрутування альвеол (РМ), протягом опера-

тивного втручання РМ проводили за наявності по-

казань за такою методикою: на дихальному апараті 

виставляли рівень максимального тиску на вдиху 

(Ppeak) 35 см вод.ст., рівень ПТКВ 5 см вод.ст., спів-

відношення вдих/видих 1 : 1, ЧД ˃ 6 вдихів за хви-

лину, після чого проводили покрокове збільшення 

ДО на 4 мл/кг ІдМТ до досягнення Pplat 30 см вод.ст. 

та підтримання його на даному рівні протягом трьох 

вдихів, після чого повертали параметри вентиляції 

до вихідних значень.

Одразу після проведення РМ визначали оптималь-

ний ПТКВ за таким принципом: у режимі вентиляції 

з контролем за об’ємом на респіраторі першочергово 

виставляли ПТКВ 0 см вод.ст., після чого кожні 30–60 

секунд проводили збільшення ПТКВ на 1 см вод.ст. до 

досягнення найкращого рівня динамічного легеневого 

комплаєнсу (Cdyn), такий рівень ПТКВ вважали інди-

відуалізованим.

Під час оперативного втручання Cdyn визначали 

кожні 30 хвилин на моніторі респіратора, при знижен-

ні комплаєнсу більше ніж на 20 % знову проводився 

РМ та повторно визначався рівень ПТКВ за наведеною 

вище методикою.

Екстубацію проводили в положенні операційного 

столу з піднятим головним кінцем на 20° після санації 

ротової порожнини за наявності відновленої свідомос-

ті та здатності виконувати інструкції лікаря.

Показники легеневої механіки — ДО (мл), Ppeak (см 

вод.ст.), Pplat (см вод.ст.), рівень Cdyn (мл/см вод.ст.) 

та ПТКВ (см вод.ст.) досліджували за допомогою нар-

козно-дихального апарату Leon (Німеччина), SpO
2
 (%) 

визначали методом пульсоксиметрії, EtCO
2
 (мм 

рт.ст.) — методом капнометрії за допомогою монітора 

пацієнта ЮМ 300 (UTAS, Україна). Показник Pdrive 

(см вод.ст.) розраховували за формулою [15] на таких 

етапах: після інтубації та після проведення РМ, а також 

на 30, 60, 90, 120, 150, 180-й хвилинах дослідження, за-

лежно від тривалості оперативного втручання. Інтра-

операційно відстежували випадки гіпоксемії, що ви-

значалося зниженням SpO
2
 нижче 92 %.

Після оперативного втручання залежно від показ-

ників зовнішнього дихання, гемодинаміки та класу за 

ASA пацієнти переводились або до палати хірургічного 

відділення, або до палати інтенсивної терапії до стабі-

лізації їхнього стану.



74 Том 17, № 6, 2021Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

Статистичну обробку отриманих даних здій-

снювали за допомогою пакета ліцензійних про-

грам Statistica 13.0, TIBCO Software Inc. (ліцензія 

JPZ804I382130ARCN10-J) та Microsoft Еxсel 2013 (лі-

цензія 00331-10000-00001-АА404). При перевірці ста-

тистичних гіпотез нульову гіпотезу відкидали при рівні 

статистичної значущості (р) < 0,05. Аналіз нормальнос-

ті розподілу оцінювали за критеріями Шапіро — Уїлка. 

Кількісні дані були наведені у вигляді середнього та ± 

стандартного відхилення (М ± SD) при нормальному 

розподілі та у вигляді медіани та інтерквартильного 

розмаху (Ме [Q25; Q75]) при розподілі, що відрізня-

ється від нормального для кількісних, та при оцінці 

порядкових якісних даних. При порівнянні даних ви-

користовували методи непараметричної статистики, а 

саме критерій Вілкоксона для залежних вибірок. Для 

визначення впливу рівня ПТКВ на показники леге-

невої механіки використовувався коефіцієнт рангової 

кореляції Спірмена.

Результати та їх обговорення
Клінічна характеристика пацієнтів наведена в 

табл. 1.

Як видно з табл. 1, більшість хворих були похило-

го віку. У групі дослідження переважали пацієнти, які 

мали помірний ризик розвитку респіраторних усклад-

нень у післяопераційному періоді, надлишкову вагу, 

про що свідчив показник ІМТ ˃ 25 кг/м2, та були не-

курцями. Кардіальна патологія була найпоширенішою 

серед інших супутніх патологій. 

Пацієнтам були проведені різні типи відкритих опе-

ративних втручань із приводу абдомінальної патології. 

Характеристика проведеного хірургічного лікування та 

застосованого анестезіологічного забезпечення наве-

дена в табл. 2.

Як видно з табл. 2, більшість хворих досліджуваної 

групи були прооперовані на тонкому та товстому ки-

шечнику. Середня тривалість хірургічного втручання 

була більше 2 годин, а тривалість механічної вентиля-

ції — більше 4 годин. Серед видів знеболювання пере-

важала тотальна внутрішньовенна анестезія.

У табл. 3 наведені зміни легеневої механіки на ета-

пах дослідження.

Як видно з табл. 3, на всіх етапах дослідження не було 

зафіксовано жодного випадку гіпоксії. Інтраопераційний 

рівень ПТКВ у середньому становив 4 [4; 5] см вод.ст. 

Установлено, що після проведення маневру рекру-

тування альвеол та підбору оптимального позитивного 

тиску в кінці видиху в дихальних шляхах вірогілно під-

вищувався динамічний легеневий комплаєнс на 16 % 

Таблиця 1. Характеристика пацієнтів

Показник
Група дослідження, 

n = 47

Вік, роки 62,0 [53,0; 70,0]

Стать, n (%): 
— чоловіки 
— жінки

23 
24

Зріст, см 173,0 [163,0; 178,0]

Вага, кг 80,0 [68,0; 89,0]

Індекс маси тіла, кг/м2 26,4 [23,4; 31,2]

Ідеальна маса тіла, кг 66,0 [55,2; 71,4]

Оцінка за шкалою ARISCAT, бали 42,0 [34,0; 42,0]

Клас за ASA, n (%): 
— I 
— II  
— III

1 (2) 
17 (36) 
29 (62)

Паління, n (%): 
— Так 
— Ні

10 (21) 
37 (79)

Супутня патологія, n (%)

Кардіальна патологія: 
— Ішемічна хвороба серця  
— Артеріальна гіпертензія 
— Серцева недостатність 
— Порушення ритму (фібриляція передсердь) 
— Дисметаболічна кардіоміопатія

20 (43) 
19 (40) 
20 (43) 

3 (6) 
2 (4)

Церебральна патологія: 
— Церебральний атеросклероз 
— Дисциркуляторна енцефалопатія

10 (21) 
8 (17)

Патологія шлунково-кишкового тракту, n (%) 5 (11)

Ендокринна патологія, n (%) 4 (9)

Патологія опорно-рухового апарату, n (%) 3 (6)
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Таблиця 2. Клінічна характеристика хірургічного лікування пацієнтів

Показник
Група дослідження, 

n = 47

Оперативні втручання на шлунку та дванадцятипалій кишці, n (%) 9 (19)

Оперативні втручання на жовчному міхурі та жовчовивідних шляхах, n (%) 8 (17)

Оперативні втручання на тонкому та товстому кишечнику, n (%) 21 (45)

Оперативні втручання з приводу вентральних кіст, n (%) 9 (19)

Тривалість оперативного втручання, хв 137,5 [120,0; 155,0]

Тривалість штучної вентиляції легень, хв 283,0 [150,0; 355,0]

Знеболювання, n (%): 
— Тотальна внутрішньовенна анестезія 
— Інгаляційна загальна анестезія 
— Комбінована анестезія (загальна анестезія + епідуральне знеболювання)

23 (49) 
14 (30) 
10 (21)

та знижувався драйвовий тиск на 17 %, що свідчило 

про покращення легеневої механіки. Зафіксовано, що 

після встановлення ПТКВ тиск у дихальних шляхах ві-

рогідно зростає, при цьому рівні Ppeak та Pplat протя-

гом усього дослідження не виходили за межі референт-

них значень та відповідали протективним.

Розпочинаючи з 90-ї хвилини дослідження, відмі-

тили незначне погіршення легеневої механіки порів-

няно з показниками, що були зафіксовані після РМ та 

встановлення ПТКВ, а саме піковий тиск зріс у серед-

ньому на 2 %, тиск плато — на 4 %, Pdrive — на 3 %, 

Cdyn зменшився в середньому на 4 %. Такі дані співвід-

носяться з даними інших авторів [16], які повідомляли 

про зниження Cdyn навіть при застосуванні протек-

тивної ШВЛ, проте при порівнянні з групою стандарт-

ної ШВЛ знайдено статистично вірогідну відмінність 

між даними показниками, індексом оксигенації та аль-

веолярно-артеріально-кисневим градієнтом [17].

Для оцінки впливу рівня тиску в кінці видиху на 

стан легеневої механіки також був проведений коре-

ляційний аналіз залежності рівня ПТКВ на значення 

динамічного легеневого комплаєнсу в пацієнтів дослі-

джуваної групи (рис. 1).

З рис. 1 видно, що статистично вірогідного зв’язку 

між рівнем ПТКВ та значенням Cdyn знайдено не 

було (r = –0,17, p ˃ 0,05). Такий результат може бути 

пов’язаний з індивідуальними особливостями механіч-

них властивостей легеневої тканини, що підтверджує 

необхідність індивідуалізованого підходу при прове-

денні респіраторної підтримки та підборі позитивного 

тиску в кінці видиху.

Отримані в нашій роботі дані збігаються з резуль-

татами дослідження L. Hol та співавт., опублікованого 

у 2020 році [18]. Авторами було запропоновано про-

водити підбір значення позитивного тиску в кінці ви-

диху так, щоб це дозволяло одночасно зменшувати 

ефекти циклічного закриття/розкриття альвеол та за-

побігати їх надмірному перерозтягненню. Результати 

даного дослідження продемонстрували, що індивідуа-

лізована стратегія протективної вентиляції з підбором 

Таблиця 3. Зміни показників легеневої механіки та газообміну на етапах дослідження

Показник, 
одиниці 
вимірю-
вання

Етапи дослідження

До РМ, 
n = 47

Після РМ, 
n = 47

30 хв, 
n = 47

60 хв, 
n = 47

90 хв, 
n = 43

120 хв, 
n = 41

150 хв, 
n = 18

180 хв, 
n = 4

Ppeak, см 
вод.ст.

12 
[12; 13]

15 
[14; 16]*

15 
[14; 16]*

15 
[14; 16]*

15 
[14; 17]*, #

16
[14; 17]*, #

15 
[14; 17]*, #

14 
[13; 17]

Pplat, см 
вод.ст.

10 
[10; 11]

13 
[12; 14]*

13 
[12; 14]*

13 
[12; 14]*

13 
[12; 14]*, #

13 
[12; 14]*, #

14 
[12; 15]*, #

13 
[12; 15]

Pdrive, см 
вод.ст.

12 
[12; 13]

10 
[10; 11]*

10 
[10; 11]*

10 
[10; 11]*

11
[10; 11]*, #

11 
[10; 12]*, #

11 
[10; 12]*, #

10 
[10; 12]

Cdyn, мл/см 
вод.ст.

39 
[37; 42]

45 
[44; 50]*

45 
[44; 50]*

45 
[44; 48]*, #

45 
[44; 48]*, #

45 
[42; 46]*, #

44 
[40; 46]*, #

45 
[44; 48]*

ДО, мл 500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

500 
[450; 500]

ПТКВ, см 
вод.ст.

– 4 
[4; 5]

4 
[4; 5]

4 
[4; 5]

4 
[4; 5]

4 
[4; 5]

4 
[4; 5]

4 
[4; 5]

SpO
2
, % 99 

[99; 99]
99 

[99; 99]
99 

[99; 99]
99 

[99; 99]
99 

[99; 99]
99 

[99; 99]
99 

[99; 99]
99 

[99; 99]

Примітки: * — вірогідність різниці значень показників вентиляції порівняно з даними до проведення РМ 
(p < 0,05); #  — вірогідність різниці значень показників вентиляції порівняно з даними після проведення РМ 
та підбору індивідуалізованого ПТКВ (р < 0,05).
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Рисунок 1. Кореляційний аналіз залежності рівня Cdyn від рівня ПТКВ

оптимального ПТКВ, уникаючи підвищення driving 

pressure або зниження легеневого комплаєнсу, краще 

захищає пацієнтів від розвитку респіраторних усклад-

нень у післяопераційному періоді, ніж та стратегія, що 

використовує фіксований високий рівень позитивного 

тиску в кінці видиху. До сьогодні лише два клінічні до-

слідження перевіряли дану гіпотезу [9, 19]. Дані пер-

шого дослідження, де проводилася інтраопераційна 

вентиляція під час великих абдомінальних втручань, 

показали переваги індивідуалізованого ПДКВ та РМ у 

вигляді зменшення кількості післяопераційних легене-

вих ускладнень, хоча при цьому статистично вірогідно-

го впливу індивідуалізованої протективної ШВЛ на ри-

зик розвитку післяопераційних легеневих ускладнень 

знайдено не було [9]. В іншому клінічному дослідженні 

також було продемонстровано зниження кількості піс-

ляопераційних легеневих ускладнень у пацієнтів після 

торакальних втручань з однолегеневою ШВЛ [19].

Таким чином, отримані дані свідчать про ефектив-

ність та безпечність застосованого режиму вентиляції 

та можливість його використання для мінімізації нега-

тивного впливу ШВЛ на легеневу механіку.

Висновки
Індивідуалізована протективна вентиляція в паці-

єнтів з інтактними легенями, які мають помірний або 

високий ризик розвитку легеневих ускладнень у після-

операційному періоді, є безпечною методикою, що по-

кращує інтраопераційну легеневу механіку.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.

Список літератури
1. Kor D.J., Warner D.O., Alsara A., Fernández-Pérez E.R. 

et al. Derivation and Diagnostic Accuracy of the Surgical Lung Injury 

Prediction Model. Anesthesiology. 2011. 115. 117-128. doi: 10.1097/

ALN.0b013e31821b5839.

2. Gropper M.A. Postoperative Respiratory Muscle Dysfunction: 

Only the Strong Survive. Anesthesiology. 2013. 118. 783-784. doi: 

10.1097/ALN.0b013e318288823b.

3. Smith P.R., Baig M.A., Brito V., Bader F. et al. Postoperative 

Pulmonary Complications after Laparotomy. Respiration. 2010. 80. 

269-274. doi: 10.1159/000253881.

4. Nafiu O.O., Ramachandran S.K., Ackwerh R., Tremper K.K. 

et al. Factors associated with and consequences of unplanned post-

operative intubation in elderly vascular and general surgery pa-

tients. European journal of anaesthesiology. 2011. 28. 220-224. doi: 

10.1097/EJA.0b013e328342659c.

5. Ramachandran S.K., Nafiu O.O., Ghaferi A., Tremper K.K. 

et al. Independent predictors and outcomes of unanticipated early postop-

erative tracheal intubation after nonemergent, noncardiac surgery. An-

esthesiology. 2011. 115. 44-53. doi: 10.1097/ALN.0b013e31821cf6de.

6. Fisher B.W., Majumdar S.R., McAlister F.A. Predicting pul-

monary complications after nonthoracic surgery: a systematic review 

of blinded studies. The American journal of medicine. 2002. 112. 219-

225. doi: 10.1016/s0002-9343(01)01082-8.

7. Güldner A., Kiss T., Serpa Neto A., Hemmes S.N. et al. Intra-

operative protective mechanical ventilation for prevention of postope-

rative pulmonary complications: a comprehensive review of the role 

of tidal volume, positive end-expiratory pressure, and lung recruit-

ment maneuvers. Anesthesiology. 2015. 123. 692-713. doi: 10.1097/

ALN.0000000000000754.

8. Serpa Neto A., Hemmes S.N., de Abreu M.G., Pelosi P. et al. 

PROVE Network investigators. Protocol for a systematic review and 



77Том 17, № 6, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

individual patient data meta-analysis of benefit of so-called lung-pro-

tective ventilation settings in patients under general anesthesia for sur-

gery. Systematic Reviews. 2014. 3. 2. doi: 10.1186/2046-4053-3-2.

9. Ferrando C., Soro M., Unzueta C., Suarez-Sipmann F. et al. 

Individualized PeRioperative Open-lung VEntilation (iPROVE) Net-

work. Individualised perioperative open-lung approach versus stan-

dard protective ventilation in abdominal surgery (iPROVE): a ran-

domised controlled trial. The Lancet Respiratory Medicine. 2018. 6. 

193-203. doi: 10.1016/S2213-2600(18)30024-9.

10. Serpa Neto A., Cardoso S.O., Manetta J.A., Pereira V.G. 

et al. Association between use of lung-protective ventilation with lower 

tidal volumes and clinical outcomes among patients without acute re-

spiratory distress syndrome: a meta-analysis. JAMA. 2012. 308. 1651-

1659. doi: 10.1001/jama.2012.13730.

11. Neto A.S., Hemmes S.N., Barbas C.S., Beiderlinden M. et al. 

PROVE Network Investigators. Association between driving pressure 

and development of postoperative pulmonary complications in patients 

undergoing mechanical ventilation for general anaesthesia: a meta-

analysis of individual patient data. The Lancet Respiratory Medicine. 

2016. 4. 272-280. doi: 10.1016/S2213-2600(16)00057-6.

12. Young C.C., Harris E.M., Vacchiano C., Bodnar S. et al. 

Lung-protective ventilation for the surgical patient: international 

expert panel-based consensus recommendations. British Journal of 

 Anaesthesia. 2019. 123. 898-913. doi: 10.1016/j.bja.2019.08.017.

13. Miskovic A., Lumb A.B. Postoperative pulmonary compli-

cations. British Journal of Anaesthesia. 2017. 118. 317-334. doi: 

10.1093/bja/aex002.

14. URL: https://medicalc.ru/devine (дата звернення: 

07.02.2021).

15. Aoyama H., Yamada Y., Fan E. The future of driving pres-

sure: a primary goal for mechanical ventilation? Journal of Intensive 

Care. 2018. 6. 64. doi: 10.1186/s40560-018-0334-4.

16. Wirth S., Baur M., Spaeth J., Guttmann J. et al. Intraope-

rative positive end-expiratory pressure evaluation using the intratidal 

compliance-volume profile. British Journal of Anaesthesia. 2015. 114. 

483-490. doi: 10.1093/bja/aeu385.

17. Liu J., Meng Z., Lv R., Zhang Y. et al. Effect of intra-

operative lung-protective mechanical ventilation on pulmonary 

oxygenation function and postoperative pulmonary complications 

after laparoscopic radical gastrectomy. Brazilian Journal of Medi-

cal Biological Research. 2019. 52. e8523. doi: 10.1590/1414-

431x20198523.

18. DESIGNATION-investigators, Bulte CSE. Driving Pres-

sure During General Anesthesia for Open Abdominal Surgery 

(DESIGNATION): study protocol of a randomized clinical trial. Tri-

als. 2020. 21. 198. https://doi.org/10.1186/s13063-020-4075-z

19. Park M., Ahn H.J., Kim J.A., Yang M. et al. Dri-

ving Pressure during Thoracic Surgery: A Randomized Clini-

cal Trial. Anesthesiology. 2019. 130. 385-393. doi: 10.1097/

ALN.0000000000002600.

Отримано/Received 16.04.2021

Рецензовано/Revised 28.04.2021

Прийнято до друку/Accepted 13.05.2021   

Information about authors
T.S. Kuzmenko, MD, PhD, Assistant at the Department of anesthesiology and intensive care, Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine; e-mail: tatianakuzmenko1212@gmail.com; 
http://orcid.org/0000-003-3038-3463.
S.I. Vorotyntsev, MD, PhD, Head of Department of anesthesiology and intensive care, Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine; e-mail: vorotyntsev_s@ukr.net; 
https://orcid.org/0000-0002-9159-6617.

Confl icts of interests. Authors declare the absence of any confl icts of interests and their own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of their 
manuscript.

T.S. Kuzmenko, S.I. Vorotyntsev
Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine

Evaluation of the influence of individualized protective ventilation on the lung mechanical properties

Abstract. The work is devoted to the study of the influence of in-

dividualized protective ventilation support on pulmonary mecha-

nics. The study included 47 patients who underwent open abdomi-

nal surgery under general anesthesia. All patients had a moderate to 

high risk of developing postoperative pulmonary complications by 

the ARISCAT scale. Intraoperatively, the impact of individualized 

protective ventilation on respiratory mechanics, namely Ppeak, 

Pplat, Pdrive, dynamic pulmonary compliance was assessed. In-

dividualized protective respiratory support was ventilation with 

a tidal volume of 7 ml/kg of ideal body weight, with the selection 

of the optimal level of positive pressure at the end of exhalation 

(PEEP), focusing on dynamic pulmonary compliance and per-

forming recruiting maneuver, and then in the case of a decrease in 

dynamic pulmonary compliance by more than 20 %, followed by 

re-selection of PEEP. The studied parameters were recorded before 

and after the recruiting maneuver, as well as on the 30th, 60th, 90th, 

120th, 150th, 180th minutes after the recruiting maneuver, depending 

on the duration of the operation. The use of alveolar straighten-

ing techniques led to an improvement in pulmonary mechanics, 

namely, an increase in dynamic pulmonary compliance by 16 % 

and a decrease in Pdrive by 17 %. The intraoperative level of PEEP 

averaged 4 [4; 5] cm of water. No cases of hypoxemia or recurrence 

of recruiting maneuver were reported. The obtained results indicate 

that chosen technique of recruiting maneuver is effective and safe, 

and its use allows reducing the negative impact of mechanical ven-

tilation. The study did not find a statistically significant correlation 

between the level of PEEP and the value of dynamic pulmonary 

compliance. Such data prove the need for individual selection of 

ventilation parameters according to the characteristics of the me-

chanical properties of each patient.

Keywords: respiratory mechanic; individualized protective venti-

lation
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Інвазивне лікування хронічного вертебрального 
больового синдрому

Резюме. Актуальність. Необхідність пошуку нових ефективних методів лікування хронічного болю сьогод-

ні не викликає сумнівів. Біль, стійкий до нестероїдних аналгетиків і габапентину, стимулює впровадження 

інвазивних способів лікування хронічного больового синдрому. Матеріали та методи. Проведено порівняння 

ефективності застосування комбінації диклофенаку та габапентину з епідуральним введенням дексамета-

зону 8 мг та епідуральним нейролізисом 30% етилового спирту в 1% розчині лідокаїну. Результати. Комбі-

нація диклофенаку і габапентину, як і використання епідуральних глюкокортикоїдів, не показала достатню 

ефективність. Після застосування глюкокортикоїдів тривалу оцінку за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ) 

спостерігали на рівні 3,5 бала, що відповідало результатам одноразового нейролізису. При 2 введеннях нейро-

літичної суміші або більше оцінка за ВАШ була ніжче на 1,5 бала порівняно з результатами введення глюко-

кортикостероїдів. Після 3-го етапу нейролізису відсутність потреби в аналгетиках для коригування верте-

брального больового синдрому супроводжується показовою відсутністю конверсій до інших методів аналгезії. 

Висновки. Безпека й ефективність 3-разового епідурального нейролізису 30% етиловим спиртом у 1% розчині 

лідокаїну дозволяє рекомендувати дану процедуру пацієнтам із хронічним резистентним вертеброгенним бо-

лем, особливо в разі низької ефективності та поганої переносимості нестероїдних аналгетиків.

Ключові слова: хронічній больовий синдром; резистентний біль; інвазивне лікування болю; епідуральне 

введення глюкокортикоїдів; епідуральний нейролізис 

Вступ
Сьогодні ми є свідками збільшення кількості хво-

рих і постраждалих із хронічним вертебральним бо-

льовим синдромом [2, 4, 6]. Старіння населення, по-

гіршення екологічних умов призводять до зростання 

кількості онкопатології і дегенеративно-дистрофічних 

захворювань опорно-рухового апарату. 

Бойові дії в Україні сформували досить великий контин-

гент потерпілих, які також потребують ефективної корекції. 

Консервативні фармакологічні методи не завжди здатні 

вирішити дану актуальну проблему. Більше 50 % пацієнтів 

вважають використання нестероїдних аналгетиків неефек-

тивним. Такий біль слід оцінювати як резистентний [1, 2, 4]. 

Введення глюкокортикоїдів (ГКК) епідурально є 

альтернативним методом вибору при резистентності 

вертеброгенного болю до звичайного лікування несте-

роїдними протизапальними засобами (НПЗЗ) [3, 4]. 

Використання різних фармакологічних речовин, 

здатних пошкоджувати клітини аксонів задніх рогів 

спинного мозку, відкриває нові можливості в ліміту-

ванні аферентної імпульсації з больового вогнища, що 

може бути особливо цінним в умовах непереносимості 

класичних методів аналгезії [2, 6]. Поступовий репара-

ційний процес у клітинах аксонів робить нейролітичну 

процедуру реверсивною, що відносить дану процедуру 

до лікувальних, а не до втручань, які призводять до ка-

ліцтва. Методика лікування болю дозволяє домагатися 

стійких результатів від декількох місяців до років [6]. 

Мета: дослідити можливості епідурального вве-

дення глюкокортикоїдів, епідурального нейролізису 

для корекції хронічного вертеброгенного болю, стій-

кого до лікування диклофенаком і габапентином. 

Матеріали та методи
Під спостереженням були 25 пацієнтів із дегене-

ративними, дистрофічними, метастатичними і комп-

ресійними змінами грудного і поперекового відділу 

хребта і кісток грудної клітки, у тому числі зі зміна-
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ми кісткової структури хребців і ребер, з протрузіями 

міжхребцевих дисків, компресіями дурального мішка 

і спінальних нервів, вираженим больовим синдромом 

терміном більше 1 місяця. У роботі запропоновано по-

рівняння ефективності перорального прийому НПЗЗ 

(диклофенак 75–225 мг/добу) + габапентин (тебантин, 

конваліс) 300 мг 2–3 рази на добу, добова доза — 900 мг 

(n = 10), епідурального введення глюкокортикоїдів 

(дексаметазон 8 мг) + бупівакаїн 0,125% 5,0 мг (n = 7)  

та епідурального нейролізису етиловим спиртом 30% 

після введення лідокаїну 1% 5 мл (n = 8). 

Вік пацієнтів становив 58,32 ± 2,21 року, із них жі-

нок було 14, чоловіків — 11. Усі пацієнти отримали ін-

формацію щодо нейролізису та підписали інформова-

ну згоду. 

Для стратифікації і верифікації больового синдро-

му використовувалася оцінка за візуально-аналоговою 

шкалою болю (ВАШ), оцінка протягом 30 днів вище 

від 4 балів була обов’язковою для долучення хворих, 

яким проводили інвазивне лікування болю, у дослі-

дження [1]. 

Для оцінки ступеня порушення життєдіяльності пе-

ред епідуральним введенням глюкокортикоїдів та ней-

ролізисом використовували індекс непрацездатності 

Освестрі (Оswestry Disability Index v.2.0–2.1a — ODI). 

Оцінка була вищою від 41 бала та в більшості пацієнтів 

(n = 6) — від 61 бала [8]. 

Для проведення нейролізису використовували вве-

дення 30% етилового спирту через епідуральний кате-

тер після зональної верифікації об’єму робочим розчи-

ном 1% лідокаїну. Об’єм первинного нейролітичного 

розчину був ідентичний об’єму місцевого анестетика та 

становив у середньому 5 мл. Розподіл хворих за типом 

аналгезії наведений у табл. 1.

Введення нейролітичної суміші повторювали до 3 

разів з інтервалом 1–2 доби амбулаторно або в стаціона-

рі за згодою. Після досягнення постійного задовільного 

аналгетичного ефекту епідуральний катетер витягували. 

Після кожного сеансу нейролізису в умовах спокою 

через 6–12 годин оцінювали біль за ВАШ, половина 1 

бала враховувалася, наприклад оцінку 2,5 бала брали до 

уваги і використовували в статистичних розрахунках.

Статистичну обробку результатів проводили стан-

дартними засобами MS Office 2010, 365. 

Результати та їх обговорення
Пацієнти першої групи відзначили недостатню ефек-

тивність комбінації НПЗЗ/габапентин. Зберігалися ви-

ражена астенізація і біль, що моделював своєрідну іммо-

білізацію пацієнтів: хворі приймали вимушену позу, як 

правило лежачи, й уникали руху. Оцінка за ВАШ зни-

жувалася при прийомі НПЗЗ/габапентину в середньому 

менше ніж на 1,5 бала. Необхідно відзначити, що задо-

воленість пероральною аналгезією у 2 хворих при неви-

сокому вихідному рівні болю (4 бали) стала причиною 

відмови від запропонованого проведення інвазивного 

лікування болю. Зі свого боку, недостатній ефект епіду-

ральних глюкокортикоїдів був підставою прийняття па-

цієнтами рішення про проведення процедур нейролізису. 

У всіх випадках нейролізису спостерігали гіпесте-

зію у відповідній зоні іннервації. Вираженість її варію-

вала, за відгуками пацієнтів, від задовільної (n = 3) при 

1-му введенні до значної та достатньої (n = 5) після 2-ї 

та 3-ї спроб. Частковий моторний блок розвинувся в 1 

пацієнтки після 3-го введення нейролітичної суміші, 

що проявився зміною ходи і порушенням дефекації. 

Дані явища практично зникли через 5 діб на тлі збере-

ження аналгезії. Порушення функції тазових органів 

Таблиця 1. Розподіл хворих за типом аналгезії

Тип аналгезії Кількість хворих Доза/об’єм

НПЗЗ/габапентин, мг 10 100/900

Бупівакаїн 0,125% + дексона 8 мг 7 5,0/2,0

Нейролізис 1 8 5,0

Нейролізис 2 4 8,0

Нейролізис 3 3 10,0

Таблиця 2. Результати лікування залежно від методики аналгезії

Вид аналгезії
Початкова оцінка (ВАШ), 

медіана (n)
Кінцева оцінка (ВАШ), 

медіана (n)

НПЗЗ/габапентин 5 (10) 3,5 (7)

Епідуральні ГКК 5 (7) 3,5 (7)

Нейролізис 1 6 (8) 3,5 (8)

Нейролізис 2 3,5 (4)* 3 (4)

Нейролізис 3 3 (3)** 2 (3)

Примітки: * — після першого нейролізису. 4 пацієнти після першого введення погодилися на друге вве-
дення нейролітичного розчину, і 3 пацієнтам виконано третє введення; ** — після 2-го введення нейролі-
тичного розчину. 1 пацієнт продовжив використовувати диклофенак для корекції екстравертебрального 
больового синдрому.
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на довготривалій основі не спостерігали. Ставлення до 

сенсорних дефектів на нижніх кінцівках та в тазовій ді-

лянці було різноманітним. Але, як правило, після бесі-

ди та роз’яснень безпечності даних проявів всі пацієн-

ти оцінювали дану особливість задовільно. 

Кількість спостережень була недостатньою для 

параметричної статистичної оброки, тому результати 

опрацювали методами непараметричної статистики, 

винайшли моду та медіану, значення останньої можна 

побачити в табл. 2.

Після прийому НПЗЗ/габапентину спостерігали 

такі негативні реакції, як гіпокінезія, запаморочення, 

дисфорія і втрата соціальної активності. Незадоволе-

ність результатами перорального лікування комбінаці-

єю аналгетиків призводила до згоди пацієнтів на про-

ведення інвазивного лікування болю.

Слід зазначити послідовність нейролітичних етапів. 

Так, нейролізис 2 не є самостійною одиницею дослі-

дження, а є продовженням нейролізису 1, а нейролі-

зис 3, зі свого боку, проводили після нейролізису 2. 

Ефективність одноразового нейролізису слід вва-

жати недостатньою, згідно з оцінкою за ВАШ. Біль-

шості пацієнтів було потрібне повторне введення ней-

ролітичної рідини. Полегшення болю в пацієнтів із 

попереднім епідуральним введенням ліків наставало 

швидше і більшою мірою, ніж у пацієнтів без епіду-

рального аналгоанамнезу. Після 2 сеансів нейролізису 

3 пацієнти розцінили ефект як недостатній і був про-

ведений третій сеанс нейролізису.

Висновки
Комбінація диклофенаку і габапентину, як і викорис-

тання епідуральних ГКК, не показала достатню ефек-

тивність. Після застосування глюкокортикоїдів тривалу 

оцінку за ВАШ спостерігали на рівні 3,5 бала, що відпо-

відало результатам одноразового нейролізису. При 2 вве-

деннях нейролітичної суміші або більше оцінка за ВАШ 

була нижче на 1,5 бала порівняно з результатами при 

введенні ГКК. Після 3-го етапу нейролізису відсутність 

потреби в аналгетиках для коригування вертебрального 

больового синдрому супроводжується показовою відсут-

ністю конверсій до інших методів аналгезії.

Таким чином, інвазивне лікування болю довело свою 

ефективність у лікуванні резистентного вертеброгенно-

го больового синдрому. Безпека й ефективність 3-разо-

вого епідурального нейролізису 30% етиловим спиртом 

у  1% розчині лідокаїну дозволяють рекомендувати дану 

процедуру пацієнтам із хронічним резистентним верте-

брогенним болем, особливо в разі низької ефективності 

та поганої переносимості нестероїдних аналгетиків.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Invasive treatment of chronic vertebral pain

Abstract. Background. The need to find new effective treatments 

for chronic pain today is beyond doubt. Pain resistant to nonsteroi-

dal analgesics and gabapentin stimulates the introduction of inva-

sive treatments for chronic pain. Materials and methods. The effi-

cacy of the combination of diclofenac and gabapentin with epidural 

administration of dexamethasone 8 mg and epidural neurolysis of 

30% ethyl alcohol in 1% lidocaine solution was compared. Results. 
The combination of diclofenac and gabapentin, as well as the use 

of epidural glucocorticoids, has not shown sufficient efficacy. Af-

ter the use of glucocorticoids, a long-term assessment on the visual 

analog scale was at the level of 3.5 points, which corresponded to 

the results of a one-time neurolysis. At 2 injections of the neurolytic 

mixture or more, the score on the visual analog scale was lower by 

1.5 points compared to the results of glucocorticoid administration. 

After the 3rd stage of neurolysis, the lack of need for analgesics to 

correct vertebral pain is accompanied by a reliable absence of con-

versions to other methods of analgesia. Conclusions. The safety and 

efficacy of three-time epidural neurolysis with 30% ethyl alcohol in 

1% lidocaine solution allow recommending this procedure to pa-

tients with chronic resistant vertebrogenic pain, especially in case 

of low efficacy and poor tolerability of nonsteroidal analgesics.

Key words: chronical pain syndrome; resistant pain; invasive pain 

treatment; epidural administration of glucocorticosteroids; epi-

dural neurolysis



81Том 17, № 6, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВClinical Case

Клінічний випадок

© «Медицина невідкладних станів» / «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2021
© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2021

Для кореспонденції: Горєлкін І.І., дитячий лікар-анестезіолог, КНП «Міська дитяча лікарня № 5» ЗМР, м. Запоріжжя, Україна; e-mail: reanimation1985@rambler.ru
For correspondence: I.I. Gorelkin, pediatric anesthesiologist, Zaporozhye Municipal Child Hospital 5, Zaporizhzhia, Ukraine; e-mail: reanimation1985@rambler.ru

УДК 616-002-031.13-06:[616.98:578.834COV]-06]-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.6.2021.242331

Горелкин И.И., Капуста В.Н., Буйный И.А., Бахтина Е.В., Жмыхова С.А.
Коммунальное некоммерческое предприятие «Городская детская больница № 5» Запорожского 
городского совета, г. Запорожье, Украина

Мультисистемный воспалительный синдром 
у детей, связанный с COVID-19

Резюме. Коронавирусная болезнь тяжело протекает у пожилых людей и у лиц с хроническими заболевани-

ями, такими как сахарный диабет, болезни сердца, хроническая обструктивная болезнь легких, онкологи-

ческие заболевания. Общепринято, что у детей COVID-19 протекает в намного более легкой форме, а час-

то даже бессимптомно. Но есть часть детей, у которых на фоне перенесенной коронавирусной инфекции 

отмечалось развитие мультисистемного воспалительного синдрома (MIS-C). Патофизиология до конца не 

изучена. Существует несколько гипотез о механизмах развития MIS-C. Предполагается, что синдром раз-

вивается вследствие чрезмерного иммунного ответа на вирус. Имея некоторые схожие механизмы с болезнью 

Кавасаки, синдромом активации макрофагов, развитие MIS-С все же демонстрирует существенные отли-

чия. Полиорганное поражение возникает из-за системного воспаления, гипоксии, тканевой ишемии. Вслед-

ствие этого развивается синдром полиорганной недостаточности. Клинические проявления специфичны и 

отображают изменения во всех системах организма. Лабораторно отмечается повышение воспалительных 

маркеров, трансаминаз, креатинина, мочевины, нарушения со стороны системы коагуляции. Лечение муль-

тисистемного воспалительного синдрома состоит из иммуномодулирующей и глюкокортикоидной линий 

терапии. Также назначаются антибиотики, антикоагулянты, дезагреганты, при явлениях почечной недо-

статочности — заместительная диализная терапия. В статье описаны случаи успешного лечения детей с 

мультисистемным воспалительным синдромом, связанным с COVID-19, которые показывают, что MIS-C 

может скрываться под маской большого количества заболеваний. Следует обратить внимание на необходи-

мость госпитализации таких больных в стационар с возможностью проведения гемодиализа, разных вариан-

тов подхода к лечению, на важность почечной заместительной терапии. При выполнении вышеперечисленных 

требований возможно добиться полного излечения больных.

Ключевые слова: интенсивная терапия; гемодиализ; дети; коронавирус

В этом году весь мир столкнулся с тяжелым тече-

нием COVID-19. Особенно тяжело это заболевание 

протекает у пожилых людей и у лиц с хроническими 

заболеваниями, такими как сахарный диабет, болезни 

сердца, хроническая обструктивная болезнь легких, 

онкологические заболевания. Общепринято, что у де-

тей коронавирусная болезнь протекает в намного более 

легкой форме, а часто даже бессимптомно. Но также 

есть дети, у которых на фоне перенесенной коронави-

русной инфекции отмечалось развитие мультисистем-

ного воспалительного синдрома (MIS-C). Впервые 

этот синдром был описан в апреле 2020 г.

Патофизиология: до конца не изучена. Существу-

ет несколько гипотез о механизмах развития MIS-C. 

Предполагается, что синдром развивается вслед-

ствие чрезмерного иммунного ответа на вирус. Имея 

некоторые схожие механизмы с болезнью Кавасаки, 

синдромом активации макрофагов, развитие MIS-С 

все же демонстрирует существенные отличия. Поли-

органное поражение возникает вследствие гиперер-

гического системного воспаления, гипоксии, ткане-

вой ишемии. Вследствие этого развивается синдром 

полиорганной недостаточности разной степени вы-

раженности.

Клинические проявления MIS-C:
— лихорадка более 3 дней;

— двусторонний негнойный конъюнктивит;

— сыпь, шелушение околоногтевых зон, поражение 

ротовой полости, «клубничный» язык, отеки кистей и 

стоп;

— признаки дисфункции миокарда, перикардита, 

вальвулита, сердечной недостаточности;
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— признаки почечной недостаточности, вплоть до 

анурии;

— отечный синдром;

— гипотония;

— одышка;

— спутанность сознания;

— судороги;

— головная боль;

— рвота;

— синкопальные состояния;

— боль в животе;

— гепатомегалия;

— диарея;

— конъюнктивит;

— кашель;

— лимфаденопатия;

— припухлость в области шеи;

— боль в горле;

— выраженные миалгии, артралгии;

— общая гиперестезия.

Лабораторно отмечаются: лимфопения, моноци-

топения, нейтрофилез с выраженным сдвигом лейко-

формулы влево, умеренная анемия, тромбоцитопения, 

повышение уровня С-реактивного белка (СРБ), ско-

рости оседания эритроцитов (СОЭ), D-димера, фер-

ритина, прокальцитонина, интерлейкина-6; снижение 

содержания альбумина, повышение трансаминаз, кон-

центрации мочевины и креатинина.

Дифференциальная диагностика:
1. Болезнь Кавасаки.

2. Аппендицит.

3. Острая кишечная инфекция.

4. EBV-инфекция.

5. Сепсис.

6. Корь.

7. Скарлатина.

8. Синдром Лайелла.

9. Вирусный менингит.

10. Энцефалит.

11. Геморрагический инсульт.

12. Гемолитико-уремический синдром.

13. Коллагенозы, болезнь Стилла.

14. Васкулиты.

15. Синдром активации макрофагов.

16. Синдром токсического шока.

Лечение мультисистемного воспалительного синдро-
ма:

Иммуномодулирующая терапия:

Первая линия терапии — иммуноглобулин челове-

ка внутривенный в дозе 1–2 г/кг, которая может быть 

введена за один раз либо распределена в зависимости 

от клинической картины. Введение второй дозы имму-

ноглобулина может быть рассмотрено у пациентов, ко-

торые не отреагировали должным образом на первую 

дозу. Перед введением иммуноглобулина пациентам 

с шоком следует оценить сердечную функцию и жид-

костный баланс. Иммуноглобулин следует вводить, 

когда сердечная функция будет восстановлена.

Вторая линия терапии — использование систем-

ных кортикостероидов (например, метилпреднизолон 

2–30 мг/кг/сут, независимо от потребности в кисло-

роде) у пациентов, у которых отсутствует эффект через 

24 часа после введения иммуноглобулина (тахикардия, 

необходимость вазоактивной поддержки), особенно у 

детей с лихорадкой. 

Глюкокортикоиды в низких и средних дозах могут 

рассматриваться для лечения мультисистемного вос-

палительного синдрома. Пульс-терапия глюкокорти-

коидами в высоких дозах может быть вариантом лече-

ния пациентов с жизнеугрожающими осложнениями, 

такими как шок, особенно если пациенту требуется 

введение высоких или повторных доз инотропов и/или 

вазопрессоров.

Дозы кортикостероидов должны постепенно сни-

жаться в течение 2–3 недель, с учетом результатов ла-

бораторных анализов и состояния сердечно-сосуди-

стой системы. 

В нашем отделении анестезиологии и интенсивной 

терапии и ХД пролечено несколько детей с данным за-

болеванием.

Для примера приводим следующие случаи.

1. Ребенок К., 5 лет, поступил в нашу клинику с 

первоначальным диагнозом: скарлатина. Окончатель-

ный клинический диагноз: мультисистемный воспали-

тельный синдром у детей, связанный с коронавирус-

ной инфекцией. Из анамнеза: заболела 7 дней назад, 

когда появились боль в горле, повышение температу-

ры до фебрильных цифр, сыпь по всему телу, сниже-

ние темпа диуреза. Месяц назад перенесла корона-

вирусную инфекцию. При поступлении состояние 

тяжелое, обусловлено дегидратацией, интоксикаци-

онным синдромом, вторичными неврологическими и 

кардиологическими нарушениями. В сознании, вялая, 

заторможенная. На осмотр и манипуляции реагирует 

криком и плачем. Острой очаговой неврологической 

симптоматики нет. Аппетит резко снижен. Полиаде-

ния. Явления геморрагического стоматита. Миотонус 

равномерно снижен. Кожные покровы бледные, с мра-

морным рисунком. Мелкопластинчатое шелушение. 

Дыхание спонтанное, через естественные дыхательные 

пути, тахипноэ. Аускультативно жесткое, проводится с 

2 сторон, хрипов нет. Гемодинамика: артериальная ги-

потензия. Тахикардия. Живот мягкий, поддутый. Уве-

личение печени до +5 см ниже реберной дуги. Диурез 

снижен до анурии.

Лабораторно: при поступлении общий анализ кро-

ви (ОАК): гемоглобин — 85, эритроциты — 2,9, гема-

токрит — 0,25, тромбоциты — 126, лейкоциты — 16, 

СОЭ — 18, п/ядерные — 24, с/ядерные — 62, лимфоци-

ты — 9, моноциты — 2.

Биохимически: при поступлении белок — 57, К — 

3,5, Nа — 129, С1 — 105, мочевина — 36, креатинин — 

381, АЛТ — 0,12, АСТ — 0,14, тимоловая проба — 3,1, 

общий билирубин — 12. В коагулограмме — гиперкоа-

гуляция.

Кислотно-щелочное состояние (КЩС) — деком-

пенсированный метаболический ацидоз.

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) на SARS-

CoV-2 отрицательная. IgG на коронавирусную инфек-

цию положительный, IgM — отрицательный.
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За время нахождения в клинике состояние значи-

тельно улучшилось. Проведены 2 сеанса гемодиафиль-

трации (ГДФ), после чего в течение 10 дней регресси-

ровали проявления почечной, кардиореспираторной 

недостаточности. Сыпь полностью регрессировала, 

сознание восстановилось полностью, без неврологиче-

ского дефицита.

Получала терапию: гепарин 100–150 ед/кг/сут, ди-

пиридамол 5 мг/кг/сут, глюкокортикостероиды (ГКС) 

5 мг/кг/сут (по преднизолону), сбалансированные 

кристаллоиды, эмпирически цефтриаксон, вазопрес-

соры (дофамин), интермиттирующий гемодиализ в ре-

жиме ГДФ — два сеанса.

В состоянии ближе к удовлетворительному переве-

дена в соматическое отделение, выписана из клиники 

через 15 дней с момента поступления.

2. Ребенок П., 16 лет, поступил в отделение с пред-

варительным диагнозом: острая респираторная вирус-

ная инфекция (ОРВИ), менингит? Окончательный 

клинический диагноз: мультисистемный воспалитель-

ный синдром у детей, связанный с коронавирусной 

инфекцией. За несколько дней перед госпитализацией 

появились жалобы на головную боль, повышение тем-

пературы тела до 39 °С, снижение аппетита, вялость. 

Из анамнеза: перенесла коронавирусную инфекцию 

в легкой форме 3 недели назад. Поводом для госпита-

лизации были нарастающий интоксикационный син-

дром, потеря сознания, тонико-клонические судороги.

При поступлении объективно ребенок резко вя-

лый, апатичный, выраженные менингеальные знаки. 

Кожные покровы бледные, множественные элементы 

пятнисто-папулезной сыпи. Выраженное тахипноэ. 

Гипотония. Тоны глухие, тахикардия. Живот мягкий, 

доступен пальпации, поддут. Гепатомегалия. Диурез 

снижен.

Выполнена люмбальная пункция, результат отри-

цательный. На УЗИ кардиомегалия, гидроперикард.

ПЦР на SARS-CoV-2 отрицательная, IgG на коро-

навирусную инфекцию положительный, IgM — отри-

цательный.

Лабораторно: при поступлении ОАК: гемогло-

бин — 115, эритроциты — 4,0, гематокрит — 0,35, 

тромбоциты — 90, лейкоциты — 13,9, СОЭ — 40, ме-

тамиелоциты — 1, п/ядерные — 57, с/ядерные — 38, 

лимфоциты — 2, моноциты — 1.

Биохимически: при поступлении белок — 50, К — 

3,9, Nа — 137, С1 — 107, мочевина — 20, креатинин — 

208, АЛТ — 1,2, АСТ — 0,7, тимоловая проба — 1,1, об-

щий билирубин — 10. В коагулограмме — выраженная 

гиперкоагуляция. D-димер — 4250, прокальцитонин — 

0,40, СРБ — 344.

КЩС — метаболический ацидоз.

Получал терапию: заместительная иммунотерапия 

2 г/кг внутривенно в течение 2 дней, гепарин 100–

150 ед/кг/сут, дипиридамол 5 мг/кг/сут, метилпреднизо-

лон 1 г/сут с постепенным уменьшением с 6-го дня, сба-

лансированные кристаллоиды, эмпирически цефтриак-

сон, вазопрессоры (дофамин, мезатон), диуретики.

За время нахождения в клинике динамика положи-

тельная в виде полного регресса кардиореспиратор-

ных, неврологических нарушений, купирование ин-

токсикационного синдрома. Диурез восстановился без 

необходимости гемодиализа. Спустя 11 дней с момента 

госпитализации ребенок переведен в соматическое от-

деление, через 4 дня выписан домой с полным выздо-

ровлением.

3. Ребенок С., 12 лет, поступила в отделение с диа-

гнозом: ОРВИ, судорожный синдром. Окончательный 

клинический диагноз: мультисистемный воспалитель-

ный синдром у детей, связанный с коронавирусной 

инфекцией. Из анамнеза болезни: в течение последней 

недели беспокойный сон, делириозные состояния при 

пробуждении. Накануне отмечался подъем темпера-

туры до 39 °С. Перед поступлением развились тони-

ко-клонические судороги, что и стало поводом для 

госпитализации. Месяц назад вся семья переболела 

коронавирусной инфекцией, лабораторно подтверж-

денной.

При поступлении состояние тяжелое за счет выра-

женного интоксикационного синдрома, неврологиче-

ских нарушений. Ребенок резко вялый, периодически 

дезориентированный, очаговой симптоматики нет. 

Кожные покровы бледные, элементы пятнисто-па-

пулезной сыпи. Дыхание спонтанное, эффективное. 

Гипотония. Тоны глухие, тахикардия. Гепатомегалия. 

Живот мягкий, доступен пальпации, поддут. Диурез 

достаточный.

ПЦР на SARS-CoV-2 отрицательная. IgG на коро-

навирусную инфекцию положительный, IgM — отри-

цательный.

Лабораторно: при поступлении ОАК: гемогло-

бин — 98, эритроциты — 3,5, гематокрит — 0,33, 

тромбоциты — 95, лейкоциты — 21,8, СОЭ — 18, ме-

тамиелоциты — 3, п/ядерные — 43, с/ядерные — 37, 

лимфоциты — 3, моноциты — 2.

Биохимически: при поступлении белок — 51, К — 

4,6, Nа — 139, Сl — 107, мочевина — 8,3, креатинин — 

90, АЛТ — 7,2, АСТ — 4,7, тимоловая проба — 4,1, 

общий билирубин — 19. В коагулограмме гиперкоагу-

ляция.

КЩС — декомпенсированный метаболический 

ацидоз.

Получала лечение: инфузионная терапия рестрик-

тивно, гепатопротекторы, гепарин 100–150 ед/кг/сут, 

дипиридамол 5 мг/кг/сут, ГКС из расчета 5 мг/кг/сут 

по преднизолону, эмпирически цефтриаксон.

За время нахождения в клинике динамика поло-

жительная. Отмечались в течение 2 дней гипертермия, 

повторялись эпизоды дезориентированности, которые 

полностью регрессировали. Судороги не повторялись, 

интоксикационный синдром купирован. Диурез за 

время заболевания MIS-C не снижался. Спустя 8 дней 

с момента госпитализации ребенок переведен в сома-

тическое отделение, через 6 дней выписана домой с 

полным выздоровлением.

Данные клинические примеры показывают, что 

MIS-C может скрываться под маской большого ко-

личества заболеваний, таких как менингит, скарлати-

на, корь, синдром Кавасаки, что обусловлено всеобъ-

емлющим характером органного поражения. Велика 
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значимость подробного изучения анамнеза, которое 

позволяет вовремя диагностировать MIS-C и назначить 

терапию. Следует обратить внимание на необходимость 

госпитализации таких больных в стационар с возможно-

стью проведения гемодиализа при наличии показаний, 

разные варианты подхода к лечению, важность вовремя 

начатой почечной заместительной терапии.

При выполнении всех вышеперечисленных требо-

ваний возможно относительно быстро добиться стаби-

лизации больных с последующим полным излечением 

без остаточных последствий.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов и собствен-

ной финансовой заинтересованности при подготовке 

данной статьи.
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Multisystem inflammatory syndrome in children аssociated with COVID-19

Abstract. Coronavirus disease is severe in the elderly and in peo-

ple with chronic diseases such as diabetes mellitus, heart disease, 

chronic obstructive pulmonary disease, and cancers. It is generally 

accepted that in children, COVID-19 is much milder, and often is 

even asymptomatic. But there are some children who, against the 

background of the coronavirus infection, developed multisystem 

inflammatory syndrome (MIS-C). Its pathophysiology is not fully 

understood. There are several hypotheses about the mechanisms 

of MIS-C development. It is assumed that the syndrome develops 

due to an excessive immune response to the virus. Having some 

similar mechanisms with Kawasaki disease, macrophage activation 

syndrome, the development of MIS-C still has significant diffe-

rences. Multiple organ damage occurs due to systemic inflamma-

tion, hypoxia, tissue ischemia. As a result, multiple organ dysfunc-

tion syndrome develops. Clinical manifestations are specific and 

reflect changes in all body systems. Laboratory studies revealed 

an increase in inflammatory markers, transaminases, creatinine, 

urea, coagulation disturbances. Treatment of multisystem inflam-

matory syndrome includes immunomodulatory and glucocorticoid 

therapies. Antibiotics, anticoagulants, antiplatelet agents are also 

administered, and in case of renal failure symptoms — dialysis re-

placement therapy. The article describes cases of successful treat-

ment of children with multisystem inflammatory syndrome associ-

ated with COVID-19, which show that MIS-C can mask a large 

number of diseases. Attention should be paid to the need for hospi-

talization of such patients into a unit with the possibility of hemodi-

alysis, to the different approaches to treatment, the importance of 

renal replacement therapy. If the above requirements are met, it is 

possible to achieve a complete recovery of patients.

Keywords: intensive care; dialysis; children; coronavirus
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Мультисистемний запальний синдром у дітей, пов’язаний з COVID-19

Резюме. Коронавірусна хвороба тяжко перебігає у літніх лю-

дей і в осіб із хронічними захворюваннями, такими як цукро-

вий діабет, хвороби серця, хронічна обструктивна хвороба ле-

гень, онкологічні захворювання. Загальноприйнято, що в дітей 

COVID-19 перебігає в набагато легшій формі, а часто навіть 

безсимптомно. Але є частка дітей, у яких на тлі перенесеної ко-

ронавірусної інфекції розвивався мультисистемний запальний 

синдром (MIS-C). Патофізіологія до кінця не вивчена. Існує 

кілька гіпотез про механізми розвитку MIS-C. Передбачається, 

що синдром розвивається внаслідок надмірної імунної відпові-

ді на вірус. Маючи деякі схожі механізми зі хворобою Кавасакі, 

синдромом активації макрофагів, розвиток MIS-С все ж демон-

струє істотні відмінності. Поліорганне ураження виникає через 

системне запалення, гіпоксію, тканинну ішемію. Унаслідок 

цього розвивається синдром поліорганної недостатності. Клі-

нічні прояви специфічні і відображають зміни в усіх системах 

організму. Лабораторно відзначається підвищення запальних 

маркерів, трансаміназ, креатиніну, сечовини, порушення з боку 

системи коагуляції. Лікування мультисистемного запального 

синдрому складається з імуномодулюючої і глюкокортикоїдної 

терапії. Також призначаються антибіотики, антикоагулянти, 

дезагреганти, при явищах ниркової недостатності — замісна 

діалізна терапія. У статті описані випадки успішного лікування 

дітей із мультисистемним запальним синдромом, пов’язаним із 

COVID-19, які показують, що MIS-C може ховатися під маскою 

великої кількості захворювань. Слід звернути увагу на необхід-

ність госпіталізації таких хворих у стаціонар із можливістю про-

ведення гемодіалізу, різних варіантів підходу до лікування, на 

важливість ниркової замісної терапії. При виконанні перерахо-

ваних вище вимог можна досягти повного вилікування хворих.

Ключові слова: інтенсивна терапія; гемодіаліз; діти; корона-

вірус
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Тиреоидный шторм:
японская перспектива

В выпуске за январь 2018 г. журнала «Thyroid» опу-

бликована статья «Тиреоидный шторм: японская пер-

спектива».

Обновление подготовлено Японской тиреоидной 

ассоциацией.

1. Определение тиреоидного шторма (ТШ): тирео-

идный шторм, или криз, является жизнеугрожающим 

состоянием, требующим неотложного лечения. Он 

очень часто вызывается тяжелым физическим или мен-

тальным стрессом у пациентов с тиреотоксикозом. У па-

циентов развивается полиорганная недостаточность как 

результат поломки компенсаторных механизмов.

2. Условия для выставления диагноза: наличие 

тиреотоксикоза с повышенным уровнем свободного 

трийодтиронина (fT3) или свободного тироксина (fT4).

3. Симптомы:

— проявления со стороны ЦНС: беспокойство, де-

лирий, ментальные нарушения или психоз, сонливость 

или летаргия, кома ( 1 по Японской шкале комы или 

 14 по шкале комы Глазго);

— лихорадка  38 °С;

— тахикардия  130 ударов в 1 минуту или частота 

сердечных сокращений  130 при мерцательной арит-

мии;

— сердечная недостаточность: отек легких, влаж-

ные хрипы в более чем половине легочного поля, кар-

диогенный шок либо класс IV по NYHA или  класс III 

по Killip;

— проявления со стороны желудочно-кишечно-

го тракта (ЖКТ)/печени: тошнота, рвота, диарея или 

уровень общего билирубина  3 мг/дл.

4. Диагностика (степень тиреоидного шторма, 

комбинация признаков, требования для установления 

диагноза):

— ТШ1 (явный ТШ): первая комбинация: тирео-

токсикоз плюс как минимум 1 проявление со стороны 

ЦНС и 1 из следующих симптомов: лихорадка, тахи-

кардия, сердечная недостаточность или проявление со 

стороны ЖКТ/печени;

— ТШ1 (явный ТШ): альтернативная комбинация: 

тиреотоксикоз и как минимум 3 из следующих сим-

птомов: лихорадка, тахикардия, сердечная недостаточ-

ность или проявления со стороны ЖКТ/печени;

— ТШ2 (подозрение на ТШ): первая комбинация: 

тиреотоксикоз и комбинация 2 из следующих симпто-

мов: лихорадка, тахикардия, сердечная недостаточ-

ность или проявления со стороны ЖКТ/печени;

— ТШ2 (подозрение на ТШ): альтернативная ком-

бинация: отвечает диагностическим критериям степе-

ни 1 ТШ, но при отсутствии результатов анализа сыво-

ротки крови на fT3 или fT4.

Исключения и условия: исключениями являются 

случаи, когда другие заболевания явно становятся при-

чиной следующего: лихорадка (например, пневмония 

и злокачественная гипертермия), угнетение сознания 

(например, психические и цереброваскулярные за-

болевания), сердечная недостаточность (например, 

острый инфаркт миокарда) и заболевания печени (на-

пример, вирусный гепатит и острая печеночная недо-

статочность). Поэтому бывает трудно определить, яв-

ляется ли симптом проявлением тиреоидного шторма 

или другого заболевания. Необходимо расценивать 

симптом как проявление тиреоидного шторма, кото-

рый развился ввиду этих провоцирующих факторов. 

В данных ситуациях требуется клиническое суждение.

Лечение
В данной статье даются только рекомендации по 

лечению гипертиреоидизма при болезни Грейвса, та-

хикардии и сердечной недостаточности. Все остальные 

рекомендации можно посмотреть в Японском руко-

водстве 2016 г.

Японская тиреоидная ассоциация рекомендует ме-

тимазол как антитиреоидный препарат первого выбора 

для лечения компенсированной болезни Грейвса, за 

исключением ранних сроков беременности. Учитывая 

это, японские врачи отдают предпочтение метимазолу 

для лечения декомпенсированного тиреотоксикоза при 

тиреоидном шторме. Недавние данные из США также 

показали, что нет значительной разницы в исходах 

между пациентами с тиреоидным штормом, которые 

получили метимазол или пропилтиоурацил. Учитывая 

эти доказательства, метимазол может не уступать про-

пилтиоурацилу при лечении тиреотоксикоза при тире-

оидном шторме. С другой стороны, пропилтиоурацил 

может быть полезен в случаях, когда повышенный уро-

вень Т3 является доминирующим признаком.

Неорганический йодид должен назначаться одно-

временно с антитиреоидным препаратом у пациентов 

с тиреоидным штормом, вызванным тиреотоксически-

ми болезнями, связанными с гипертиреоидизмом.

Бета-1-селективные адреноблокаторы, такие как 

ландиолол, эсмолол (внутривенный) или пероральный 

бисопролол, являются препаратами первой линии при 

лечении тахикардии тиреоидного шторма. Неселек-

тивные бета-блокаторы не рекомендуются для лечения 

тахикардии тиреоидного шторма с сердечной недоста-

точностью. 
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Щедрая терапия кислородом
повышает смертность

Оценка, согласно которой щедрая подача кисло-

рода пациенту, страдающему острым заболеванием, 

в лучшем случае может оказаться полезным делом, а 

в худшем — неопасным, вполне возможно, является 

слишком оптимистичной. Согласно одному метаана-

лизу, либеральная терапия кислородом у этих паци-

ентов ассоциируется с повышенной смертностью в 

краткосрочном и отдаленном периодах, при этом по-

зитивное влияние на смертность не ожидается.

В этом метаанализе врачи во главе с Derk Chu из 

университета McMaster, расположенного в канадском 

городе Гамильтон, проконтролировали 25 рандомизи-

рованных исследований. В ходе исследования сравни-

валась либеральная и консервативная терапия кисло-

родом у более 16 000 взрослых пациентов с острыми 

заболеваниями — сепсисом, критическими стадиями 

заболеваний, которые лечили в отделении интенсив-

ной терапии, — апоплексия, травма, инфаркт миокар-

да, остановка сердца или неотложные оперативные 

вмешательства. Пациентов с гипоксемией было 12, из 

исследования были исключены все пациенты, имев-

шие тяжелую гипоксемию. В среднем периферическая 

сатурация к началу либеральной кислородной терапии 

составляла 96,4 % и при консервативной — 96,7 %. 

Либеральной терапией в исследовании считалось до-

стижение высокого содержания кислорода, хотя цели 

исследований менялись. Средней концентрацией 

кислорода во вдыхаемом воздухе считались 52 % для 

8 исследований либеральной терапии и 21 % при кон-

сервативной терапии. В большинстве исследований 

вентиляция проводилась через лицевую маску (13 ис-

следований) или с помощью респиратора.

Зависимый от дозы рост риска 
смертельного исхода

Щедрая кислородная терапия повышает в сравне-

нии с консервативной риск смерти во время стацио-

нарного лечения на 21 %. Риск смерти через 30 дней и 

через 3 месяца возрастает соответственно на 14 и 10 %, 

это уже существенная разница. Причинная связь за-

висела от дозы: с увеличением сатурации крови кис-

лородом (SpO
2
) возрастал риск смерти в стационаре и 

в течение следующих трех месяцев. При этом не было 

разницы, находился ли пациент в отделении реанима-

ции, проводилась ли инвазивная вентиляция или нет. 

Абсолютное возрастание риска смертельного исхода 

при щедрой терапии кислородом составляет 1,1 % боль-

ничной смертности и 1,4 % смертности первых 30 дней 

или 1,2 % смертности в течение первых 3 месяцев. Тем 

самым Number Needed to Harm достигает 71 пункта. Это 

значит, что если 71 остро заболевший пациент получил 

либеральную терапию кислородом, то можно рассчиты-

вать на один дополнительный смертельный исход. 

Никакого влияния на смертность —
во всяком случае,
после неотложной операции

Либеральная стратегия не имеет преимущества: на 

инвалидизацию после нарушения мозгового крово-

обращения, на развитие пневмонии или длительность 

пребывания в стационаре при нозокомиальной ин-

фекции повлиять нельзя. И лишь у группы пациентов, 

у которых была проведена неотложная операция, при 

использовании либеральной терапии кислородом за-

метно снижалось число случаев нозокомиальной ин-

фекции. Однако в этих исследованиях нельзя было ис-

ключить статистические погрешности.

«При острых заболеваниях у взрослых пациентов 

мы имеем статистику высшего качества, которая гово-

рит о том, что либеральная терапия кислородом повы-

шает риск смертности без улучшения каких-либо важ-

ных для пациента результатов», — резюмируют авторы 

исследования. При уровне SpO
2
 94–96 % кислородная 

терапия может подействовать отрицательно. Однако 

нужны дополнительные исследования, чтобы опреде-

лить уровень, при котором существует риск перехода 

гипероксемии в гипоксемию.

«Биологически убедительна»
Взаимосвязь между щедрой терапией кислородом и 

более высокой смертностью, согласно Chu и его кол-

легам, «биологически убедительна». Из механисти-

ческих исследований мы знаем, что сужение сосудов, 

воспаление и оксидативный стресс в легких, сердеч-

но-сосудистой и нервной системе стимулируется по-

вышенным содержанием кислорода. По этому поводу 

в клинических исследованиях существуют указания 

на повышенный риск развития респираторной не-

достаточности, повторения шокового состояния или 

инфаркт миокарда. Кроме того, в клинической рутине 

либеральная терапия кислородом ведет к тому, что вы-

сокие показатели SpO
2
 маскируют ухудшение состоя-

ния, которое распознается слишком поздно.

Подготовлено по материалу:

https://www.springermedizin.de/nichtinvasive-

beatmung/grosszuegige-sauerstofftherapie-

erhoeht-die-mortalitaet/15764374 
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Вимоги до оформлення статей

Шановні автори!
Будь ласка, ознайомтеся з детально викладеними ви-

могами до оформлення статей для публікації в журналі 
на сайті http://emergency.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Ці правила складені на основі «Єдиних вимог до рукописів, 

що подаються в біомедичні журнали» (Uniform Requirements 

for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), розробле-

них Міжнародним комітетом редакторів медичних журналів 

(International Committee of Medical Journal Editors), а також 

з урахуванням вимог Наказу № 1112 («Про опублікування ре-

зультатів дисертацій на здобуття наукових ступенів доктора і 

кандидата наук») та вимог до видань, що включені до «Перелі-

ку наукових фахових видань України» згідно з Наказом № 1111 

від 17.10.2012 р. Міністерства освіти та науки, молоді та спорту 

України.

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно до таких 

вимог:

1. РУКОПИС
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції 

в електронному вигляді у форматі MS Word (розширення .doc, 

.docx, .rtf), гарнітура Times New Roman; кегль 12; інтервал 1,5; 

поля 2,5 см з обох боків тексту. Виділення в тексті можна про-

водити тільки курсивом або напівжирним начертанням букв, 

але НЕ підкресленням. Із тексту необхідно видалити всі повто-

рювані пробіли і зайві розриви рядків (в автоматичному режи-

мі через сервіс Microsoft Word «Знайти і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літерату-

ри, таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен становити для 

оригінальних статей 10–12 сторінок формату А4 (до 5000 слів), 

огляду літератури — 15–18 сторінок, повідомлень про спосте-

реження з практики — 4–6 сторінок, рецензій — 4 сторінки.

1.3. Мова публікації. До публікації в журналі прий-

маються рукописи з будь-яких країн українською, і/або росій-

ською, і/або англійською мовами. Метадані статті публікуються 

трьома мовами (українською, російською, англійською). При 

наборі тексту латиницею важливо використовувати тільки ан-

глійську розкладку клавіатури. Наприклад, неприпустимо замі-

нювати латинську букву «i» українською літерою «і», незважа-

ючи на візуальну ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються ру-

кописи, раніше ніде не опубліковані і не направлені для пу-

блікації в інші видання. Стаття надсилається через форму 

надання рукопису на сайті http://emergency.zaslavsky.com.

ua (пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання статей»). 

Перед цим необхідно зареєструватися на сайті як автор  (го-

ловне меню, пункт «Зареєструватися»). Також можна надісла-

ти статтю на електронну адресу редакції medredactor@i.ua 
(у темі листа обов’язково вказати назву журналу, у який ви 
відправляєте статтю) у вигляді єдиного файла, що містить 

всі необхідні елементи (титульний лист, резюме, ключові сло-

ва, текстова частина, таблиці, список використаної літератури, 

відомості про авторів). Окремими файлами в цьому ж листі 
висилаються супровідні документи і копії ілюстрацій (рисун-

ків, схем, діаграм) у форматах тієї програми, у якій вони були 

створені. Якщо ілюстрації в статті подані у вигляді фотографій 

або растрових зображень, необхідно подати їх копію у форматі 

*JPG або *TIF, оригінальним розміром, із роздільною здатніс-

тю 300 точок на дюйм. Фізичний розмір у сантиметрах повинен 

бути достатнім для однозначного сприйняття й легкого читання 

змісту ілюстрації. Колірна палітра RGB або CMYK, без компресії. 

Ілюстрації повинні бути контрастними і чіткими.

Супровідна документація. До оригінальної статті додають-

ся: супровідний лист від керівництва установи, у якій прово-

дилося дослідження; декларація про наявність або відсутність 

конфлікту інтересів, авторська угода, декларація дотримання 

етичних норм при проведенні дослідження. Ці документи мож-

на оформити у вільній формі та прикріпити у відповідному полі 

у формі надання рукопису або прислати в електронному (від-

сканованому) вигляді на електронну адресу редакції разом із 

статтею, яка подається до публікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого ав-

тора, наприклад «Петров. Текст.doc», «Петров. Рисунок.doc», 

«Петров. Супровідний лист.doc» тощо.

2. СТРУКТУРНІ ЕЛЕМЕНТИ РУКОПИСУ
До обов’язкових структурних елементів статті відносяться:

— титульна сторінка;

— резюме;

— ключові слова;

— текст статті (включаючи таблиці, рисунки);

— додаткова інформація;

— список цитованої літератури;

— повна інформація про авторів англійською мовою 

(ім’я, прізвище, посада, кафедра (відділ), установа, місто, кра-

їна, ORCID iD).

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською, 
російською та англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті — має повноцінно відображати предмет і 

тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити більше 

ніж 100 символів. Назва пишеться малими літерами, крім вели-

кої літери першого слова та власних назв;

— П.І.Б. всіх авторів повністю. При перекладі прізвищ 

авторів англійською мовою рекомендується транслітерувати 

так само, як у попередніх публікаціях, або використовувати для 

транслітерації сайт http://translit.net/, стандарт LC;

— повне найменування установи, у якій працює кожен 

автор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища та від-

повідної установи проставляється цифровий індекс. Якщо всі 

автори статті працюють в одній установі, вказувати місце ро-

боти кожного автора окремо не потрібно, достатньо вказати 

установу один раз. Якщо в автора кілька місць роботи, кожне 

позначається окремим цифровим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за лис-

тування (російською/українською та англійською мовами), — 

П.І.Б. повністю, звання, місце роботи, посада, поштова адреса 

установи, адреса електронної пошти та контактний телефон 

автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється трьома мовами 

(українською, російською, англійською). Авторське резюме до 

статті є основним джерелом інформації у вітчизняних та зару-

біжних інформаційних системах і базах даних, що індексують 

журнал. Abstract англійською мовою повинен бути написа-
ний якісною, грамотною англійською мовою, не вдавайтеся 
до дослівного перекладу російськомовного (україномов-
ного) варіанта резюме! Обсяг основної частини резюме по-

винен становити близько 250 слів або не менше 1800 знаків. 

Резюме оригінальної статті має бути структурованим і включати 

5 обов’язкових рубрик в російськомовному (україномовному) 

варіанті: «Актуальність»; «Мета дослідження»; «Матеріали та 

методи»; «Результати»; «Висновок» — і 4 рубрики в англомов-

ному: «Background» (включає в себе актуальність і мету дослі-

дження); «Materials and Methods»; «Results»; «Conclusions». Об-

сяг розділу «Результати» повинен становити не менше ніж 50 % 
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від загального обсягу резюме. Резюме оглядів, лекцій, дискусій-

них статей складаються в довільній формі. Резюме оглядових 

статей повинні містити інформацію про методи пошуку літера-

тури в базах даних Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane 

Library, EMBASE, Global Health, CyberLeninka, РІНЦ тощо.

Текст резюме повинен бути зв’язним, із використанням 

слів «отже», «більше того», «наприклад», «у результаті» тощо 

(«сonsequently», «moreover», «for example», «the benefits of 

this study», «as a result» etc.), або розрізнені викладені по-

ложення повинні логічно випливати одне з одного. В англо-

мовному тексті слід використовувати активний, а не пасивний 

стан: «The study tested», а не «It was tested in this study». 

Резюме не повинно містити абревіатур, за винятком загально-

прийнятих (наприклад, ДНК), виносок і посилань на літера-

турні джерела.

2.3. Ключові слова (Keywords). Необхідно вказати 3–6 

слів або словосполучень, що відповідають змісту роботи і 

сприяють індексуванню статті в пошукових системах. У ключові 

слова оглядових статей слід включати слово «огляд». Ключові 

слова повинні бути ідентичні українською, російською та ан-

глійською мовами, їх слід писати через крапку з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту рукопису, при-

свяченого опису результатів оригінальних досліджень, повинна 

відповідати загальноприйнятому шаблону і містити обов’язкові 

розділи: «Вступ»; «Мета»; «Матеріали та методи»; «Результа-

ти»; «Обговорення»; «Висновки».

Будь ласка, ознайомтеся з детальними прави-
лами оформлення кожного з цих розділів на сайті 
http://emergency.zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/ 
«Подання»/«Керівництва для авторів»).

2.5. Додаткова інформація вказується після тексту статті, 

перед списком літератури. Обов’язково повинно бути задекла-

ровано наявність або відсутність в авторів конфлікту інте-
ресів (у таких випадках повинна бути фраза «Автори заявляють 

про відсутність конфлікту інтересів»). Конфліктом інтересів 

може вважатися будь-яка ситуація (фінансові відносини, служ-

ба або робота в установах, що мають фінансовий або політич-

ний інтерес до опублікованих матеріалів, посадові обов’язки 

тощо), що може вплинути на автора рукопису і призвести до 

приховування, спотворення даних або змінити їх трактування. 

Інформація про фінансування. Необхідно вказувати джерело 

фінансування — всіх осіб і організації, що надали фінансову 

підтримку дослідженню (у вигляді грантів, дарування або на-

дання обладнання, реактивів, витратних матеріалів, ліків тощо), 

а також взяли іншу фінансову або особисту участь, що може 

призвести до конфлікту інтересів. Указувати розмір фінансу-

вання не потрібно. Подяки. Автори можуть висловити подяку 

людям та організаціям, що сприяли публікації статті в журналі, 

але не є її авторами.

2.6. Пристатейний список літератури. Правила оформ-

лення списку використаних джерел (із прикладами) доступні 

на сайті http://emergency.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для ав торів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитова-

них робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, в 

оглядах — 40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні ро-

боти, опубліковані протягом останніх 5–7 років у зарубіжних 

періодичних виданнях, високоцитовані джерела, у тому числі 

з Scopus і Web of Science. Намагайтеся мінімізувати самоциту-

вання або уникайте його. Також намагайтеся звести до мінімуму 

посилання на тези конференцій, монографії. У список літера-

тури не включаються неопубліковані роботи, офіційні доку-

менти, рукописи дисертацій, підручники і довідники. Повинна 

бути подана додаткова інформація про статті — DOI, PubMed 

ID тощо. Якщо в списку менше половини джерел мають індекси 

DOI, стаття не може бути опублікована в міжнародному науко-

вому журналі. Посилання повинні бути перевіреними. Перед 

комплектацією списку літератури кожне джерело перевіряйте 

через сайт http://www.crossref.org/guestquery, https://scholar.

google.com.ua або https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed. 

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під порядко-

вим номером, що вказується в тексті статті арабськими цифра-

ми у квадратних дужках. У списку всі роботи перераховуються 

в порядку цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Вимоги до оформлення пристатейного списку літерату-

ри згідно з Наказом ДАК України та згідно з міжнародними 

стандартами відрізняються, у зв’язку з чим його необхідно 

обов’язково подавати у 2 варіантах:

1. Список літератури згідно з вимогами ДАК України 
оформляється відповідно до ДСТУ 8302:2015 «Система стан-

дарт  ів з інформації, бібліотечної та видавничої справи. Біблі-

ографічний запис. Бібліографічний опис. Загальні вимоги та 

правила складання». 

2. References має бути оформлений символами латин-
ського алфавіту за стандартами National Library of Medicine 
(NLM). Джерела українською, російською та іншими мовами, 

що використовують символи кирилиці, необхідно відтворювати 

в такий спосіб: прізвища та ініціали авторів слід транслітеру-

вати (транслітерацію можна здійснити автоматично на сайті 

http://translit.net/, стандарт LC), а назву статті — перекласти 

англійською мовою (не транслітерувати!). При написанні пріз-

вищ авторів краще використовувати найбільш поширене на-

писання прізвища даного автора в мережі Інтернет, яке вказу-

ється в інших публікаціях. Якщо ви використовували переклад 

будь-якої статті, посилання краще приводити на оригінальну 

публікацію.

Автор відповідає за правильність даних, наведених у 
списку літератури.

3. ПЛАГІАТ І ВТОРИННІ ПУБЛІКАЦІЇ
Неприпустимо використання несумлінного текстового запо-

зичення і привласнення результатів досліджень, які не належать 

авторам наданого рукопису. Перевірити статтю на оригіналь-

ність можна за допомогою сервісів https://www.antiplagiat.ru/ 

(для російськомовних текстів) і http://www.plagiarisma.net/ 

(для англомовних текстів). Також можна використовувати про-

граму Advego plagiatus. Редакція залишає за собою право пе-

ревірки наданих рукописів на наявність плагіату. 

Стаття повинна бути ретельно відредагована і вивірена 
автором. Перед відправкою рукопису до редакції переко-
найтеся, що всі вищевказані інструкції виконані.

Матеріали для публікацій надсилати 
на електронну адресу редакції: medredactor@i.ua 

(в темі листа обов’язково вказати назву

періодичного видання, у яке ви відправляєте статтю!),

або головного редактора

(Ніконов Вадим Володимирович):

nikonov.vad@gmail.com,

або відповідального секретаря

(Феськов Олександр Ернстович):

alexfeskov1963@gmail.com

або через форму надсилання рукопису на сайті

http://emergency.zaslavsky.com.ua
(пункт меню «Про нас»/«Подання»/

«Надсилання статей»).

Перед тим, як користуватися даною формою,

необхідно зареєструватися на сайті як автор

(пункт «Зареєструватися»). 
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Якщо ви хочете придбати одну з книг післяплатою, вам треба 
зателефонувати до нас в інтернет-магазин і зробити замовлення:

+380 (67) 325-10-26.

Докладніше про книги на сайті WWW.BOOKVAMED.COM.UA

Медична книга

Невідкладні стани, медицина катастроф

Н02101
Интенсивная терапия: национальное руководство: в 2 томах. Том 2 (книга + CD-диск) / 
Под ред. Б.Р. Гельфанда, А.И. Салтанова. — 784 с.

1114,00

Н02052 Клиническая анестезиология и неотложная терапия / С.Ф. Грицук. — 368 с. 164,00

Н02019 Лимфология экстремальных состояний / А.В. Ефремов. — 248 с. 92,00

Н02111
Медицина катастроф. Избранные лекции: сборник / Под ред. Б.В. Бобия, 
Л.А. Аполлоновой. — 432 с.

409,00

Н02002
Медицина неотложных состояний. Избранные клинические лекции. Том 1
(3-е изд., доп. и перераб.) / В.В. Никонов. — 500 с.

70,00

Н02003
Медицина неотложных состояний. Избранные клинические лекции. Том 2 /
В.В. Никонов. — 404 с.

70,00

Н02088
Медицина неотложных состояний. Избранные клинические лекции. Том 3
(2-е изд., исправ. и доп.) / В.В. Никонов. — 448 с.

70,00

Н02072
Медицина неотложных состояний. Избранные клинические лекции. Том 4 /
В.В. Никонов. — 556 с.

70,00

Н02128
Медицина неотложных состояний. Избранные клинические лекции. Том 6 /
В.В. Никонов. — 416 с.

70,00

Н02131
Медицина неотложных состояний. Избранные клинические лекции. Том 7 /
В.В. Никонов. — 416 с.

70,00

Н02013 Неотложная доврачебная помощь. Учебник / С.А. Сумин. — 728 с. 342,00

Н02014 Неотложная медицинская помощь / З.А. Черкашина. — 808 с. 388,00

Н02062
Неотложная помощь: современные аспекты / под редакцией К.Кейта Стоуна,
Роджера Л.Хамфриза. — 560 с.

258,00

Н02016 Неотложная травматология / Т.А. Скалетта. — 744 с. 437,00

Н02132
Неотложная травматология в очаге массового поражения /
Шипков Н.Н., Голубев В.Г. — 908 с.

832,00

Н02017 Неотложная хирургия черепно-мозговой травмы / В.В. Лебедев, Н.В.Лебедев. — 528 с. 347,00

Н02038 Неотложные врачебные манипуляции. Цветной атлас / К. Кусталоу. — 160 с. 560,00

Н02097 Неотложные состояния в кардиологии / Майерсон С. — 336 с. 218,00

Н02054 Оксид азота в клинике неотложных заболеваний / П.П. Голиков. — 180 с. 50,00

Н02076
Острые отравления лекарственными средствами и наркотическими веществами / 
Ю.Ю. Бонитенко с соавт. — 446 с.

270,00

Н02099 Практикум по неотложной абдоминальной хирургии / Майстренко Н.А. — 288 с. 197,00

Н02006
Профилактика и интенсивная терапия острых отравлений у детей и подростков / 
В.И. Черний, Б.С. Шейман, Н.П. Гребняк, А.Н. Колесников, А.Ю. Федоренко. — 1012 с.

240,00

Н02122 Руководство по неотложным состояниям у детей / Курек. — 624 с. 639,00

Н02090
Скорая медицинская помощь. Руководство для фельдшеров: учебное пособие / 
Верткин А.Л. — 400 с.

327,00
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Н02126
Скорая медицинская помощь. Справочник практикующего врача /
А.В.Тополянский. — 784 с.

776,00

Н02048 Справочник врача скорой и неотложной помощи (3-е изд.) / Н.П. Никитин. — 256 с. 173,00

Н02118 Справочник по неотложной и интенсивной терапии / В.М. Мавродий. — 462 с. 210,00

Н02133 Справочник по неотложной и интенсивной терапии. 5-е изд. / В.М. Мавродий. — 582 с. 270,00

Н02127 Тепловая травма. Патоморфологические и клинические аспекты / Т.В.Павлова. — 224 с. 281,00

Н02125 Термические субфасциальные поражения / В.К.Гусак, Э.Я.Фисталь. — 276 с. 150,00

Н02109
Тромбоэмболия легочной артерии в хирургии. Учебное пособие (2-е изд., доп. и перераб.) / 
В.Н.Коробков. — 64 с.

61,00

Н02010 Тромбоэмболия легочной артерии. Учебное пособие. — 219 с. 74,00

Н02080
Тромбоэмболия легочной артерии: руководство / Ускач Т.М., Косицына И.В., Жиров И.В. 
и др. — 96 с.

100,00

Н02008 Фельдшер скорой помощи / А.Н. Нагнибеда. — 256 с. 86,00

Н02078
Экстренная диагностика и лечение в неотложной кардиологии: Руководство для врачей / 
В.С. Волков. — 336 с.

280,00

Н02001
Экстренная медицинская помощь на догоспитальном этапе (3-е изд., перераб. и доп.) / 
Г.И. Постернак, И.Ф. Вольный, Ю.В. Пешков, М.Ю. Ткачева. — 228 с.

55,00

Н02041
Эндотоксикоз при острых экзогенных отравлениях / Е.А. Лужников, Ю.С. Гольдфарб, 
А.М. Маруков. — 200 с.

66,00

Ревматологія та анестезіологія

Р02075
Актуальные проблемы анестезиологии, хирургии и интенсивной терапии /
Под ред. И.Е. Верхулецкого. — 560 с.

150,00

Р02090
Анестезиология и интенсивная терапия: практическое руководство /
Под ред. Б.Р.Гельфанда. — 672 с.

480,00

Р02050
Анестезиология: В 5 томах. Т.5: Перспективные направления в анестезиологии 
и интенсивной терапии / Под редакцией В.И. Черния, Р.И. Новиковой. — 356 с.

60,00

Р02078
Анестезиология: национальное руководство / Под ред. А.А. Бунятяна, В.М. Мизикова. — 
1104 с.

1114,00

Р02082 Анестезия, интенсивная терапия и реанимация в акушерстве / Абрамченко В.В. — 624 с. 594,00

Р02063 Анестезіологія та інтенсивна терапія: підручник / Ф.С. Глумчер, Л.П. Чепкий та ін. — 336 с. 160,00

Р02080 Аутодонорство и аутогемотрансфузии: руководство / Под ред. А.А. Рагимова. — 256 с. 312,00

Р02096 Єдині рекомендації з нутритивної підтримки / Павлов О.О., Кабаков Б.О. — 75 с. 100,00

Р02005
Искусственное кровообращение у детей в условиях ганглионарной блокады 
и пульсирующего потока / И.Н. Меньшугин. — 127 с.

50,00

Р02081
Искусственное лечебное питание в многопрофильном хирургическом стационаре: 
руководство / Щербакова Г.Н., Рагимов А.А., Никода В.В. — 128 с.

112,00

Р02083 Клиническая анестезиология. Издание большое / Пол Бараш. — 720 с. 691,00

Р02089 Нейроаксиальные блокады / Корячкин В.А. — 544 с. 479,00

Р02061
Нейрореаниматология: нейромониторинг, принципы интенсивной терапии, 
нейрореабилитация. В 2 томах (монография) / Под редакцией Л.В. Усенко,
Л.А. Мальцевой. — 296 с.

300,00

Р02093
Основы анестезиологии и реаниматологии. Учебник для медицинских вузов / 
Ю.С.Александрович. — 656 с.

540,00

Р02006 Острые отравления этанолом и его суррогатами. — 224 с. 50,00

Р02001
Респираторная поддержка при анестезии, реанимации и интенсивной терапии / 
А.И. Левшанков. — 299 с.

86,00

Р02010
Руководство к практическим занятиям по анестезиологии, реаниматологии и интенсивной 
терапии, гриф УМО / Н.М. Федоровский. — 280 с.

125,00
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Терапія, сімейна медицина

Т01102 2668 клинических симптомов и синдромов (4-е изд., перераб. и доп.) / И.Р. Лазовскис. — 296 с. 164,00

Т01248 30 невідкладних станів у терапії, 3-тє видання, доповнене / Мостовий Ю.М. — 112 с. 97,00

Т01127
Антибактериальная терапия в амбулаторно-поликлинической практике: карманный 
справочник / Под ред. Ю.Ю. Белоусова. — 256 с.

119,00

Т01128
Антибактериальная терапия в клинической практике: карманный справочник.
Франк У. / Перевод с нем. Яковлев С.В. — 448 с.

169,00

Т01013
Атеросклероз: диагностика, лечение, профилактика: руководство для врачей первичного 
звена здравоохранения/ Ю.И.Нестеров. — 256 с.

50,00

Т01129 Безопасность пациента: руководство. Перевод с англ. / Под ред. Е.Л. Никонова. — 184 с. 175,00

Т01211 Введение в гепатологию: руководство / Шифф Ю.Р., Соррел М.Ф., Мэддрей У.С. — 704 с. 405,00

Т01087
Внутренние болезни в вопросах и задачах: учебное пособие / Л.И. Волкова, Е.Б. Букреева, 
Н.А. Животягина и др. — 208 с.

50,00

Т01063
Внутренние болезни. В 10 томах. Книга 5. Болезни пищеварительной системы. 
Болезни иммунной системы, соединительной ткани и суставов / Т.Р. Харрисон. — 491 с.

304,00

Т01065
Внутренние болезни. В 10 томах. Книга 7. Нервные болезни. Вредные факторы окружающей 
среды / Т.Р. Харрисон. — 445 с.

304,00

Т01154 Внутренние болезни. Клинические разборы. Том 1 (2-е изд.) / Под ред. Н.А. Мухина. — 576 с. 360,00

Т01088
Внутренние болезни: учеб. пособие для вузов (3-е изд., перераб. и доп.) / 
М.В. Малишевский. — 864 с.

338,00

Т01089 Внутренние болезни: учебник (5-е изд., доп. и перераб.) / Н.И. Федюкович. — 576 с. 95,00

Т01168
Внутренняя медицина: В 3 т. — Т. 1. Учебник для мед. вузов III–IV ур. аккред. 
Рекомендовано МЗ / Под ред. Е.Н. Амосовой. — 1064 с.

270,00

Т01169
Внутренняя медицина: В 3 т. — Т.2. Учебник для мед. вузов III–IV ур. аккред. 
Рекомендовано МЗ / Под ред. Е.Н. Амосовой. — 1128 с.

456,00

Т01119 Внутрішні хвороби / І.І. Сахарчук та ін. — 408 с. 135,00

Т01074
Внутрішня медицина: Підруч. для мед. ВНЗ III–IV рів. акред. У 3 т. — Т. 2.
Рекомендовано МОЗ / За ред. К.М. Амосової. — 1088 с.

392,00

Т01075
Внутрішня медицина: Підруч. для мед. ВНЗ III–IV рів. акред. Допущено МОЗ / 
Н.М. Середюк. — 1104 с.

400,00

Т01076
Внутрішня медицина: Підруч. для мед. ВНЗ III–IV рів. акред. У 3 т. — Т. 1.
Рекомендовано МОЗ / За ред. К.М. Амосової. — 1056 с.

250,00

Т01117
Внутрішня медицина: Терапія: Підруч. для мед. ВНЗ. — 3-тє вид., стер. Допущено МОЗ / 
Н.М. Середюк, І.П. Вакалюк. — 688 с.

192,00

Т01260 Военно-полевая терапия. Национальное руководство / Быков И.Ю. — 415 с. 100,00

Т01084
Воспаление. Мобилизация клеток и клинические эффекты / С.М. Белоцкий, 
Р.Р. Авталион. — 240 с.

88,00

Т01014
Восстановительная медицина: учеб.пособие/ под ред. В.Г.Лейзерман, О.В.Бугровой, 
С.И.Красикова. — 416 с.

68,00

Т01030 Депрессии в общей медицине / А.Б. Смулевич. — 256 с. 111,00

Т01022
Депрессия в терапевтической клинике (патопсихологические, психотерапевтические 
и психофармакотерапевтические аспекты): руководство для врачей / С.Л. Соловьева, 
Ю.П. Успенский, Е.В. Балукова. — 206 с.

129,00

Т01170
Диагноз по внешним признакам. Атлас-справочник по клинической и дифференциальной 
диагностике / Франк В.Тишендорф. — 320 с.

560,00

Т01137
Диагностика болезней внутренних органов: Т.1. Диагностика болезней органов 
пищеварения / А.Н. Окороков. — 552 с.

140,00

Т01136
Диагностика болезней внутренних органов: Т.10. Диагностика болезней сердца и сосудов / 
А.Н. Окороков. — 370 с.

104,00

Т01138
Диагностика болезней внутренних органов: Т.2. Диагностика ревматических и системных 
заболеваний соединительной ткани. Диагностика эндокринных заболеваний / 
А.Н. Окороков. — 568 с.

140,00
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Т01139
Диагностика болезней внутренних органов: Т.3. Диагностика болезней органов дыхания / 
А.Н. Окороков. — 454 с.

104,00

Т01141
Диагностика болезней внутренних органов: Т.5. Диагностика болезней системы крови. 
Диагностика болезней почек / А.Н. Окороков. — 498 с.

104,00

Т01231
Дислипидемии, атеросклероз и их связь с ишемической болезнью сердца и мозга / 
Б.М.Липовецкий. — 80 с.

132,00

Т01223
Дифференциальный диагноз внутренних болезней. Алгоритмический подход / Хили П. — 
280 с.

300,00

Т01077
Догляд за хворими і медична маніпуляційна техніка: Навч. посіб. для мед. ВНЗ I–III рів. / 
Л.С. Савка, Л.І. Разінкова. — 480 с.

120,00

Т01085
Заболевания внутренних органов в амбулаторной практике (2-е изд., перераб. и допол.) / 
Под ред. В.Г. Радченко. — 440 с.

94,00

Т01190
Загальна практика — сімейна медицина / Общая практика — семейная медицина /
За ред. О.В.Синяченка. — 672 с.

200,00

Т01179
Загальний догляд за хворими і медична маніпуляційна техніка: Підручник для мед. ВНЗ 
І—ІІІ рів. акред. — 4-те вид. Затверджено МОЗ / За ред. В.І. Литвиненка. — 424 с.

120,00

Т01010 Инфекции и антибиотики / Березняков И.Г. — 448 с. 50,00

Т01134 Инфузионно-трансфузионная терапия: руководство / Рагимов А.А., Щербакова Г.Н. — 240 с. 135,00

Т01217 История болезни терапевтического больного / Ослопов В.Н. — 112 с. 83,00

Т01008
Класифікації внутрішніх хвороб. Діагностичні заходи та алгоритми лікування. Частина І: 
Кардіологія. Ревматологія (Видання 2-ге) / За ред. В.З. Нетяженка. — 408 с.

65,00

Т01213
Классификация болезней. Симптомы и лечение: учебное пособие по английскому языку / 
Берзегова Л.Ю. — 320 с.

173,00

Т01240 Классификация заболеваний внутренних органов / Гордиенко А.В. — 160 с. 189,00

Т01230 Клинико-лабораторная диагностика заболеваний печени / Камышников В.С. — 96 с. 50,00

Т01207 Клиническая медицина / Форбс, Джексон. — 544 с. 761,00

Т01171 Клиническое обследование и оформление истории болезни / Немцов Л.М. — 192 с. 74,00

Т01073
Критерии диагностики, современные классификации и лечение заболеваний внутренних 
органов. Справочное пособие (2-е изд., пер. и доп.) /В.М. Юрлов. — 358 с.

140,00

Т01148
Лечение болезней внутренних органов: Т.2. Лечение ревматических болезней. 
Лечение эндокринных болезней. Лечение болезней почек / А.Н. Окороков. — 608 с.

104,00

Т01149
Лечение болезней внутренних органов: Т.3, кн.1. Лечение болезней сердца и сосудов / 
А.Н. Окороков. — 454 с.

104,00

Т01150
Лечение болезней внутренних органов: Т.3, кн.2. Лечение болезней сердца и сосудов. 
Лечение болезней системы крови / А.Н. Окороков. — 470 с.

140,00

Т01114 Лечение сочетанных расстройств / Ф.И.Белялов. — 352 с. 67,00

Т01167 Логика клинического диагноза / Один В.И. — 80 с. 82,00

Т01044 Медицинская реабилитация (2-е изд.) / В.А. Епифанов. — 352 с. 193,00

Т01159 Медицинская реабилитация. Книга 2 / Боголюбов В.М. — 424 с. 169,00

Т01247 Медична і соціальна реабілітація, підручник I–III рівня акредитації / Самойленко В.Б. — 463 с. 136,00

Т01045 Метаболический синдром / Г.Е. Ройтберг. 224,00

Т01157 Метаболический синдром / Маколкин В.И. 106,00

Т01218 Метаболический синдром / Фонсека В. — 272 с. 303,00

Т01090 Методика обследования терапевтического больного: учеб.пособие / В.В. Скворцов. — 192 с. 50,00

Т01235 Міжнародна статистична класифікація хвороб — МКХ-10. 138,00

Т01173 Нарушения липидного обмена: руководство / Тот П.П., Мэки К.К. — 272 с. 189,00
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