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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВEditor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Ось	 и	 настав	 новий	 рік,	 на	 який	 усі	 так	
очікували.	 Сподівалися,	 що	 закінчиться	 ця	 не-
нависна	епідемія	 і	ми	зможемо	один	одного	по-
бачити	не	онлайн,	що	зможемо	зняти	маски,	до	
яких	призвичаїлися,	 і	без	остраху	обійняти	один	
одного,	тим	більше	що	у	двадцятих	числах	січня	
був	Міжнародний	день	обіймів.	Але	ні,	рік	новий	
настав	 і	 приніс	 омікрон	—	 і	 все	розпочинається	
знову…

На	 сторінках	 фейсбуку	 знайшов	 вислів	
невідомого	 автора:	 «Одного	 разу,	 перебираючи	
одяг	 у	 шафі,	 ти	 знайдеш	 у	 кишені	 старого	 пу-
ховика	 зім’яту	 одноразову	 маску	 і	 ностальгічно	
посміхнешся,	поправляючи	скафандр»…

Звичайно,	ми	дуже	сподіваємося,	що	цього	року	епідемія	нарешті	закінчиться	і	ми	
зможемо	побачити	один	одного	без	масок,	обійняти,	посидіти	разом	на	конференціях,	
з’їздах	 і	 спокійно	поспілкуватися…	Так	цього	хочеться!	Давайте	посміхнемося	—	 і	
все	в	нас	вийде.	Хай	нам	щастить	у	новому	році!

На	завершення	надзвичайна	фраза	з	роману	Террі	Пратчетта	«Чаротворці»:

«Тобі необхідно пам’ятати, хто ти є насправді. Це дуже важливо. 
Не можна дозволяти іншим людям або речам вирішувати за тебе, 
розумієш? Вони завжди щось та й наплутають…»

Ваш головний редактор, проф. В.В. Ніконов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.18.1.2022.1451
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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВScientific Review

Науковий огляд

УДК 615.099:546.73 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.18.1.2022.1452

Арустамян О.М., Ткачишин В.С., Арустамян Ю.А., Алексійчук О.Ю., Думка І.В.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Особливості інтоксикації 
кобальтом 

і його сполуками

Резюме. Кобальт застосовується при виготовленні хімічно стійких сплавів, у нікель-кадмієвих аку-
муляторах та деяких конструкціях літій-іонних акумуляторів, при отриманні низки фарб для скла 
й кераміки. Також його застосовують як каталізатор хімічних реакцій у нафтохімії, виробництві 
полімерів та інших процесах. Із кобальтових сплавів виготовляють різноманітні обробні інструмен-
ти. Сплави кобальту мають високу твердість і зносостійкість, їх застосовують у протезуванні як 
у стоматології, так і в хірургії. Щодо значення кобальту для організму, кобальт є кофактором і ак-
тиватором ферментів, зв’язує азот при продукції амінокислот, атом кобальту — центральний ком-
понент вітаміну B

12
, що є кофактором і активатором для декількох незамінних ферментів. При його 

недостатності в організмі може розвиватися акобальтоз. При надмірному потраплянні кобальту та 
його сполук до організму розвивається отруєння. В наш час у більшості випадків інтоксикації зустрі-
чаються на виробництві. У виробничих умовах працівники зазнають переважно інгаляційного впливу 
аерозолів кобальту або його оксидів. Гранично допустима концентрація кобальту металевого й окису 
в повітрі робочої зони — 0,5 мг/м3. Кобальт входить до переліку промислових отрут і відноситься до 
другого класу небезпеки. Можуть бути як гострі, так і хронічні отруєння цим елементом і його спо-
луками. Реагуючи з сульфгідрильними групами білків, він інактивує тіоферменти. Кобальт та його 
сполуки справляють подразнюючу, загальнотоксичну дію на систему крові, дихання, серцево-судинну 
та нервову систему. Токсичний ефект у гострій формі зводиться до ураження бронхолегеневої системи 
(ливарна лихоманка, гострий риніт, гострий фарингіт, гострий ларингіт). Гостре отруєння кобаль-
том та його сполуками супроводжується явищами дихальної недостатності та розвитком кобаль-
тової кардіоміопатії. Розвивається також поліцитемія та порушення функції щитоподібної залози 
внаслідок її гіперплазії та розвитку зоба. Хронічні інтоксикації проявляються у вигляді професійної 
бронхіальної астми та гігантськоклітинної інтерстиціальної пневмонії, хронічного бронхіту, хроніч-
них обструктивних захворювань легень, пневмосклерозу. Припинення експозиції зазвичай призводить 
до швидкого зменшення числа скарг і часткового поліпшення функції легень. Залежно від шляху над-
ходження кобальту в організм необхідно проведення тих чи інших заходів, спрямованих на припинення 
дії токсичної речовини на організм хворого. Як антидотну терапію застосовують комплексони: ЕДТА, 
тетацин-кальцій, купреніл, що належать до хелатоутворюючих сполук і утворюють легкорозчин-
ні низькомолекулярні комплекси з металами, що швидко виводяться з організму через нирки. Також 
як антидот застосовують сукцимер, що вводиться протягом 2 годин із моменту отруєння. Унітіол 
також можна застосовувати як антидот, що вводять протягом 6 годин із моменту отруєння. Не-
специфічним антидотом є активоване вугілля. Найбільш ефективним як неспецифічний антидот є 
використання синтетичного і природного вугілля з високою сорбційною ємністю. Проводиться також 
симптоматичне й підтримуюче лікування.
Ключові слова: кобальт; отруєння кобальтом; кобальтова кардіоміопатія; професійна бронхіальна 
астма; сплави кобальту; огляд
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Вступ
Важкі метали відносяться до пріоритетних забруд-

нюючих речовин, спостереження за якими обов’язкове 
у всіх галузях. Термін «важкі метали», що охоплює велику 
групу забруднюючих речовин, отримав останнім часом 
значного поширення. Для вивчення впливу цих елемен-
тів на організм людини мають значення їх характерис-
тики: атомна маса, густина, токсичність, поширеність у 
природному середовищі, ступінь залученості в природні 
та техногенні цикли. У роботах, присвячених проблемам 
забруднення навколишнього природного середовища та 
екологічного моніторингу, на сьогодні до важких металів 
відносять більше 40 представників періодичної системи 
Менделєєва з атомною масою понад 50 атомних оди-
ниць: V, Cr, W, Mn, Fe, Co, Ni, Cu, Zn, Mo, Cd, Sn, Hg, Pb 
та інші [1, 2]. Важкими слід вважати метали з густиною 
більше 8 г/см3. При цьому важливу роль у фізико-хіміч-
них властивостях важких металів відіграють: їх висока 
токсичність для живих організмів у відносно низьких 
концентраціях, а також здатність до біоакумуляції і біо-
магніфікації. Практично всі метали, що потрапляють 
під це визначення, активно беруть участь у біологічних 
процесах, входять до складу багатьох ферментів. Переви-
щення гранично допустимої концентрації (ГДК) важких 
металів у виробничому середовищі та навколишньому 
середовищі може призводити до виникнення гострих та 
хронічних отруєнь. У даній статті розглядаються кобальт 
та його сполуки, їх значення для організму, в яких галузях 
виробництва вони застосовуються та особливості отру-
єння цим елементом у виробничих та побутових умовах, 
а також лікування та профілактика отруєнь. Потрапити 
в організм кобальт може різними шляхами. Найбільш 
часто він проникає через органи дихання, в деяких ви-
падках — через шкіру або аліментарно [3, 5].

Повітряний шлях надходження найчастіше реалізу-
ється при роботі з різними сипучими матеріалами, що 
містять цей метал. Найбільш часто це відбувається на за-
водах, пов’язаних із технологією порошкової металургії. 
Усі процеси просіювання, розвантаження, вивантажен-
ня, калібрування порошків для виробництва кобальто-
вих сплавів можуть призводити до отруєння. До речі, 
якщо в організм потрапляє суміш металів через легені, 
то в комплексі вони викликають більш виражений ток-
сичний ефект, ніж кожен з цих елементів окремо [3, 4].

Отруїтися кобальтом можливо у виробничих та по-
бутових умовах. Оскільки кобальт застосовується для 
створення фарб, то високий ризик інтоксикації у маля-
рів і склодувів. У МКХ-10 діагноз виглядає так: хроніч-
на інтоксикація кобальтом та його сполуками (прояви: 
хронічний бронхіт, хронічна обструктивна хвороба ле-
гень, пневмосклероз); гостре отруєння кобальтом та 
його сполуками (прояви: ливарна лихоманка, гострий 
риніт, гострий фарингіт, гострий ларингіт), код захво-
рювання за МКХ-10 — Т56.8; код зовнішньої причини 
за МКХ-10 — Y96 [5, 6].

Фізикохімічні властивості
Кобальт — хімічний елемент з атомним номером 

27. Належить до 9-ї групи періодичної таблиці хімічних 
елементів. Атомна маса елемента 58,933194 (4) а.е.м. 

Позначається символом Co (від лат. Cobaltum). У чи-
стому вигляді кобальт — сріблясто-білий, злегка жов-
туватий метал із рожевим або синюватим відливом. Ко-
бальт має тільки один стабільний ізотоп — 59Co. Відомі 
ще 22 радіоактивні ізотопи кобальту. Кобальт — твер-
дий метал, що існує у двох модифікаціях. При темпе-
ратурах від кімнатної до 427 °C стійка α-модифікація. 
При температурах від 427 °C до температури плавлення 
(+1494 °C) стійка β-модифікація. Кобальт отримують 
головним чином із нікелевих руд, обробляючи їх роз-
чинами сірчаної кислоти або аміаку [7].

Історичні відомості 
У 1735 році шведський мінералог Георг Брандт зу-

мів виділити невідомий раніше метал, який назвав 
кобальтом. Він також з’ясував, що сполуки саме цьо-
го елемента забарвлюють скло в синій колір — цією 
властивістю користувалися ще в стародавніх Ассирії та 
Вавилоні. Сполуки кобальту відомі людині з глибокої 
давнини. Синє кобальтове скло, емалі, фарби знахо-
дять у гробницях Стародавнього Єгипту. Існує думка, 
що вперше кобальт був використаний в Месопотамії 
між III і II тисячоліттями до нашої ери. Звідти техноло-
гічні прийоми поєднання кобальту з іншими металами 
у вигляді сплавів поширилися в Стародавній Єгипет. 
За допомогою кобальту виходило імітувати лазурит і 
бірюзу, що були популярні в єгиптян. Археологи зна-
ходили в Ніневії керамічні таблички, на яких було на-
писано про отримання штучного лазуриту і сапфірів. 
Ці таблички датовані VII століттям до нашої ери. Анти-
чні й венеціанські склодуви активно використовували 
кобальт [6, 7].

У Китаї використання кобальту для забарвлення ке-
рамічних виробів почалося одночасно з поширенням 
порцеляни. Під час правління монгольської династії 
Юань (1280–1368 рр.) почалося використання кобаль-
ту для підглазурованого розпису. Розквіт виробництва 
порцеляни з синім підглазурованим розписом припав 
на епоху китайської династії Мін (1368–1644 рр.). На 
поширення кобальту вплинуло відкриття родовища 
руди неподалік від Цзіндечженя. Кобальтовий поро-
шок задувався на вологу поверхню порцеляни за до-
помогою бамбукової трубочки, кінець якої закривався 
шовковою ганчіркою. Кобальт лягав на виріб нерівно-
мірним тонким шаром, що давало ефект миготіння. 
Кобальт активно використовувався і в Японії. Причо-
му на замовлення Ост-Індської компанії виконувався 
розпис у стилі китайських майстрів, на вироби яких 
був особливий попит [8, 9].

Застосування кобальту
Спеціальні сплави і сталі — головне застосування ко-

бальту. Легування сталі кобальтом підвищує її твердість, 
зносо- і жаростійкість. Із кобальтових сталей створю-
ють інструменти для обробки різних матеріалів: сверд-
ла, різці та інші. Також завдяки корозійній стійкості й 
біологічній нейтральності деякі сплави застосовуються 
в стоматології і хірургії. Низку сплавів застосовують для 
виготовлення потужних жаростійких постійних магні-
тів. Кобальт використовується при виготовленні хіміч-
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но стійких сплавів, у нікель-кадмієвих акумуляторах 
та деяких конструкціях літій-іонних акумуляторів, при 
отриманні низки фарб для скла і кераміки. Кобальт за-
стосовується як каталізатор хімічних реакцій у нафтохі-
мії, виробництві полімерів та інших процесах. Силіцид 
кобальту — відмінний термоелектричний матеріал, він 
дозволяє виробляти термоелектрогенератори з висо-
ким коефіцієнтом корисної дії. Штучний ізотоп ко-
бальт-60 широко застосовується як джерело жорсткого 
гамма-випромінювання для стерилізації, в медицині 
для нейрохірургічних операцій із метою опромінення 
важкодоступних пухлин головного мозку в гамма-но-
жі, гамма-дефектоскопії, опроміненні продуктів хар-
чування і т.д. [9–11]. Солі кобальту (сульфат і хлорид) 
широко застосовувалися в харчовій промисловості як 
стабілізатори пивної піни, поки не з’ясувалося, що їх 
токсичність дуже висока. Солі кобальту використовува-
ли з цією метою в Західній Європі і США в 60-ті роки 
XX століття. Як з’ясувалося згодом, це призводило до 
серйозних розладів кровообігу і серцевої діяльності і 
навіть до летальних випадків. У літературі був описа-
ний випадок, як у серпні 1965 року пацієнт надійшов 
до лікарні в Квебек-Сіті із симптомами, що вказували 
на алкогольну кардіоміопатію. Протягом наступних 
восьми місяців у тому ж районі відбулося ще п’ятдесят 
випадків з аналогічною клінічною картиною, двадцять 
із яких мали смертельні наслідки. Було відзначено, що 
всі хворі вживали пиво певної марки, тридцять із них 
випивали більше 6 літрів пива на день. Епідеміологіч-
ні дослідження показали, що компанія, яка виробля-
ла це пиво, додавала сульфат кобальту для стабілізації 
піни з липня 1965 року. У пивоварні міста Квебека його 
додавали в десять разів більше, ніж в аналогічне пиво, 
зварене в Монреалі, де не було зареєстровано захворю-
вань. Після проведених досліджень застосування солей 
кобальту для стабілізації пивної піни було заборонено. 
А кардіоміопатію такої етіології назвали кобальтовою 
кардіоміопатією [11, 12].

Патогенез дії кобальту на організм
Атом кобальту — центральний компонент вітаміну 

B
12

 (ціанокобаламіну), що є кофактором і активатором 
для декількох незамінних ферментів. Дефіцит ціано-
кобаламіну викликає злоякісну перніціозну анемію. 
Потреба людини в кобальті — 0,007–0,015 мг щодня. 
В організмі людини міститься 0,2 мг кобальту на кожен 
кілограм маси тіла. При відсутності кобальту може роз-
виваватися акобальтоз [11, 12]. 

Кобальт та його сполуки справляють подразнюю-
чу, загальнотоксичну дію на систему крові, дихання і 
нервову систему. Реагуючи з сульфгідрильними група-
ми білків, він інактивує тіоферменти. У виробничих 
умовах працівники зазнають переважно інгаляційно-
го впливу аерозолів кобальту або його оксидів. Серед 
останніх найбільш токсичний окис кобальту. Окис 
кобальту має більш виражені фіброгенні властивості 
порівняно з металевим кобальтом при меншій загаль-
нотоксичній дії. Кобальт виділяється кишечником і 
нирками; діє на кровотворення, серцевий м’яз, парен-
хіматозні органи й органи дихання. Отруїтися елемен-

том можна тільки при концентрації в повітрі кобальто-
вого пилу більше ніж 0,5 мг/м3, а для питної води ГДК 
його солей становить 0,01 мг/л. Токсична доза (LD50 
для щурів) — 50 мг. Особливо токсичні пари октакар-
бонілу кобальту Со

2
(СО)

8 
[13, 14].

Клінічні прояви інтоксикації кобальтом 
Інтоксикація кобальтом та його сполуками може 

бути гострою та хронічною. Токсичний ефект у гострій 
формі зводиться до ураження бронхолегеневої системи 
з явищами дихальної недостатності, кобальтової карді-
оміопатії, поліцитемії та порушень функції щитоподіб-
ної залози внаслідок її гіперплазії та розвитку зоба. При 
гострому отруєнні розвивається задишка, надсадний 
сухий кашель та відчуття тиснення в грудях, спосте-
рігається серцебиття, у крові накопичується молочна 
кислота, змінюються показники електрокардіографії. 
Зубці набувають низького вольтажу, що говорить про 
зменшення електричного потенціалу передсердь і шлу-
ночків. Смертність при гострій кобальтовій інтоксикації 
може досягати 40 %. Кардіоміопатія може розвиватися у 
здорових молодих людей, що працюють на виробництві 
твердих сплавів кобальту. При перевищенні його ГДК 
у повітрі робочої зони та недотриманні правил техніки 
безпеки можливі смертельні випадки. У крові може від-
значатися тромбоцитоз та еритроцитоз як компенсатор-
на реакція на гіпоксемію. Окрім цього, кобальт може 
призводити до порушень функції щитоподібної залози 
внаслідок її гіперплазії та розвитку зоба [12–14].

Окрім клініки кардіоміопатії (задишка, тахікардія, 
серцева аритмія) та ураження брохолегеневої системи, 
при гострому отруєнні, і особливо розчинними солями 
кобальту, наприклад його хлоридами, можуть виникати 
різні шлунково-кишкові розлади, такі як нудота і блю-
вання, а також ураження периферичної та центральної 
нервової системи, що характеризуються зменшенням 
пропріорецепції (здатність людини з закритими очи-
ма визначати положення свого тіла в просторі). При 
характерних розладах суглобово-м’язової чутливості 
можливий прояв так званої задньостовбурової атак-
сії. При цьому вражаються задні стовбури спинного 
мозку, за якими проводиться цей специфічний тип 
чутливості, і це може проявлятися раптовими падін-
нями хворого або змінами ходи в темряві. Людина при 
цьому розладі обов’язково повинна бачити свої ноги, і 
при відсутності освітлення вона не може пересуватися, 
або це пересування дуже ускладнене, оскільки людина 
просто не відчуває, де знаходяться її кінцівки, і рухо-
вий процес потрібно контролювати візуально [14, 15]. 
Також можливий розлад вестибулярного апарату, за-
паморочення. В літературі були описані випадки, коли 
діти проковтували магніти, що містили 40 % кобальту. 
У них виникали блювання, зниження маси тіла, по-
ліцитемія, тиреомегалія, метаболічний ацидоз і карді-
оміопатія, а рентгенографія черевної порожнини ви-
являла наявність рентгеноконтрастних мас у шлунку. 
При цьому рівень кобальту в сироватці був підвищений 
у 5 разів (норма — від 0,35 до 1,7 мкг/100 мл), а рівень 
кобальту в сечі перевищував норму в 100 разів (нор-
ма — 0,1–2,0 мкг/л) [8, 15, 16].
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При лабораторному дослідженні на тлі гострого 
отруєння в загальному аналізі крові спостерігається 
поліцитемія. Може підвищуватися рівень гемоглобіну, 
зростає показник гематокриту і збільшується кількість 
еритроцитів та тромбоцитів, а також спостерігається 
лейкоцитоз та ретикулоцитоз.

У крові спостерігається наростання метаболічного 
ацидозу, падає рівень гормонів Т3 та Т4, підвищуєть-
ся рівень тиреотропного гормону (ТТГ), виникає гі-
перплазія щитоподібної залози на фоні її гіпофункції 
[9, 10, 16].

Симптоматика хронічного отруєння кобальтом 
більш різноманітна. Можуть бути наявні скарги на ка-
шель і явища бронхіту, розлади нюху и зниження апе-
титу. Досить часто виникають хронічні запальні захво-
рювання верхніх дихальних шляхів [11, 17].

Особливими видами ураження легень є професій-
на бронхіальна астма (ПБА) та гігантськоклітинна ін-
терстиціальна пневмонія. Уперше ПБА була описана 
в 1967 р. На той час її назвали твердосплавною ПБА. 
Протягом наукових досліджень було доведено, що 
головною причиною виникнення цієї астми є тверді 
сплави кобальту. Найчастіше така астма, як легенева 
алергія на кобальт, спостерігається у шліфувальників із 
великим стажем. Вона перебігає з проявами хронічної 
дихальної недостатності, нападами задухи і розвитком 
легеневого фіброзу. Також при хронічній інтоксикації в 
пацієнтів виникає хронічний пневмоніт з інтенсивним 
фіброзом, коли легенева тканина, що бере участь у ди-
ханні, заміщується фіброзною тканиною. Індукована 
твердими сплавами легенева хвороба перебігає як ко-
лагенова хвороба легень з усіма класичними ознаками 
легеневого фіброзу й обструктивним синдромом [14, 
16, 18]. Вона починається як алергічний пневмоніт, що 
може прогресувати з переходом у тяжкий фіброз, якщо 
експозиція не припиняється. Індукована твердими 
сплавами астма може бути синдромом, опосередко-
ваним IgE-антитілами і обумовленим реакцією на ко-
бальт. Чутливість до кобальту може відігравати певну 
роль у розвитку астми, індукованої твердими сплава-
ми. Гістологічні зміни включають колагеновий пнев-
моніт (фіброзуючий альвеоліт) з інфільтратами лімфо-
цитів, макрофагів, плазмоцитів і еозинофілів. Більш 
показовою ознакою хвороби є присутність безлічі ба-
гатоядерних гігантських клітин макрофагів і моноцитів 
в промивних водах після бронхоальвеолярного лаважу. 
Смерть може наступити в результаті розвитку легене-
вого серця або дихальної недостатності. Тривале захво-
рювання призводить до хронічного кашлю, відчуття 
тяжкості в грудях; наростає задишка, знижується маса 
тіла, і в сукупності з іншими ураженнями прогресуван-
ня такого захворювання може призвести до летального 
результату [18, 19]. 

На рентгенограмі легень можна виявити двосто-
ронні лінійні тіні, ретикулонодулярні структури або 
вогнищеві затемнення, виражений пневмосклероз. 
Функціональні проби при дослідженні зовнішнього 
дихання можуть мати ознаки як рестриктивної дихаль-
ної недостатності, так і змішаної, а також зниження 
дифузійної здатності легень (DLCO) [16, 18, 20]. 

При тяжких хронічних ураженнях виникає анемія, 
симптоми ураження печінки, при контактній взаємо-
дії сполуки кобальту можуть викликати різні уражен-
ня шкіри. Це професійні дерматити, розвиток екземи. 
У деяких випадках у сенсибілізованих пацієнтів ре-
акцію гіперчутливості може викликати і кобальтовий 
сплав, що застосовується в стоматології [20, 21].

В ортопедичній стоматології застосовується більше 
20 металів. Розвиток алергії спричиняють електрохі-
мічні процеси, що перебігають у ротовій порожнині, 
залежно від металу, температури і хімічного складу сли-
ни. Якщо в складі стоматологічного сплаву є кобальт, 
це може викликати симптоми алергічного стоматиту. 
Часто зубні коронки зі сплавів кобальту викликають 
алергію — у таких пацієнтів після поєднання з білками 
тканин організму атоми кобальту починають проявля-
ти антигенні властивості. З метою уточнення діагнозу 
в стоматології проводяться імунологічні тести, за до-
помогою яких визначають антитіла до кобальту. У тому 
випадку, якщо в слині збільшено вміст кобальту, такі 
протези необхідно знімати. Тому, перш ніж встановлю-
вати протези, що містять кобальт, необхідно виявити 
наявність алергії за допомогою шкірних проб [22, 24].

Можуть також розвиватися токсичні реакції на ме-
тал протеза. Токсичні реакції на протез розвиваються 
дуже швидко, приблизно через добу після ортопедич-
ного лікування. Для правильної діагностики необхідно 
обов’язково визначити, чи є токсична концентрація 
кобальту в слині, для чого проводиться її спектрограма, 
а також необхідно зняти зубний протез (елімінаційна 
проба) [22, 23].

У літературі був описаний випадок розвитку отру-
єння кобальтом після встановлення пацієнту метале-
вого кульшового протеза. Клінічними проявами були 
серцева та дихальна недостатність, лихоманка, озна-
ки гіпотиреозу, рефлюкс-езофагіт, зниження гостроти 
зору і слуху і збільшення лімфовузлів у ділянці стегна зі 
сторони встановленого протеза. Усі лабораторні та ін-
струментальні дослідження відповідали ознакам отру-
єння кобальтом [19, 21, 22, 25].

Лікування
Припинення експозиції зазвичай призводить до 

швидкого зменшення числа скарг і часткового поліп-
шення функції легень. Залежно від шляху надходжен-
ня кобальту в організм необхідно проведення тих чи 
інших заходів, спрямованих на припинення (або зни-
ження) дії токсичної речовини на організм хворого.

При інгаляційних отруєннях необхідно евакуювати 
хворого із зони з підвищеною коцентрацією кобальту 
(винести потерпілого на свіже повітря) [24, 25].

При шкірному шляху потрапляння кобальту необ-
хідно промити уражену ділянку шкіри і слизову обо-
лонку великою кількістю проточної води, при отруєн-
нях жиророзчинними сполуками кобальту — мильною 
водою з наступним промиванням проточною водою 
[21, 25].

При пероральному шляху надходження кобальту 
основним заходом щодо зниження його дії є проми-
вання шлунка, спосіб промивання — зондовий. Про-
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мивання шлунка методом механічної індукції блю-
вання допускається тільки у виняткових випадках при 
неможливості зондового промивання [14, 17, 26].

Хворим, які перебувають у коматозному стані, про-
мивання шлунка зондовим методом проводять піс-
ля попередньої інтубації трахеї трубкою з роздувною 
манжеткою. Як антидотну терапію застосовують ЕДТА 
(50 мг/кг на добу протягом 5 діб), тетацин-кальцій, 
купреніл, що належать до комплексонів (хелатоутво-
рювальних сполук). Вони утворюють легкорозчинні 
низькомолекулярні комплекси з металами, що швидко 
виводяться з организму через нирки. Також як антидот 
застосовують сукцимер (DMSA — dimercaptosuccinic 
acid), що вводиться протягом 2 годин з моменту отру-
єння. Унітіол також можна застосовувати як анти-
дот, що вводять протягом 6 годин із моменту отруєн-
ня. Неспецифічним антидотом є активоване вугілля. 
Найбільш ефективним як неспецифічний антидот є 
синтетичне і природне вугілля з високою сорбційною 
ємністю (СКН, КАУ, СУГС та ін.). Сорбент вводять 
через зонд або приймають усередину у вигляді водної 
суспензії в дозі 5–50 мл [7, 11, 25, 27].

Застосовується також патогенетична та симптома-
тична терапiя. При сильному болі для запобігання бо-
льовому шоку застосовують наркотичнi анальгетики 
(морфiну гiдрохлорид, омнопон, промедол, фентанiл, 
трамадол); при спастичному болі (спазмах) вводять 
спазмолiтики (папаверину гiдрохлорид, атропiну суль-
фат, платифiлiну гiдрохлорид, метацин); при пригнiченнi 
дихання застосовують стимулятори дихання (цититон, 
лобелiну гiдрохлорид) та серцевої діяльності (кофеїн-
бензоат натрiю, етимiзол, кордiамiн, камфору, сульфо-
камфокаїн); при зниженнi артеріального тиску вводять 
пресорнi препарати (мезатон, адреналiну гiдрохлорид, 
ефедрину гiдрохлорид, норадреналiну гiдротартрат); при 
бронхоспазмi застосовують бронхолiтики: iн’єкцiйнi — 
еуфiлiн; iнгаляцiйнi — фенотерол (беротек), сальбу-
тамол, орципреналiну сульфат (алупент, астмопент); 
при шоку застосовують протишоковi засоби; глюко-
кортикостероїди (преднiзолон, метилпреднiзолон), 
антигiстамiннi препарати, плазмозамiннi та сольовi роз-
чини [9, 14, 21, 23, 28].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Features of cobalt 
and its compounds intoxication

Abstract. Cobalt is used in the manufacture of chemically stable 
alloys, in nickel-cadmium and some designs of lithium-ion batte-
ries, to obtain some paints used in painting glass and ceramics. It is 
also used as a catalyst for chemical reactions in petrochemistry, the 
polymer industry and other processes. A variety of machining tools 
are created from cobalt alloys. Cobalt alloys have high hardness 
and wear resistance, they are used in prosthetics, both in dentistry 
and surgery. Regarding the importance of cobalt for the body, co-
balt is a cofactor and activator of enzymes, binds nitrogen in the 
production of amino acids, cobalt atom is a central component of 
vitamin B

12
, which is a cofactor and activator for several essential 

enzymes. Excessive ingestion of cobalt and its compounds deve-
lops poisoning. Nowadays, most intoxications occur in the work-
place. In a production environment, workers are exposed mainly 
to inhalation aerosols of cobalt or its oxides. The MPC of cobalt 
metal and Co oxide is 0.5 mg/m3. Cobalt is included in the list of 
industrial poisons and belongs to the second class of danger. The 
toxicity of cobalt is well studied and can be both acute and chronic 
poisoning by this element and its compounds. Reacting with sul-
phydryl groups of proteins, it inactivates thioenzymes. Cobalt and 
its compounds have an irritating, general toxic effect on the blood, 
respiratory, cardiovascular and nervous systems. Toxic effect in the 
acute form provokes the lesion of the bronchopulmonary system 
(fever, acute rhinitis, acute pharyngitis, acute laryngitis). Acute 

poisoning with cobalt and its compounds is accompanied by the 
phenomena of respiratory failure and the development of cobalt 
cardiomyopathy. Polycythemia and thyroid dysfunction due to its 
hyperplasia and goiter development also develop. Chronic intoxi-
cations manifest themselves in the form of occupational bronchial 
asthma and giant cell interstitial pneumonia, chronic bronchitis, 
chronic obstructive pulmonary disease, pneumosclerosis. Dis-
continuation of exposure usually results in a rapid reduction in 
some complaints and a partial improvement in lung function. In 
other cases, treatment is symptomatic and supportive. Depending 
on the route of entry of the toxicant into the body, it is necessary 
to carry out certain measures aimed at stopping the action of the 
toxic substance on the patient’s body. As antidote therapy chelates 
are used: EDTA, thetacin-calcium, cuprenil, belonging to the 
chelating compounds and forming easily soluble low molecular 
weight complexes with metals that are rapidly excreted from the 
body through the kidneys. Also, succimer is used as an antidote 
administered within two hours after poisoning. Unithiol can also 
be used as an antidote, administered within 6 hours of poisoning. 
The non-specific antidote is activated carbon. The most effective 
as non-specific antidotes are the use of synthetic and natural coal 
with high sorption capacity.
Keywords: cobalt; cobalt poisoning; cobalt cardiomyopathy; oc-
cupational bronchial asthma; cobalt alloys; review
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Вступ
На сьогодні темпи скорочення населення в Україні 

є одними з найвищих у Європі та становлять 0,9–1,1 % 
на рік. Значна частина факторів, що зумовлюють де-
популяцію, залежить від низького рівня життя, по-
гіршення стану здоров’я населення та несприятливих 
екологічних умов. До таких впливів відноситься гостра 
холодова травма [1]. В Україні при різкій зміні погодних 
умов у зимовий період 2006–2007 рр. було зареєстрова-
но 11 246 постраждалих, з яких 6261 потребував стаціо-
нарного лікування, а 999 випадків закінчилися смертю 
людей [2]. У 2017 році в Україні сильні морози забрали 
життя 40 людей. Більшість померлих було зареєстрова-
но у західних областях України. Найбільше летальних 
випадків було зазначено у Рівненській, Львівській і 
Миколаївській областях [3]. Таким чином, лікування 
холодової травми та оптимізація реанімаційних заходів 
при загальному переохолодженні організму є певною 
вітчизняною соціально-медичною проблемою.

Безпека медичних працівників — головний пріори-
тет під час рятувальних робіт. Знаходження в осеред-
ку надзвичайної ситуації може бути небезпечним, або 
співробітник служби порятунку може перебувати там 

обмежений час. Якщо у потерпілого не візуалізуються 
очевидні смертельні травми, може знадобитися пере-
міщення пацієнта до безпечного місця, перш ніж буде 
прийняте рішення про проведення серцево-легеневої 
реанімації (СЛР) [4, 5].

Діагностика. Більшість звичайних критеріїв діа-
гностики біологічної смерті (фіксовані розширені зі-
ниці та явне задубіння) у пацієнтів з тяжким загальним 
переохолодженням організму ненадійні [4, 5]. Серце-
во-легеневу реанімацію не слід починати у випадках, 
якщо пацієнт дихає, стогне чи рухається або на елек-
трокардіографії (ЕКГ) виявляються поодинокі комп-
лекси QRS, навіть при повільному та нерегулярному 
ритмі [6].

Загальні протипоказання до спроб реанімації у польо-
вих умовах включають такі очевидні стани:

— пошкодження, що несумісні з життям (декапі-
тація; транссекція тулуба, тіло розкладається або по-
вністю задубіле (виконання компресій неможливе), 
відкрита травма голови із втратою мозкової речовини 
або повне обвуглювання) [4, 7–9];

— нормотермного пацієнта слід констатувати як 
померлого без зігрівання [6, 10–13];
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— постійна асистолія без епізодів фібриляції шлу-
ночків (ФШ);

— базальна температура < 13,7 °С;
— концентрація калію у сироватці крові 

> 12 ммоль/л [4, 10, 14];
— потонулий, який перебував під водою понад 

1 годину [15, 16];
— наявність щільного снігу або льоду у дихальних 

шляхах [6];
— при статусі «не реанімувати» або якщо рятуваль-

никам потрібна евакуація з метою збереження власно-
го життя, пацієнти можуть бути оголошені мертвими 
на місці події [17].

Протягом не більше 60 секунд потрібно діагнос-
тувати наявність або зупинку кровообігу (пальпація 
пульсу на сонних артеріях, одночасно — реєстрація та 
оцінка ЕКГ) [14]. У випадках, коли пульс і дихання мо-
жуть бути практично непомітними і легко припустити-
ся помилки, багато авторів вважають, що визначення 
пульсу при гіпотермії не має значення, хоча інші до-
слідники рекомендують його пальпацію на магістраль-
них артеріях протягом не менше 40 секунд. Перш ніж 
зробити висновок про те, що сталася зупинка крово-
обігу, рекомендується контролювати запис ЕКГ не 
менше ніж 1 раз на 1 хвилину. Якщо пульс або дихан-
ня не визначаються, доцільно припустити, що серцева 
функція відсутня, тоді СЛР слід розпочинати за допо-
могою стандартних процедур [6, 18].

ЕКГ має бути знята, але на практиці це може бути 
виконане лише у захищеному просторі, під час тран-
спортування в машині швидкої допомоги або гелі-
коптером. Гіпотермічна зупинка серця визначається 
як припинення кровообігу, спричинене гіпотер мією, 
включаючи фібриляцію шлуночків, шлуночкову та-
хікардію без пульсу (ШТ), електричну активність без 
пульсу або асистолію [19]. Через низьку амплітуду за-
пису ЕКГ іноді буває дуже тяжко діагностувати асис-
толію або фібриляцію шлуночків. У випадках наяв-
ності будь-якого пульсу, хоча яким слабким він би не 
був, серцево-легенева реанімація із компресією груд-
ної клітки протипоказана, оскільки стиснення серця 
може перетворити неадекватний ритм перфузії на ФШ 
[20, 21].

Охолодження супроводжується ригідністю груд-
ної клітки та погіршенням її стисливості, що усклад-
нює проведення СЛР, і, відповідно, серцевий викид 
може бути низьким. До того ж постраждалі з гіпотер-
мією часто вимагають проведення тривалої реанімації 
[6, 22, 23].

Основні заходи серцево-легеневої реанімації. Уста-
новка внутрішньовенного катетера у пацієнтів з гіпо-
термією часто утруднена. Внутрішньокістковий доступ 
швидший і надійніший. Оскільки при пере охолодженні 
міокард більш подразливий, довгі катетери можуть 
спровокувати аритмію. Існує ризик виникнення ФШ, 
якщо провідник просувається до серця. Катетеризація 
внутрішньої яремної або підключичної вен протипока-
зана, якщо не використовується укорочений катетер. 
Доступ до стегнової вени забезпечує центральний до-
ступ без небезпеки викликати аритмію, але в польових 

умовах його реалізація пов’язана з певними трудноща-
ми. Невдалі спроби найчастіше ускладнюються гема-
томами [4]. Перевагу надають катетеризації перифе-
ричних вен. Інфузійні розчини для внутрішньовенного 
введення повинні бути нагріті як мінімум до 40–42 °C, 
хоча існують рекомендації щодо доцільності введен-
ня розчинів нижчої (37 °C) [23–26] та більш високої 
температури (43–44 °C) [14, 22]. Оскільки ефективна 
маса, що перфузується (теплове ядро), зменшується 
при гіпотермії в результаті інтенсивної периферичної 
вазоконстрикції, введення теплої рідини сприятиме 
підвищенню центральної температури. Під час зігрі-
вання судинний спазм, що раніше обмежував судинне 
русло, минає. Об’єм циркулюючої крові слід поповни-
ти, щоб уникнути гіповолемії з подальшим розвитком 
шокового стану, при цьому з обережністю слід застосо-
вувати інфузійні середовища, що можуть спровокувати 
об’ємне навантаження, тому суміш кристалоїдів і ко-
лоїдів використовують з обережністю. У польових умо-
вах інфузійні ємності та системи мають бути термічно 
ізольовані від охолоджуючого впливу навколишнього 
середовища. Оскільки при гіпотермії метаболізм при-
гнічений, використання глюкозовміщуючих розчинів 
не є обов’язковим. Застосування фізіологічного розчи-
ну є оптимальним для об’ємного відновлення. У той же 
час розчин Рінгера з лактатом не слід використовувати 
у пацієнтів із гіпотермією, оскільки холодна печінка не 
може метаболізувати лактат. Болюсне введення ріди-
ни вважається доцільнішим, ніж шляхом безперервної 
інфузії. Ідеальний спосіб — заблокувати лінію фізіоло-
гічним розчином, коли за введенням болюсу робиться 
пауза. Болюси по 500 мл можна титрувати для підтрим-
ки адекватного артеріального систолічного тиску за-
лежно від ступеня гіпотермії.

Думка, що холодне серце несприйнятливе до вазо-
пресорів або антиаритмічних препаратів, нині спрос-
тована. Адреналін підвищує коронарний перфузійний 
тиск і прискорює відновлення спонтанного кровообігу 
після дефібриляції [4], покращує коронарну перфузію 
при спровокованій гіпотермією асистолії. Коли цен-
тральна температура не перевищує 30 °C, адреналін 
та інші вазоактивні препарати слід вводити з великою 
обережністю, адренорецептори негативно реагують 
на низькі температури, а зниження метаболізму вазо-
активних препаратів може призвести до їх потенційно 
токсичних концентрацій при повторному застосуван-
ні. Ідеальний фармакологічний підхід до шлуночкової 
аритмії залишається невирішеним. Агенти класу III, 
такі як бретилій або аміодарон, теоретично ідеальні, 
оскільки діють безпосередньо проти фібриляції. Аміо-
дарон та лідокаїн менш ефективні при гіпотермії, ніж 
при нормотермії, і можуть провокувати виникнення 
«піруетних» форм аритмій [4]. Бретилію тозилат у дозі 
10 мг/кг — єдиний відомий ефективний препарат про-
ти фібриляції при гіпотермії, оскільки в охолодженому 
серці він не припиняє своєї дії [21].

При переохолодженні метаболізм медикаментів 
знижується, а їх зв’язування з білками збільшується. 
Коли температура ядра стає нижче 30 °C, інтервали 
між послідовними дозами препаратів слід збільшувати 
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вдвічі, а при досягненні цього рівня температури вони 
повинні відповідати стандартам. Серцевий моніторинг 
дуже важливий для виявлення фатальних аритмій. 
Коли шкіра постраждалого дуже холодна або волога, 
значно важче встановити липкі електроди, у цих ви-
падках доцільніше використовувати голчасті. Сучасні 
портативні пристрої для ехокардіографії або допплеро-
графія можуть бути корисними для оцінки серцевого 
викиду. Якщо кардіомонітор демонструє будь-які елек-
тричні комплекси, обережно проконтролюйте пульс на 
верхівці серця та сонній артерії до початку СЛР.

Синусова брадикардія може розглядатися як фізіо-
логічна, у цьому випадку кардіостимуляція не потріб-
на, але якщо такий стан не зберігається після зігріван-
ня. Охолоджені кардіоміоцити досить слабо реагують 
на дефібриляцію, доки центральна температура не 
перевищить 30 °C. Якщо електрошок виявиться не-
ефективним, слід застосувати не більше трьох розрядів 
максимальної потужності. Якщо дефібриляція за низь-
кої центральної температури не мала успіху, відкладіть 
нанесення подальших розрядів, доки температура не 
перевищить 30 °C. Якщо внутрішня температура тіла 
нижча і у пацієнта розвивається шлуночкова тахі-
кардія або фібриляція, слід спробувати використати 
кардіоверсію на постійному струмі. Сучасні клінічні 
протоколи рекомендують: якщо це не має успіху, не 
слід робити подальші спроби доти, доки центральна 
температура тіла не перевищить 30 °C, після чого де-
фібриляція повинна виконуватися відповідно до реко-
мендацій для пацієнтів із нормотермією. Проведення 
дефібриляції буде марним при температурі тіла пере-
охолодженого < 22–25 °С. Якщо у зігрітого потерпілого 
після дефібриляції зберігається ФШ, введення магнію 
сульфату може сприяти успішній кардіоверсії [4, 10, 11, 
14, 23, 29, 30].

Рекомендується безперервна СЛР. По можливості 
слід використовувати механічні пристрої для компре-
сій та уникати переривання реанімаційних заходів. Ме-
ханічні пристрої для стискання грудної клітки можуть 
забезпечувати більше 50 % вихідного рівня мозкового 
кровообігу та достатнє надходження кисню до життє-
во важливих органів в умовах гіпотермії. Кардіопамп 
має велике значення при транспортуванні, а також для 
продовження СЛР доти, доки не буде налагоджене екс-
тракорпоральне життєзабезпечення (ECLS) [12, 13].

Безперервні компресії ідеальні, але для успішної 
безпечної евакуації пацієнта можуть знадобитися пері-
одичні стиснення грудної клітки. При правильно ви-
конаних компресіях потрібно близько 5 хвилин окси-
генації мозку для подолання ішемічного порогу. Якщо 
СЛР неможливо виконувати безперервно, компресії 
слід здійснювати з перервами між періодами стис-
нення, які не повинні перевищувати 5 хвилин. Ґрун-
туючись на наявних даних, у пацієнта з центральною 
температурою < 28 °C або у невідомого пацієнта з одно-
значною гіпотермічною зупинкою кровообігу як виня-
ток припустиме чергування 5-хвилинної СЛР та паузи 
≤ 5 хвилин. При внутрішній температурі < 20 °C мож-
ливе чергування 5-хвилинної СЛР та ≤ 10 хвилин без 
такої [4, 11, 14, 29–32].

Якщо доступний автоматичний зовнішній дефібри-
лятор із кардіомонітором, його можна використовувати 
для серцевого моніторингу. Для діагностики можна ви-
користовувати автоматичний зовнішній дефібрилятор 
(АЗД) без кардіомонітора. Серцеві ритми, при яких по-
казана кардіоверсія або дефібриляція (ритми, що вима-
гають застосування електрошоку), — це ШТ без пульсу 
та ФШ. Шлуночкова тахікардія без пульсу рідко виникає 
при помірному або тяжкому переохолодженні. Вказівка 
на табло монітора «рекомендується електрошок» озна-
чає, що це ритм ШТ або ФШ. Якщо при аналізі ЕКГ на 
екрані автоматичного зовнішнього дефібрилятора реє-
струється ФШ, то повинні бути розпочаті заходи базової 
та розширеної СЛР, навіть коли дихальні шляхи блоко-
вані. Вказівка «не застосовувати електрошок» на АЗД 
без можливості моніторингу може означати, що це асис-
толія або електрична активність без пульсу. Якщо не ре-
комендується використовувати електрошок, а пульс на 
сонній артерії при пальпації не реєструється протягом 
мінімум 1 хвилини, нормальне дихання або інші озна-
ки життя не визначаються, а ультразвукове дослідження 
для діагностики серцевої активності або пульсу недо-
ступне, необхідно розпочати СЛР [4, 9].

Напівавтоматичний дефібрилятор може «непра-
вильно інтерпретувати» ЕКГ, тому його слід засто-
совувати з обережністю [6]. При тяжкій гіпотермії 
фібриляція шлуночків надзвичайно стійка до спроб 
електричної кардіоверсії доти, доки не буде досягнуте 
зігрівання. Якщо не може бути швидко налагоджений 
екстракорпоральний кровообіг, який надає кращі шан-
си на одужання, може знадобитися тривала серцево-
легенева реанімація доти, доки не буде досягнуте зігрі-
вання, яке достатнє для дефібриляції [22, 33].

Принципи забезпечення прохідності дихальних 
шляхів у пацієнтів із гіпотермією не відрізняють-
ся від таких у пацієнтів із нормотермією. Пацієнту, 
який самостійно не дихає або дихає спонтанно, але 
має незахищені дихальні шляхи внаслідок пригнічен-
ня свідомості, рекомендовано розширене управління 
дихальними шляхами з використанням інтубації або 
надгортанного дихального пристрою для забезпечен-
ня адекватної вентиляції та захисту від аспірації [4, 
24]. Переваги удосконаленого управління прохідніс-
тю дихальних шляхів перевищують ризик виникнення 
ФШ. Побоювання спричинити фібриляцію шлуночків 
не повинно перешкоджати інтубації у випадках, коли 
ця дія необхідна [4, 6]. Швидка інтубація в умовах мі-
оплегії може бути неефективною, якщо релаксуючий 
засіб не зможе подолати м’язовий тризм, спричинений 
глибокою гіпотермією. У цих випадках стане в пригоді 
фіброволоконна інтубація або конікотомія. При цьому 
надгортанний пристрій може бути ефективнішим за 
інтубацію. Слід уникати перероздмухування манжети 
повітрям, оскільки гази всередині манжети будуть роз-
ширюватися при зігріванні потерпілого, що може при-
звести до розриву манжети або дислокації трубки [4].

Штучна вентиляція легень проводиться із застосу-
ванням захисної вентиляційної стратегії — низькі ди-
хальні об’єми, низький позитивний тиск наприкінці 
видиху [4, 11]. Гіпервентиляція має безліч потенційно 
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несприятливих ефектів при переохолодженні, вклю-
чаючи зниження мозкового кровообігу. Штучна вен-
тиляція легень при адекватній прохідності дихальних 
шляхів обмежена зниженням пластичності грудної 
клітки. Для запобігання гіпервентиляції рекоменду-
ється використовувати моніторинг EtCO

2
. За його від-

сутності, якщо немає розширення дихальних шляхів, 
вентиляцію слід проводити у тих самих режимах, що 
й у нормотермічних пацієнтів. Співвідношення вен-
тиляції (вдихів) і компресій грудної клітки таке ж, як і 
при стандартній СЛР [4, 14], хоча зустрічаються окре-
мі повідомлення щодо доцільності зменшення частоти 
компресій удвічі [6]. При рятувальних операціях на ви-
соті понад 1200 м над рівнем моря персонал рятуваль-
них команд повинен знати про нормальний діапазон 
EtCO

2
 у таких умовах [4].

Комплекс серцево-легеневої реанімації виконуєть-
ся згідно з міжнародними рекомендаціями Європейської 
Ради з ресусцитації при тяжкій ненавмисній гіпотермії, 
2021 [8].

— Оцініть центральну температуру тіла за допомо-
гою термометра зі шкалою з низькими показниками, 
тимпанічний метод застосовується при спонтанному 
диханні, стравохідний — у хворих з ендотрахеальною 
трубкою або надгортанним пристроєм з обтурацією 
стравоходу.

— Аналізуйте життєво важливі показники (пульс, 
дихання) протягом 1 хвилини.

— Ключові заходи: догоспітальна ізоляція, сорту-
вання, швидке переміщення, транспортування до ліку-
вального закладу та відновлення.

— Гіпотермічним пацієнтам із ризиком неминучої 
зупинки серця (температура ядра < 30 °С, шлуночкова 
аритмія, систолічний артеріальний тиск < 90 мм рт.ст.) 
або при зупинці кровообігу в ідеалі слід виконати без-
посереднє переведення на екстракорпоральне життє-
забезпечення.

— Пацієнтам із гіпотермічною зупинкою крово-
обігу СЛР необхідно продовжувати під час транспор-
тування.

— Сила стиснення грудної клітки та швидкість 
вентиляції не повинні відрізнятися від таких у пацієн-
тів у нормотермічному стані.

— Якщо фібриляція шлуночків зберігається після 
трьох неефективних електричних розрядів, припиніть 
подальші спроби, доки центральна температура ядра 
не перевищить 30 °C.

— Утримуйтесь від введення адреналіну, якщо тем-
пература ядра < 30 °C.

— Збільшіть інтервали між введеннями адреналіну 
до 6–10 хв при центральній температурі > 30 °С.

— Якщо потрібне довготривале транспортування 
або місцевість густопересічна, використовуйте кардіо-
памп.

— У гіпотермічних пацієнтів із зупинкою кровообі-
гу при < 28 °С можлива затримка СЛР, яка припустима, 
коли реанімаційні заходи на місці занадто небезпечні 
або неможливі. Переривчаста СЛР може здійснювати-
ся у випадках, коли немає можливості для забезпечен-
ня її безперервності.

— При гіпотермічній зупинці серця слід проводити 
зігрівання за допомогою ECLS, переважно екстракор-
поральної мембранної оксигенації при серцево-леге-
невому шунтуванні.

— Повторне зігрівання поза ECLS слід розпочина-
ти в районній лікарні, якщо центру ECLS неможливо 
дістатися протягом 6 годин.

— Порятунок похованих у лавині почніть з 5 вдихів 
при зупинці кровообігу, оскільки у цьому випадку най-
більш імовірною причиною зупинки серця є гіпоксія.

— Виконайте стандартні заходи СЛР при тривалос-
ті поховання в лавині < 60 хвилин.

— Забезпечте реанімаційні заходи у повному обся-
зі, зігрівання ECLS включно, для жертв лавин із три-
валістю поховання > 60 хвилин, за винятком ситуацій, 
коли обтурація дихальних шляхів або додаткові травми 
не сумісні з життям.

При центральній температурі 24–13,7 °C жертва 
сильно переохолоджена і здається мертвою. Відсут-
ність рефлексів і розширення зіниць не слід розглядати 
як ознаки смерті. СЛР слід розпочинати негайно, за 
умови, що розпочаті реанімаційні заходи не повинні 
перериватись до надходження до референтного лікар-
няного центру [10].

Швидке зігрівання середостіння із промиванням 
плевральної порожнини слід розглядати у відділеннях, 
які не мають можливостей використання екстракорпо-
рального зігрівання. Застосування плеврального лава-
жу при зупинці кровообігу потенційно здатне знижува-
ти якість компресій грудної клітки і не показане, коли 
достатню кількість тепла можна надати іншими шля-
хами. Двобічне встановлення дренажів грудної клітки 
з подальшим промиванням плевральної порожнини 
сольовим розчином, при його попередньому мікро-
хвильовому нагріванні, швидко підвищує стравохідну 
температуру з 23 до 30 °C з подальшою успішною дефі-
бриляцією [34].

Екстракорпоральні методи, що не замінюють кро-
вообіг (наприклад, гемодіаліз), відносно протипока-
зані в даній ситуації, оскільки вони можуть негативно 
впливати на гемоциркуляцію і практично неефективні 
за відсутності спонтанного кровообігу, необхідного для 
забезпечення перфузії за зовнішнім контуром. Опти-
мальної швидкості зігрівання не встановлено. Теоре-
тично, найнебезпечнішим є період, коли спонтанний 
кровообіг ще відсутній, але температура головного 
мозку вже стала вищою за 28 °С. Відігрівання до від-
новлення серцевого ритму має бути настільки швид-
ким, наскільки це можливо. Використовується одне 
або більше зовнішнє джерело тепла, але тільки навколо 
тулуба, щоб знизити ймовірність розвитку «afterdrop» 
внаслідок периферичної вазодилатації (теплий лаваж 
сечового міхура через триканальний катетер або, якщо 
це можливо, перитонеальний лаваж). Як тільки цен-
тральна температура стане > 28 °С, спроби дефібриля-
ції можуть здійснюватися на кожен градус підвищення 
температури або за будь-яких змін ритму на моніторі. 
Тривале проведення реанімаційних заходів не пере-
шкоджає виживанню, а високоякісна СЛР можлива із 
застосуванням механічних пристроїв, тому рекоменду-
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ється переведення пацієнта до ECLS-центру, де є мож-
ливість зігрівання за допомогою екстракорпорального 
циркуляційного насоса або екстракорпоральної мемб-
ранної оксигенації. У більш ізольованих або віддалених 
сценаріях, коли в межах досяжності немає лікарні тре-
тього рівня, можна припустити можливість евакуації 
пацієнта до найближчого лікувального центру з відді-
леннями інтенсивної терапії та можливістю безперерв-
ної веновенозної гемофільтрації та гемоперфузії [10].

Екстракорпоральне життєзабезпечення включає 
веноартеріальну екстракорпоральну мембранну окси-
генацію (ВА ЕКМО) або використання апарата штуч-
ного кровообігу (АШК), які є методами вибору для зі-
грівання при гіпотермії і повинні застосовуватися при 
первинній гіпотермічній зупинці або вираженій неста-
більності кровообігу при загальному переохолодженні 
ІІІ–ІV ст. ECLS є безпечним методом із більш високими 
показниками виживання порівняно з іншими методами 
відігрівання, дозволяє негайно відновити гемоциркуля-
цію, підтримувати на належному рівні оксигенацію тка-
нин та виведення CO

2
, а також забезпечувати швидке й 

конт рольоване зігрівання. Описані в літературі показ-
ники виживання варіабельні (23–100 %) і залежать від 
широкого спектра факторів, що включають умови на-
вколишнього середовища (швидкість охолодження тіла, 
гіпоксична або негіпоксична зупинка кровообігу тощо), 
індивідуальні особливості пацієнта (наявність конкуру-
ючих і супутніх захворювань), причини гіпотермії (по-
ховання в лавині, пригоди на воді тощо), особливості 
рятувальних робіт, вибір госпітальної бази для лікування 
та доступність методів ECLS (ЕКМО або АШК).

Більшість пацієнтів з первинною гіпотермією збері-
гають адекватний для перфузії рівень кровообігу, доки 
температура не зменшиться до значень < 28 °С. Таким 
чином, показання для проведення ECLS у пацієнтів із 
зупинкою кровообігу при температурі тіла 28–32 °С 
є суперечливими, оскільки у більшості з них зупинка 
кровообігу сталася з інших причин, і шанси на сприят-
ливий неврологічний результат досить низькі. Рішен-
ня про застосування ECLS при гіпотермії III ступеня 
(< 28 °С) без зупинки кровообігу може бути прийняте в 
таких ситуаціях: неефективність проведеного активного 
зовнішнього та мінімально-інвазивного внутрішнього 
зігрівання, при життєзагрожуючих аритміях, гіпотензії 
(систолічний тиск < 90 мм), дихальній недостатності, 
рефрактерному ацидозі. Літні пацієнти або пацієнти з 
супутніми захворюваннями, які мають обмежену толе-
рантність до зниження кровообігу, можуть мати кращий 
прогноз при лікуванні ECLS. Молоді первинно здоро-
ві пацієнти з гіпотермією ІІІ ступеня повинні спочатку 
відігріватися методами активного зовнішнього та міні-
мально-інвазивного внутрішнього зігрівання. Пацієн-
там з ризиком зупинки кровообігу (температура тіла 
< 28 °С, шлуночкова аритмія, систолічний артеріальний 
тиск < 90 мм рт.ст.) в ідеалі зігрівання повинно проводи-
тися на базі ECLC-центру з постійною готовністю пер-
соналу та обладнання до моменту стабілізації пацієнта.

У минулому в більшості випадків ECLS-відігрівання 
проводилося лише з використанням АШК. Останнім 
часом ВА ЕКМО стала провідним методом у зв’язку з 

більшою доступністю та нижчими вимогами до гепа-
ринізації, а також можливістю тривалої кардіореспі-
раторної підтримки при нестабільності гемодинаміки, 
аритміях або постгіпотермічному тяжкому набряку 
легень. При зупинці кровообігу внаслідок переохоло-
дження статистика відновлення спонтанного ритму 
серця однакова як з використанням АШК, так і при ВА 
ЕКМО. При цьому поліорганна недостатність є очіку-
ваною і може вимагати продовженої ВА ЕКМО для за-
безпечення адекватної перфузії та оксигенації тканин 
до відновлення функцій внутрішніх органів. Венове-
нозна ЕКМО є неефективною при зупинці кровообігу, 
але може використовуватися у гемодинамічно стабіль-
них пацієнтів з дихальною недостатністю.

Канюляція стегнової артерії та вени — найшвид-
ший і найпростіший спосіб для екстреного викорис-
тання. Стернотомія менш бажана, оскільки займає ба-
гато часу і потребує перерви у проведенні СЛР. В ідеалі 
реанімаційні заходи мають проводитись до моменту 
запуску ECLS-відігрівання. Залежно від виду зігрі-
вання (АШК або ВА ЕКМО) пацієнту слід ввести ге-
парин відповідно до чинних протоколів. За наявності 
множинної травми у потерпілого з гіпотермією слід 
розглянути питання зниження дози антикоагулянта. 
Нові гепаринізовані системи для ВА ЕКМО можуть ви-
користовуватися до одного тижня із мінімальним вве-
денням гепарину. Це робить ECLS-відігрівання більш 
прийнятним способом лікування при гіпотермічній зу-
пинці кровообігу, поєднаній із множинною травмою та 
високим ризиком кровотечі.

Для виключення свідомості пацієнта показано про-
ведення загальної анестезії. Щоб уникнути велико-
го температурного градієнта на початку проведення 
ECLS, у більшості випадків бажано починати зігріван-
ня з температури, що відповідає поточній температурі 
тіла пацієнта. Швидкість потоків збільшується посту-
пово для зменшення ризику утворення бульбашок газу 
та ішемічно-реперфузійного пошкодження клітин. 
Поступове збільшення потоку до 2,2–2,5 л/хв/м2, утри-
мання тиску > 45 мм рт.ст., швидкості зігрівання до 1 °С 
на кожні 10 хвилин та температурного градієнта 5–10 °С 
між венозною кров’ю та теплообмінником є безпечним 
і запобігає утворенню газових емболів. Використову-
ються різні темпи зігрівання: від 1 °С за 5 хвилин до 1 °С 
за 1 годину. Оптимальна швидкість на даний момент не 
визначена, тому стандартів для цього параметра не іс-
нує. При використанні стегнового доступу можливий 
протитік крові у висхідній частині та дузі аорти. Тому 
вентиляція повинна бути розпочата одразу, як тільки 
буде підключено ECLS, щоб уникнути перфузії міо-
карда та головного мозку збідненою киснем кров’ю. 
Необґрунтовано застосування зігрівання пацієнтів за 
допомогою АШК у тих випадках, коли у них запідозре-
но зупинку кровообігу травматичного генезу [9, 35, 36].

ECLS має бути продовжено, доки не з’явиться ста-
більний самостійний серцевий ритм, не буде забезпе-
чено адекватну самостійну перфузію тканин, а темпе-
ратура тіла не досягне значень > 32 °С. При відключенні 
від ECLS можуть бути застосовані інотропні препарати 
та вазопресори. Цільові значення температури тіла по-
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винні відповідати чинним протоколам, не слід допус-
кати постреанімаційної гіпертермії [7]. Проте основна 
мета — максимально покращити гемодинаміку та за-
безпечити адекватну церебральну перфузію. Серцева 
та поліорганна недостатність — очікувані стани після 
тривалої СЛР, які можуть мати місце при реперфузії, 
тому може знадобитися постреанімаційна ВА ЕКМО 
для відновлення адекватної роботи серцево-судинної 
системи. В одному з нещодавніх досліджень було по-
казано, що у пацієнтів після тяжкої гіпотермії після ві-
дігрівання за допомогою ВА ЕКМО довго зберігалася 
діастолічна дисфункція обох шлуночків, незважаючи 
на повне відновлення систолічної функції [37].

Оскільки ЕКМО сприяє швидкому зігріванню, і 
якщо ФШ не усувається за допомогою серцевих комп-
ресій, може бути задіяна спроба дефібриляції [10].

СЛР підвищує виживання хворих із гіпотермічною 
зупинкою серця. Неодноразово були зафіксовані ви-
падки успішної реанімації та повного відновлення у 
хворих, які на момент початку СЛР не мали жодних 
ознак життя [22].

Тривалість клінічної смерті з можливістю успішної 
реанімації значно перевищує нормальну (5–6 хв) і зале-
жить від температури тіла та навколишнього середови-
ща [38]. Потреба мозку в кисні зменшується приблизно 
на 6 % на кожен 1 °C зниження центральної темпера-
тури і досягає 16 % за температури 15 °C порівняно з 
такою при нормотермії. Це підвищує стійкість мозку 
до зменшення і навіть до припинення мозкового кро-
вообігу. При 18 °C мозок переносить аноксію в 10 разів 
довше, ніж при 37 °C [12, 13]. Ця неймовірна адаптація 
забезпечує повне неврологічне відновлення після над-
звичайно тривалих станів зупинки кровообігу [39].

Пацієнта у стані глибокої гіпотермії необхідно вва-
жати живим («не помер, поки не зігрітий» — nobody is 
dead until warm and dead) і, відповідно, проводити реа-
німаційні заходи, доки не стане очевидним протилеж-
не [6, 10, 12, 13, 15, 19]. Реанімацію не слід припиняти, 
навіть якщо пацієнт виглядає мертвим, доки внутріш-
ня температура тіла не перевищить 30–32 °C, але все 
ще не з’являться ознаки життя. Пацієнта можна визна-
ти померлим лише у тому випадку, якщо відбулося зі-
грівання принаймні до 33 °C без відновлення серцевого 
ритму [6, 11].

Якщо СЛР призводить до відновлення самостій-
ного ефективного кровообігу на місці, то може бути 
прийняте рішення про пряме транспортування по-
терпілого до спеціалізованого лікувально-діагностич-
ного закладу, оскільки пацієнт може піддаватися охо-
лодженню до тяжкої гіпотермії також під час та після 
реанімаційних заходів.

Питання про припинення ECLS розглядається у 
разі, якщо не досягнуто відновлення спонтанного кро-
вообігу за центральної температури 32–35 °С [12, 13, 40].

Рішення про припинення лікування також може 
прийматися на підставі додаткових клінічних даних 
(кровотеча, яку неможливо зупинити; додаткові дані 
щодо причин гіпотермії; ознаки тяжкого аноксичного 
ушкодження головного мозку) [12, 13].

Основні причини неефективної реанімації — занад-
то швидке або дуже раннє підвищення центрального 
венозного тиску, спроби дефібриляції за внутрішньої 
температури тіла нижче 30 °C або продовження зігрі-
вання за температури понад 33 °C, якщо рівень калію 
занадто високий, а pH занадто низький. При гіперкалі-
ємії доцільно розглянути можливість введення розчину 
глюкози та інсуліну [4, 6, 21].

Постреанімаційний догляд
— Слід уникати гіпертермії під час та після зігрі-

вання.
— Постреанімаційний догляд повинен бути продо-

вжений після того, як було досягнуто зігрівання, вклю-
чаючи підтримку легкої гіпотермії, якщо це необхідно 
[10, 41, 42].

Для пацієнтів із гіпотермічною зупинкою серця для 
прогнозування ймовірності виживання після екстра-
корпорального життєзабезпечення швейцарськими 
вченими була розроблена шкала HOPE (Hypothermia 
Outcome Prediction after ECLS rewarming for hypothermic 
arrested patients). Таку абревіатуру можна трактувати як 
«надія». Очікуваний результат для кожного постражда-
лого розраховується автоматично за допомогою циф-
рової програми. Імовірність шансів на виживання та 
виписки зі стаціонару визначається в діапазоні від 0 до 
100 %. Граничне значення становить 10 %, що дозволяє 
вирішити, яким пацієнтам із гіпотермією при зупинці 
серця буде корисним зігрівання за допомогою ECLS, а 
яким — ні (табл. 1) [43].

Таблиця 1. Прогноз результатів гіпотермії після ECLS для пацієнтів із гіпотермічною зупинкою серця, 
опис параметрів, що впливають на HOPE, відносно оцінки вірогідності виживання 

(за Lott С., Truhla А., Alfonzo А. et al., 2021) [8]

Вік На	місці	або	в	лікарні

Стать На	місці	або	в	лікарні

Центральна температура Перше	вимірювання	при	надходженні

Рівень сироваткового калію 
(ммоль/л)

Перше	вимірювання	при	надходженні

Наявність асфіксії Асфіксія	(голова	повністю	вкрита	водою	або	снігом)	із	зупинкою	серця	
при	вилученні.	
Відсутність	асфіксії:	занурювання,	зовнішнє	або	внутрішнє	опромінення.
Дані,	що	занотовані	на	сайті

Тривалість СЛР (хв) З	початку	ручної	CЛР	до	очікуваного	початку	ECLS.	Дані,	що	занотовані	
на	догоспітальному	та	госпітальному	етапах	після	проведення	ECLS,	
очікуваний	прогноз
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Прогноз дуже несприятливий, якщо надання квалі-
фікованої допомоги перевищує 30 хвилин до моменту 
відновлення самостійного кровообігу, навіть у разі гі-
потермії [12, 44].

— Оцінку HOPE не слід застосовувати у дітей [8].
— Неможливість досягти нормотермії у найближчі 

12 годин однозначно пов’язана з летальним кінцем [45].
— Якщо у дорослого пацієнта з гіпотермією рівень 

калію > 12 ммоль/л, СЛР слід припинити [4]. 
— Коли рівень калію становить менше 10 ммоль/л, 

можливе виживання без неврологічних порушень, СЛР 
слід продовжувати, доки пацієнт не зігріється [46].

Казуїстика критичного ненавмисного загального пе-
реохолодження

1. Перший задокументований випадок успішно-
го лікування примітивними методами вкрай тяжкого 
переохолодження у моряка, якого вважали мертвим, 
був описаний провінційним шведським лікарем С. На-
уклером (за документами Королівської шведської ака-
демії наук, 1756) [6].

2. Максимальна низька Тсо при ненавмисному пе-
реохолодженні у дорослих постражалих із повним не-
врологічним відновленням після СЛР та відігрівання 
спостерігалася у жінки 29 років, яка впала у стік водо-
спаду та перебувала без ознак життя протягом 45 хв. 
Її центральна температура початково дорівнювала 
13,7 °С [17, 24, 47, 48].

3. Жінка була похована у лавині протягом 43 год 
45 хв. Температура тіла < 32 °C, при огляді була загаль-
мована, дезорієнтована. Обмороження кистей та стоп 
І–ІІ ступеня, без механічних травм. Стан ускладнився 
периферичними неврологічними розладами [12].

4. Жінка, 34 роки. Тсо 20 °C. Низька навколишня 
температура, асистолія. К+ = 7,9 ммоль/л. Пацієнтка ви-
жила. Психоневрологічний результат невідомий [50].

5. Холодове ураження безхатченка міста Бостона 
на початку жовтня, коли сонячним днем за темпера-
тури 13 °C йшов дощ, зниження температури повітря 
у вечірній час було до 1,1 °C. Центральна температура 
тіла пацієнта становила 15 °C, він вижив після вико-
нання серцево-легеневого шунтування у муніципаль-
ній лікарні штату Массачусетс [51].

6. Дитина (2 роки і 3 місяці, маса тіла 14 кг) само-
стійно вночі вийшла з дому, коли температура повітря 
була –7 °С. Знайдена вранці поліціантом. У Краків-
ському лікувальному центрі зафіксовано асистолію. 
Рівень глюкози — 19,5 ммоль/л, лактату — 5,2 ммоль/л, 
центральна температура — 11,8 °С. Реанімаційні захо-
ди було проведено із застосуванням ЕКМО, серцевий 
ритм відновлено. Через 64 дні хлопчик був дуже актив-
ним і виписаний додому [52].

7. Найнижча внутрішня температура, що була інду-
кована терапевтичним шляхом, — 9 °C [4].

8. Максимальна зареєстрована швидкість охоло-
дження у повністю похованих лавиною — 9 °C на 1 го-
дину [46].

9. Найтриваліший період занурення у воду, після 
якого людина вижила без неврологічних порушень, 
становив 66 хвилин у дитини віком 2,5 року (централь-
на температура становила 19 °C) [46].

10. В 1980 році 16 данських моряків покинули тону-
чий корабель, зістрибнувши до холодної води Північ-
ного моря. Їх підібрало рибальське судно. Діставшись 
до берега, вони зайшли до бару, щоб випити гарячих 
напоїв, і протягом 1 години всі померли, можливо, че-
рез гіповолемічний шок внаслідок різкого розширення 
периферичних судин [53].

11. Випадок найтривалішої документованої гіпо-
термічної зупинки кровообігу (8 годин 40 хвилин) став-
ся з 65-річною пацієнткою, яка приймала сертралін і 
була знайдена на засніженому березі річки. Внутрішня 
температура була 20,8 °C, мав місце змішаний ацидоз 
при pH 6,94 од, гіпокаліємія становила 2,8 ммоль/л. 
Результат реанімаційних заходів із використанням 
ЕКМО був позитивним [54]. 

Автори сподіваються, що узагальнена сучасна ін-
формація щодо особливостей реанімаційних заходів 
при загальній ненавмисній гіпотермії буде корисною 
для лікарів першого контакту, медичного персоналу 
комбустіологічних та відділень інтенсивної терапії, 
анестезіологів і співробітників рятівних служб, хоча 
певна кількість сучасних екстракорпоральних методів 
зігрівання організму в нашій країні поза обласними 
центрами недостатньо доступна.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості під час підготовки даної статті.
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Optimized life support in accidental general hypotermia 
(scientific and literature review)

Abstract. Cardiopulmonary resuscitation in the conditions of acci-
dental general hypothermia of an organism represents a certain medico-
social problem of the present. The review presents the features of the di-
agnosis of circulatory arrest in conditions of severe general hypothermia, 

resuscitation at the prehospital and hospital stages, route of patients, and 
the principle of predicting the outcome of critical conditions.
Keywords: accidental hypothermia; circulatory arrest; resuscita-
tion measures; route of patients; prognosis; review
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Внутрішньовенна неопіоїдна аналгезія 
як компонент періопераційного знеболювання: 
літературний огляд використання ібупрофену 

для внутрішньовенного застосування

Резюме. Розвиток анестезіології на початку ХХІ століття характеризується тенденцією до обме-
ження використання опіоїдів під час як анестезії (низькоопіоїдна та безопіоїдна анестезія), так і піс-
ляопераційного знеболювання (мультимодальне знеболювання). Одним із найбільш поширених напрямків 
зменшення споживання опіоїдів є використання нестероїдних протизапальних засобів. Застосування 
внутрішньовенної форми добре відомого представника цієї групи препаратів — ібупрофену відкриває 
нові можливості лікування болю в різних галузях хірургії, анестезіології та інтенсивної терапії. Низ-
ка досліджень, результати яких проаналізовані в даному літературному огляді, ґрунтовно доводить, 
що використання ібупрофену в дозі 800 мг внутрішньовенно дозволяє забезпечити краще післяопераційне 
знеболювання та зменшення потреби в опіоїдних анальгетиках порівняно з плацебо та таким компа-
ратором, як ацетамінофен. Також ібупрофен для внутрішньовенного введення продемонстрував кращі 
антипіретичні властивості порівняно з ацетамінофеном при лікуванні лихоманки в госпіталізованих 
пацієнтів дитячого віку.
Ключові слова: біль; анестезія; аналгезія; ібупрофен

Хірургія є невід’ємною частиною охорони здоров’я. 
Щорічно у світі виконується понад 300 мільйонів хірур-
гічних процедур [1]. Попри те, що хірургічні втручання 
значною мірою забезпечують виживання пацієнтів та 
можуть сприяти збереженню якості життя, хірургічні 
процедури серед інших ризиків часто призводять до 
розвитку гострого болю. Всесвітня організація охорони 
здоров’я (ВООЗ) визначила проблему болю та її раціо-
нальне лікування як важливе питання системи охоро-
ни здоров’я. Незважаючи на те, що гострий біль у піс-
ляопераційному періоді є передбачуваною проблемою, 
його лікування залишається складним для лікарів-
анестезіологів [2]. Неадекватне лікування післяопера-
ційного болю безпосередньо пов’язане з погіршенням 
стану пацієнтів та має несприятливі економічні наслід-
ки, включаючи розвиток хронічного болю та опіоїдної 
залежності [3]. Саме тому лікування післяопераційного 

болю залишається важливою проблемою, включаючи 
забезпечення адекватного контролю болю поза межа-
ми безпосереднього періоду післяопераційного віднов-
лення [4, 5].

ВООЗ розробила дуже прості та ефективні рекомен-
дації для боротьби з болем. ВООЗ у 1986 році запропо-
нувала поетапний підхід для лікування больового син-
дрому, відомий як «драбинка». Зазвичай знеболювання 
із застосуванням опіоїдів є основним методом лікуван-
ня більшості випадків інтенсивного післяопераційного 
болю. Проте використання опіоїдів, особливо моно-
модально, пов’язане з ризиком ускладнень і побічних 
ефектів [6, 7]. Основними побічними ефектами при 
застосуванні опіоїдів є пригнічення дихання, седація, 
сонливість, свербіж, висип на шкірі, затримка сечі, 
пригнічення моторики шлунково-кишкового тракту, а 
також післяопераційне блювання та нудота. Ураховую-
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чи наслідки епідемії застосування опіоїдів у Сполуче-
них Штатах і Канаді, що спричинило до 70 000 смертей 
від передозування наркотичних анальгетиків у 2017 
році, автори дослідження дійшли висновку, що настав 
час шукати більш ефективні рішення та менш шкідливі 
підходи, здатні оптимізувати лікування болю в поєд-
нанні зі зменшенням вживання опіоїдів та зниженням 
ускладнень, пов’язаних з їх використанням [8].

Із метою уникнення ймовірних побічних ефектів, 
пов’язаних із призначенням опіоїдів, важливо вико-
ристовувати переваги мультимодальних неопіоїдних 
підходів у лікуванні гострого болю в поєднанні з мож-
ливою терапією опіоїдами [9]. З огляду на всі ймовірні 
ризики, пов’язані із застосуванням опіоїдних засобів, 
для досягнення достатньої аналгезії на початку 1990-х 
років була запропонована концепція мультимодальної 
аналгезії [6, 7]. Мультимодальна аналгезія наполегливо 
рекомендується для ефективного лікування післяопе-
раційного болю на відміну від використання моноте-
рапії опіоїдами [10, 11]. 

Крім того, мультимодальна аналгезія є одним із 
ключових компонентів Enhanced Recovery After Surgery 
(ERAS), метою якого є досягнення раннього віднов-
лення за допомогою різноманітних підходів. Завдяки 
мультимодальній аналгезії може бути знижена часто-
та виникнення опіоїд-індукованих побічних ефектів у 
післяопераційних пацієнтів. Раннє одужання та випис-
ка пацієнтів досягаються саме за рахунок зменшення 
періопераційного використання опіоїдів [12]. Окрім 
стратегії ERAS, ще одним нещодавнім підходом до 
лікування періопераційного болю є так звана безопі-
оїдна анестезія (opioid-free anesthesia) [13]. Цей термін 
належить до одного з варіантів ведення анестезії, що 
забезпечує максимальний комфорт пацієнта (включа-
ючи знеболювання), при усуненні небажаних побічних 
ефектів опіоїдів.

Неопіоїдне знеболювання в складі мультимодаль-
ної концепції включає ацетамінофен та/або нестеро-
їдні протизапальні засоби (НПЗЗ). Коли НПЗЗ та/або 
ацетамінофен включалися в схеми лікування опіоїда-
ми для полегшення болю, авторами було продемон-
стровано опіоїд-зберігаючий ефект [14]. В останніх 
практичних рекомендаціях для лікування післяопе-
раційного болю радять за умов відсутності протипо-
казань використовувати у всіх пацієнтів цілодобово 
ацетамінофен або НПЗЗ у рамках мультимодальної 
аналгезії [10]. За даними цих авторів, на основі на-
явних доказів було узагальнено варіанти компонентів 
мультимодальної терапії для операцій, які виконують-
ся найбільш часто. Привертає увагу те, що майже при 
всіх перелічених втручаннях, а саме при торакотомії, 
відкритій лапаротомії, тотальній заміні кульшового 
суглоба, тотальній заміні колінного суглоба, кесаре-
вому розтині у складі мультимодальної аналгезії про-
понуються в тому числі НПЗЗ, які за потреби можуть 
бути введені передопераційно, але варто зазначити 
про заборону використання внутрішньовенно кето-
ролаку в передопераційному періоді.

Ібупрофен — це НПЗЗ, що пригнічує ферменти ци-
клооксигенази, які перетворюють арахідонову кисло-

ту в простагландин H₂ — медіатор запалення, болю та 
лихоманки. За даними деяких авторів, серед найбільш 
поширених НПЗЗ ібупрофен менше впливає на роз-
виток шлунково-кишкових побічних ефектів та сер-
цево-судинних ризиків [15, 16]. Хоча ібупрофен має 
тривалу історію використання як пероральний аналь-
гетик, внутрішньовенно він застосовується в клініч-
ній практиці лише трохи більше 10 років, із моменту 
схвалення Управлінням із контролю за продуктами та 
ліками США (Food and Drug Administration) (2009 р.). 
При застосуванні в дорослих рекомендується за по-
треби вводити 400–800 мг ібупрофену внутрішньо-
венно кожні 6 годин із максимальною добовою дозою 
3200 мг [17]. Найбільш поширеними побічними ефек-
тами, пов’язаними з внутрішньовенним введенням 
ібупрофену, є нудота, метеоризм, блювання, головний 
біль, ризик кровотечі та запаморочення [18].

З урахуванням проведеного огляду літератури 
Varassi et al. (2019) констатують, що ібупрофен все ще 
викликає великий клінічний інтерес. Фактично із січ-
ня 2018 року з’явилися понад 1200 публікацій щодо ви-
користання ібупрофену. Його роль у лікуванні багатьох 
захворювань все ще з’ясовується. Проте цей препарат 
добре себе зарекомендував з огляду на 50-річний клі-
нічний досвід його використання, який свідчить, що 
він є універсальним та ефективним знеболюючим за-
собом із встановленим і підтвердженим профілем без-
пеки [19].

У той самий час, ураховуючи проаналізовані дані 
літератури, Ferguson et al. (2021) дійшли висновку, що 
немає підстав казати про підтримку або спростування 
припущення одноразового внутрішньовенного вве-
дення ібупрофену як безпечного та ефективного засобу 
лікування гострого післяопераційного болю в дорослих 
[20]. Автори звертають увагу на те, що в цей огляд з ура-
хуванням критеріїв включення та виключення увійшло 
лише одне дослідження. А переважна кількість робіт, а 
саме 26 досліджень, не потрапили лише тому, що ібу-
профен у цих роботах вводили як компонент мульти-
модальної аналгезії. 

Саме тому ми вирішили привернути увагу читачів 
у цьому огляді літератури до сучасних досліджень, в 
яких внутрішньовенно ібупрофен застосовувався пе-
ред-, інтра- та післяопераційно в пацієнтів хірургіч-
ного профілю.

Щодо пацієнтів абдомінальної хірургії колектив 
авторів (Ahiskalioglu et al., 2017) дослідив вплив пре-
вентивного внутрішньовенного введення ібупрофену 
на післяопераційний 24-годинний прийом опіоїдів та 
післяопераційний біль у пацієнтів, яким було прове-
дено лапароскопічну холецистектомію [21]. Було ви-
явлено, що превентивна одноразова доза ібупрофену 
під час лапароскопічної холецистектомії зменшила 
післяопераційний прийом опіоїдів у перші 24 години 
на 45 % порівняно з групою плацебо (553,00 ± 257,04 та 
303,33 ± 132,08 мкг відповідно, р < 0,001). Крім того, у 
післяопераційному періоді були нижчі показники рів-
ня болю в групі ібупрофену. Схожі дослідження були 
також проведені Demiroluk et al. (2018) та Ekinci et al. 
(2019), які вивчали вплив внутрішньовенних форм ібу-
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профену та ацетамінофену на лікування болю та при-
йом опіоїдів у пацієнтів, яким було виконано операцію 
з лапароскопічної холецистектомії [22, 23]. Єдине, в 
чому суттєво відрізнялися ці наукові праці, так це в 
тому, що пацієнти групи ібупрофену в дослідженні 
Demiroluk et al. отримували ібупрофен інтра- та після-
операційно. Автори обох досліджень дійшли висновку, 
що внутрішньовенне введення ібупрофену привело до 
зниження рівня болю та зменшення вживання опіоїдів 
після операції порівняно з ацетамінофеном. Але навіть 
при одноразовій передопераційній інфузії ібупрофену 
Ekinci et al. резюмують, що ібупрофен може мати більш 
потужний знеболюючий ефект, ніж внутрішньовенний 
ацетамінофен.

Деякі дослідження із застосуванням внутрішньо-
венного ібупрофену були проведені в отоларинго-
логічній хірургії. Çelik et al. (2018) оцінювали пре-
вентивний вплив ібупрофену та парацетамолу для 
внутрішньовенного введення на споживання опіоїдів 
та аналізували рівень болю після відкритої септори-
нопластики [24]. Були досліджені 150 пацієнтів, які 
були рандомно розподілені на три групи: група конт-
ролю (n = 50) отримала 100 мл фізіологічного розчину, 
група парацетамолу (n = 50) — 1000 мг парацетамолу 
внутрішньовенно та група ібупрофену (n = 50) — вну-
трішньовенно 800 мг ібупрофену в 100 мл фізіоло-
гічного розчину перед операцією. Післяопераційне 
знеболювання досягалося введенням опіоїдів за прин-
ципом пацієнт-контрольованої аналгезії. За результа-
тами дослідження було виявлено, що внутрішньовен-
ний ібупрофен має більш виражений аналгетичний 
ефект, ніж парацетамол, протягом перших 12 годин, 
але після перших 12 годин між групами ібупрофену 
та парацетамолу клінічно значущих відмінностей в 
інтенсивності болю не було. Gozeler et al. (2018) на 
відміну від попереднього дослідження вивчали вплив 
одноразової превентивної дози ібупрофену внутріш-
ньовенно (800 мг ібупрофену в/в у 100 мл фізіологіч-
ного розчину) порівняно з плацебо (100 мл фізіологіч-
ного розчину внутрішньовенно) на післяопераційний 
біль і прийом опіоїдів у пацієнтів, які перенесли 
септоринопластику [25]. На підставі отриманих ре-
зультатів автори дійшли висновку, що превентивне 
внутрішньовенне застосування ібупрофену в дозі 
800 мг за 30 хвилин до виконання септоринопластики 
може бути корисним для зниження прийому опіоїдів 
(148,8 ± 86,4 мкг порівняно з 338,00 ± 81,00 мкг відпо-
відно) та інтенсивності болю.

Також нашу увагу привернули дослідження в уро-
логічній та гінекологічній сферах. Dwarica et al. (2020) 
вивчали відмінності в сприйнятті болю та задоволенос-
ті контролем болю в жінок, які отримують НПЗЗ піс-
ля операцій урологічного та гінекологічного профілю 
[26]. Пацієнти були рандомізовані комп’ютером на три 
групи з урахуванням прийому препарату: 1) кеторолак 
30 мг внутрішньовенно (15 мг, якщо вік > 65 років або 
маса тіла < 50 кг); 2) ібупрофен 800 мг внутрішньовен-
но; 3) ібупрофен 800 мг перорально кожні 8 годин, за-
галом 3 дози після операції. Усі пацієнти отримували 
пацієнт-контрольовану аналгезію гідроморфоном зі 

стандартизованими параметрами. Автори виявили, 
що в пацієнтів не було різниці в рівні болю та задово-
леності кеторолаком порівняно з ібупрофеном. Крім 
того, підгрупа пацієнтів, яким була проведена лапаро-
томія, мала менший біль при застосуванні кеторолаку. 
До речі, M.I. Yafizham (2019) також проводив схоже 
дослідження. Він порівнював ефективність превентив-
ного внутрішньовенного введення 800 мг ібупрофену 
та 30 мг кеторолаку в пацієнток із гінекологічними 
захворюваннями на підставі аналізу даних візуальної 
аналогової шкали [27]. Проте в цьому дослідженні ав-
тор визначив значущу різницю інтенсивності болю за 
середнім показником візуальної аналогової шкали для 
груп ібупрофену та кеторолаку в проміжку від 4-ї до 
24-ї години спостереження після втручання (p < 0,001) 
і необхідність у додатковому знеболюванні для обох 
груп (0 % проти 24 %).

Liu et al. (2018) дослідили ефективність та перено-
симість різних доз внутрішньовенного ібупрофену для 
покращення контролю болю та зменшення призначен-
ня опіоїдів у пацієнтів, які перенесли радикальну опе-
рацію з приводу раку шийки матки [28]. Пацієнти були 
випадковим чином розподілені на три групи з ураху-
ванням прийому препарату: 1) плацебо; 2) ібупрофен 
400 мг; 3) ібупрофен 800 мг. Першу дозу досліджуваних 
препаратів вводили внутрішньовенно за 30 хвилин до 
закінчення операції, а потім кожні 6 годин, загалом 
8 доз після операції. Усі пацієнти отримували конт-
рольовану пацієнтом внутрішньовенну аналгезію мор-
фіном після операції. За результатами проведеної ро-
боти автори визначили, що внутрішньовенне введення 
800 мг ібупрофену було пов’язане зі значним знижен-
ням потреби в морфіні. Ібупрофен у дозі 800 мг, як пра-
вило, добре переносився при лікуванні післяоперацій-
ного болю в цих пацієнтів.

З урахуванням урологічного профілю надання до-
помоги слід відмітити дослідження, в яких порівню-
вали ефект внутрішньовенного введення кеторолаку, 
морфіну, ібупрофену, парацетамолу з метою зняття 
болю при гострій нирковій коліці [29, 30]. Обидва до-
слідження показали, що ібупрофен справляв більш 
виражений знеболюючий ефект порівняно з іншими 
засобами. Крім того, P. Yazdani виявив, що НПЗЗ по-
казали значно вищу ефективність у контролі болю при 
нирковій коліці, ніж опіоїди.

Дослідження аналгетичного ефекту внутрішньо-
венного ібупрофену проводились також в інших га-
лузях хірургії. Так, наприклад, Erdogan et al. (2018) 
вивчали вплив 800 мг ібупрофену внутрішньовенно 
та 1 г ацетамінофену внутрішньовенно на прийом 
опіоїдів пацієнтами при лапароскопічних втручаннях 
в умовах баріатричної хірургії. [31]. Автори дійшли 
висновку, що введення ібупрофену істотно не змен-
шувало прийом опіоїдів порівняно з введенням аце-
тамінофену, однак це знижувало інтенсивність після-
операційного болю.

В дослідженні інших авторів (Mutlu et al., 2018) 
метою роботи було вивчення впливу превентивної 
одноразової дози ібупрофену на післяопераційний 
біль у пацієнтів, які перенесли тиреоїдектомію, та на 
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післяопераційний прийом опіоїдів протягом 48 годин 
[32]. Пацієнтів випадковим чином розподілили на 2 
групи: контрольну (n = 20), що отримувала 100 мл фі-
зіологічного розчину за 15 хв до операції, та дослідну 
(n = 20), що одержувала 800 мг в/в ібупрофену в 100 мл 
фізіологічного розчину. Було виявлено, що ібупрофен 
зменшує больові відчуття та післяопераційний прийом 
опіоїдів. Крім того, застосування ібупрофену підвищує 
комфорт пацієнта, зменшуючи нудоту та блювання в 
ранньому післяопераційному періоді.

Viswanath et al. (2018) у своєму дослідженні порів-
нювали післяопераційний біль у пацієнтів, які отриму-
вали передопераційно або внутрішньовенно ібупрофен 
чи внутрішньовенно ацетамінофен із приводу операції 
на третьому молярі [33]. Колектив авторів визначив, 
що через 4 години після операції рівень болю в групі 
ібупрофену був значно нижчим, ніж у групі ацетамі-
нофену (p = 0,004). Ця тенденція тривала протягом 24 
(p = 0,019) та 48 годин (p = 0,017). Середня кількість 
наркотичного препарату, прийнятого в групі ібупрофе-
ну (2,68 ± 2,26 дози), була нижчою, ніж у групі ацетамі-
нофену (7,32 ± 6,68 дози) (р = 0,005).

Проводяться також дослідження застосування 
внутрішньовенно ібупрофену в ортопедичних та трав-
матологічних пацієнтів. Gürkan et al. (2019) дослідили 
вплив ібупрофену на післяопераційний прийом опі-
оїдів після тотального ендопротезування кульшово-
го суглоба [34]. 40 пацієнтів із фізичним статусом за 
ASA I та II класу були рандомізовані для отримання 
800 мг ібупрофену в/в кожні 6 годин або плацебо. На-
прикінці операції всім пацієнтам також внутрішньо-
венно вводили 100 мг трамадолу і 1 г парацетамолу. 
У післяопераційному періоді всі пацієнти були за-
безпечені апаратом пацієнт-контрольованої аналге-
зії морфіном. Показник візуальної аналогової шкали 
через 24 години після операції був вірогідно нижчим 
у групі ібупрофену (p = 0,006). Прийом морфіну че-
рез 24 години був значно нижчим у групі ібупрофену 
порівняно з контрольною групою (p = 0,026) (середні 
дози становили 16 та 24 мг відповідно). До речі, ін-
ший колектив авторів (Weisz et al., 2020) дійшов такого 
ж висновку, як і Gürkan et al., за результатами оцін-
ки ефективності внутрішньовенного застосування 
ібупрофену та мінімізації використання опіоїдів при 
лікуванні гострого болю в пацієнтів з ортопедичною 
травмою [35].

Окрім досліджень у певних галузях хірургії, також 
існують оглядові публікації з питання внутрішньо-
венного застосування ібупрофену. Наприклад, Koh 
et al. (2015) здійснили науковий огляд щодо пері- та 
післяопераційного використання ацетамінофену та 
ібупрофену в дорослих [36]. Автори констатували, що 
внутрішньовенно ібупрофен добре переноситься паці-
єнтами та суттєво знижує необхідність у призначенні 
наркотичних анальгетиків у післяопераційному періо-
ді. Однак автори відзначають, що кількість рандомізо-
ваних контрольованих досліджень, які підтверджують 
ефективність та безпеку застосування ібупрофену, не-
велика, тому слід з обережністю використовувати його 
у певних групах пацієнтів.

Southworth разом із Sellers (2020) здійснили опи-
совий огляд літератури щодо внутрішньовенного за-
стосування ібупрофену як одного із засобів, що вико-
ристовуються для мультимодального лікування болю 
в стаціонарних та амбулаторних пацієнтів до та після 
операції, а також для лікування нехірургічного болю або 
лихоманки [37]. Були досліджені такі показники: ефек-
тивність, конкурентне застосування опіоїдів, фармако-
кінетичні властивості, переносимість, реакція на стрес 
і післяопераційне відновлення завдяки ібупрофену, які 
були вивчені в 9 клінічних дослідженнях. Загалом до 
цих 9 досліджень були включені 344 дорослі пацієнти 
та здорові добровольці. 200 із цих пацієнтів отримува-
ли внутрішньовенно ібупрофен, а решта 144 — плацебо 
або препарат порівняння. Автори дійшли висновку, що 
превентивне застосування ібупрофену слід розглядати 
як аналгетичний засіб для лікування перед- і післяопе-
раційного болю, оскільки він значно знижує рівні пері-
операційних цитокінів і катехоламінів, має сприятли-
вий профіль безпеки, меншу кількість побічних явищ 
та серйозних побічних явищ, покращений пері- та піс-
ляопераційний контроль болю за рахунок зменшення 
застосування опіоїдних препаратів.

Kim et al. (2021) провели систематичний огляд і ме-
тааналіз із метою визначити, чи може одноразове пе-
редопераційне введення ібупрофену зменшити після-
операційний біль та прийом опіоїдів [38]. Пошук було 
здійснено у базах даних PubMed/MEDLINE, Embase, 
Cochrane Library (CENTRAL) і Web of Science, щоб 
знай ти відповідні дослідження, опубліковані до травня 
2020 року. Були розглянуті шість досліджень за участю 
366 учасників. Автори дійшли висновку, що одноразове 
введення ібупрофену перед операцією може зменши-
ти післяопераційний біль та прийом опіоїдів протягом 
24 годин після операції. Проте колектив авторів наго-
лошує, що, враховуючи високу гетерогенність і малу 
кількість включених досліджень, слід бути обережни-
ми при узагальненні отриманих результатів.

Підсумовуючи все вищевикладене, варто відзна-
чити, що ібупрофен дійсно має сприятливий профіль 
безпеки порівняно з іншими НПЗЗ з урахуванням 
кількості досліджень, в яких порушується це питання. 
Найбільш поширені побічні явища, які можуть бути, — 
шлунково-кишкові та серцево-судинні, проте частота 
їх зустрічальності відносно низька. Зниження уваги до 
вживання опіоїдів у до- та післяопераційний періоди 
призвело до збільшення кількості неопіоїдних концеп-
цій аналгезії, що одночасно покращило суб’єктивний 
досвід пацієнтів, так званий ERAS протокол. 

З іншого боку, сучасні описові огляди періоперацій-
ного лікування болю та стратегії управління опіоїдами 
констатують, що і надалі є потреба в оптимізації ліку-
вання болю та опіоїдного контролю в рамках надання 
медичної допомоги, оскільки мультимодальна неопі-
оїдна концепція недостатньо використовується пері-
операційно, а також при запальних, скелетно-м’язових 
та нейропатичних ушкодженнях [39, 40].

Слід враховувати, що значна частка посттравматич-
ного та післяопераційного болю має саме запальний 
характер. Саме тому використання неопіоїдних проти-
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запальних методів є доцільною стратегією для знижен-
ня залежності від опіоїдів, при цьому не зменшуючи 
ефективність у боротьбі з болем у клінічних умовах [38].

Варто згадати про те, що ібупрофен, крім того, що 
чинить знеболюючу дію, є ефективним антипіретич-
ним засобом. Тривалий час ведеться дискусія щодо ви-
значення найбільш ефективного антипіретика — аце-
тамінофен vs ібупрофен серед пероральних форм цих 
засобів. Але стосовно внутрішньовенної форми ібупро-
фену були отримані переконливі результати, які під-
тверджують його суттєво більшу ефективність порів-
няно з внутрішньовенною формою ацетамінофену при 
лікуванні лихоманки в дітей. Khalil et al. (2017) прове-
ли багатоцентрове дослідження серед пацієнтів віком 
до 16 років, госпіталізованих із лихоманкою ≥ 38,3 °C. 
Вони були випадковим чином розподілені на групи, 
які отримували внутрішньовенне введення 10 мг/кг 
ібупрофену або ацетамінофену. Досліджуваний препа-
рат вводили в 0 годин, а потім кожні 4 години за по-
треби, до 5 днів. Основною метою дослідження було 
оцінити вплив одноразової дози внутрішньовенного 
ібупрофену порівняно з ацетамінофеном на зниження 
температури в перші 2 години після введення. Зага-
лом 103 пацієнти отримували досліджуваний препарат. 
Внутрішньовенне введення ібупрофену призвело до 
більшого зниження температури через 2 (p = 0,005) та 4 
(< 0,001) години порівняно з лікуванням ацетамінофе-
ном. Відмінностей у безпеці та розвитку побічних явищ 
між групами ібупрофену та ацетамінофену виявлено не 
було. Отже, внутрішньовенне введення ібупрофену є 
ефективним засобом для зниження температури в гос-
піталізованих педіатричних пацієнтів [41].

Отже, підсумовуючи проведений огляд літератури, 
ми можемо зробити висновок, що головною тенденцією 
в розвитку анестезіології на початку ХХІ століття є тен-
денція до обмеження використання опіоїдів під час як 
анестезії (низькоопіоїдна та безопіоїдна), так і післяопе-
раційного знеболювання (мультимодальне знеболюван-
ня). Одним із важливих напрямків зменшення прийому 
опіоїдів є використання нестероїдних протизапальних 
засобів. Застосування внутрішньовенної форми добре 
відомого представника цієї групи препаратів — ібупро-
фену (бупіролу) відкриває нові можливості лікування 
болю в різних галузях хірургії (оториноларингологія, 
стоматологія, абдомінальна та ортопедична хірургія), 
анестезіології та інтенсивної терапії. Низка досліджень, 
результати яких проаналізовані в даному літературному 
огляді, ґрунтовно доводить, що використання ібупрофе-
ну в дозі 800 мг внутрішньовенно дозволяє забезпечити 
краще післяопераційне знеболювання та зменшення 
потреби в опіоїдних анальгетиках порівняно з плацебо 
та таким компаратором, як ацетамінофен. Також ібу-
профен для внутрішньовенного введення продемон-
стрував кращі антипіретичні властивості порівняно з 
ацетамінофеном при лікування лихоманки в госпіталі-
зованих пацієнтів дитячого віку.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Intravenous nonopioid analgesic as a component of perioperative pain management: 
a review of literature of ibuprofen intravenous usage 

Abstract. The development of anesthesiology during the ear-
ly XXI century is characterized by a tendency to limit the use of 
opioids during anesthesia (low-opioid and non-opioid anesthe-
sia) and postoperative analgesia. One of the most common ways 
to reduce opioid usage is to use nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs. A well-known representative of this drugs ibuprofen opens 
new opportunities for the treatment of pain in various fields of sur-
gery, anesthesiology, and intensive care. Some studies, which re-

sults are analyzed in this literature review, thoroughly prove that the 
use of ibuprofen at a dose of 800 mg intravenously provides better 
postoperative analgesia and reduces the need for opioid analgesics 
compared with placebo and comparators such as acetaminophen. 
Ibuprofen for intravenous administration also showed better anti-
pyretic properties compared to acetaminophen in the treatment of 
fever in hospitalized pediatric patients.
Keywords: pain; anesthesia; analgesia; ibuprofen; review
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Синдром сонного апное 
у практиці амбулаторної анестезії 

(літературний огляд)

Резюме. Синдром обструктивного апное сну є досить частим станом, на який іноді не звертають ува-
ги. Основним його проявом є припинення самостійного дихання уві сні з частотою понад 5 раз на годину 
з пробудженнями, порушенням сну і, як наслідок, денною сонливістю. Найбільш часто синдром обструк-
тивного апное сну поєднується з ожирінням. Визнано, що існує зв’язок між цим захворюванням і гіпер-
тонією, ішемічною хворобою серця, інсультами. Діагностика вимагає спеціальних методів дослідження, 
таких як полісомнографія. Існують досить прості опитувальники, що дозволяють запідозрити це захво-
рювання (шкала Епворт, опитувальник STOP-Bang). В амбулаторній хірургії синдром обструктивного 
апное сну (в поєднанні з ожирінням) представляє небезпеку за рахунок складних дихальних шляхів, ризику 
апное при виході з наркозу, раптової смерті у післяопераційному періоді. В даному огляді наведені мето-
ди корекції цього захворювання, особливості передопераційної оцінки хворих, інтраопераційного ведення, 
особливості пробудження в постнаркозному періоді.
Ключові слова: синдром обструктивного апное сну; сонне апное; амбулаторна хірургія; огляд

Актуальність амбулаторної анестезіології з кожним 
роком зростає. Міжнародна асоціація амбулаторної хі-
рургії (IAAS) визначає амбулаторну хірургію як операцію/
процедуру, коли пацієнт виписується в той же робочий 
день, на відміну від стаціонарної хірургії, коли пацієнти 
залишаються в лікарні протягом ночі та довше. Пацієнт 
при амбулаторній (одноденній) хірургії має бути готовим 
до виписки та перебування в домашніх умовах без спо-
стереження медичного персоналу в день операції [1–3].

Проведення операцій у день надходження з випис-
кою того ж дня — це не лише комфортні психологіч-
ні умови для пацієнта, а ще й вирішення економічних 
питань і питань профілактики ускладнень, що може 
бути проведена в амбулаторних умовах. Однак прове-
дення операцій в умовах одноденної хірургії формує 
для анестезіолога багато додаткових труднощів, які в 
стаціонарних умовах практично не зустрічаються: це і 
особливості контакту з пацієнтом до операції, і умови 
проведення всіх видів підготовки до операції, і вирі-
шення питань знеболювання як під час операції, так і у 
післяопераційному періоді [4–6].

У більшості випадків питання контакту з хворим в 
амбулаторній практиці вирішуються шляхом опиту-
вальників або телефонного зв’язку, і лише в винятко-
вих випадках (коли виявляється складна патологія або 
якісь інші фактори) хворому потрібна додаткова спів-
бесіда з анестезіологом [7].

Одним із факторів, що прогнозує додаткові ризи-
ки та змушує лікаря-анестезіолога звернути особливу 
увагу на хворого, є синдром обструктивного апное сну 
(СОАС) [8].

Синдром обструктивного апное сну (синоніми: 
синдром апное-гіпопное сну, синдром сонного апное, 
синдром нічних апное; в англомовній літературі — ob-
structive sleep apnea, OSA) — це патологічний стан, що 
характеризується виникненням у пацієнта під час сну 
повторних короткочасних зупинок дихання, тривалість 
яких перевищує 10 с, з частотою понад 5 разів на годи-
ну внаслідок повної або часткової обструкції дихальних 
шляхів при збережених або відсутніх дихальних зусил-
лях. Це призводить до гіпоксемії та гіперкапнії, гіпоксії 
мозку, вентиляційно-перфузійних розладів, порушень 
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серцевого ритму та розладів сну. Відповідно до Між-
народної класифікації розладів сну (2001), СОАС на-
лежить до групи основних порушень — дисомній (зо-
крема внутрішніх порушень), оскільки саме під час сну 
спостерігаються досить тривалі періоди апное [9].

Поширеність СОАС становить близько 5–7 % всьо-
го населення старше 30 років, причому до 2 % пацієн-
тів цієї групи страждають на тяжку форму СОАС. Після 
60 років частота захворювання збільшується до 30 % у 
чоловіків і до 20 % у жінок. Серед осіб старше 65 років 
вона може досягати 60 % [10–12].

Залежно від патогенетичних механізмів розрізня-
ють три типи апное-гіпопное:

— центральний тип, що зустрічається рідко та ви-
значається як недостатність повітряного потоку вна-
слідок тимчасової відсутності імпульсу з центральної 
нервової системи (ЦНС) до дихальних м’язів для ак-
тивації дихального зусилля. Відзначається в осіб із по-
рушеннями центральних механізмів регуляції дихання, 
асоціюється з глибоким, нерідко анатомічним ушко-
дженням ЦНС та її провідних шляхів;

— периферичний тип (синоніми: обструктивний 
тип, синдром обструктивного сонного апное) — харак-
теризується хропінням, періодичним звуженням про-
світу верхніх дихальних шляхів на рівні глотки та зупин-
кою легеневої вентиляції на тлі збережених дихальних 
зусиль, зниженням рівня кисню у крові, грубою фраг-
ментацією сну та надмірною денною сонливістю;

— змішаний тип — патологічний стан з ознаками 
обох попередніх типів.

При СОАС можливі такі ускладнення, як системна 
артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, інсуль-
ти. Часто при СОАС зустрічаються миготлива аритмія, 
надшлуночкові тахікардії, легенева гіпертензія. Слід 
враховувати небезпеку синусової брадикардії [14, 15].

Проте найважливішими у плані амбулаторної анес-
тезіології є уповільнення виходу з наркозу (екстубації) та 
смерть уві сні протягом найближчих 2–3 діб після опе-
рації. Однією з важливих ознак, на які насамперед слід 
звернути увагу при СОАС, є порушення сну та неспання.

Клінічні особливості
Типові клінічні прояви СОАС включають ознаки 

обструкції верхніх дихальних шляхів під час сну, без-
соння та денну гіперсонливість.

Симптоми зазвичай починаються непомітно та роз-
виваються роками, перш ніж пацієнт буде направлений 
на обстеження. Вони включають хропіння, «захлину-
вання» та задуху. Пацієнти повідомляють про періо-
дичні пробудження та безсоння зі зменшенням загаль-
ного часу сну, фрагментарний сон або ранні ранкові 
пробудження [16]. Пацієнти часто недооцінюють нічні 
симптоми, що призводить до затримки встановлення 
діагнозу до появи більш очевидних денних симптомів у 
вигляді хронічної втоми та денної сонливості.

На ранніх стадіях захворювання пацієнт може лег-
ко заснути під час малорухливої діяльності, наприклад 
під час перегляду телебачення; у цих фазах гіперсон-
ливість, змішану зі втомою або млявістю, часто недо-
оцінюють. Зазвичай вираженість симптомів прогресує 

з віком і може зростати із збільшенням ваги, старінням 
чи настанням менопаузи.

Денна сонливість внаслідок СОАС є серйозною 
проблемою: наприклад, вона призводить до збільшен-
ня ризику дорожньо-транспортних пригод від 2 до 7 
разів [19]. Також слід звертати увагу на ранкові головні 
болі, сухість у роті та біль у горлі під час пробудження. 
У жінок клінічні прояви можуть сильно відрізнятися 
від таких у чоловіків. Зокрема, жінки рідше повідомля-
ють про симптоми утрудненого дихання та денну сон-
ливість і частіше скаржаться на безсоння, серцебиття 
та набряки нижніх кінцівок [20]. Хронічний синдром 
втоми, фіброміалгія, синдром подразненого кишечни-
ка, мігрень та головний біль частіше зустрічаються в 
жінок і можуть бути пов’язані з більш легкими форма-
ми СОАС [22–25]. Серцево-судинні та нейрокогнітив-
ні наслідки СОАС надані в табл. 1.

Діагностика
Анамнез і фізикальне обстеження є наріжними ка-

менями клінічної діагностики (табл. 2).

Таблиця 1. Серцево-судинні та нейрокогнітивні 
наслідки СОАС

Серцево-судинні 
наслідки

Нейрокогнітивні 
наслідки

Системна	гіпертензія
Ішемічна	хвороба	серця
Серцева	недостатність
Порушення	серцевого	
ритму:
—	 миготлива	аритмія
—	 надшлуночкова	
тахікардія
—	 шлуночкова	тахікардія
—	 фібриляція	шлуночків
—	 синусова	брадикардія
—	 блокади
Легенева	гіпертензія
Інсульт

Порушення	неспання
Дефіцит	когнітивних	
функцій
Порушення	дрібно-
моторної	координації
Депресія

Таблиця 2. Анамнез та дані фізикального 
обстеження, які повинні викликати підозру 

на СОАС [9]

Анамнез Дані фізикального 
обстеження

Денні симптоми Ожиріння
Велика	окружність	
шиї
Ретрогнатія
Мікрогнатія
Макроглосія
Вузькі	дихальні	
шляхи

Гіперсонливість
Ранкові	головні	болі
Сухість	у	роті,	біль	у	горлі	
при	пробудженні
Поганий	настрій,	
дратівливість
Забудькуватість,	проблеми	
з	концентрацією
Депресія

Нічні симптоми

Хропіння
«Захлинування»
Схропування
Гаспінг
Безсоння,	фрагментований	сон
Ніктурія
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Пацієнтів слід опитати щодо нічних і денних симп-
томів та (за можливістю) провести опитування родичів, 
що може дати важливу інформацію про сон пацієнта. 
СОАС слід підозрювати в осіб, які страждають на сис-
темну або легеневу гіпертензію, метаболічний синдром, 
серцеву недостатність або аритмію. Фізикальне обсте-
ження включає оцінку ступеня ожиріння, вимірюван-
ня окружності шиї, виявлення ретрогнатії, мікрогнатії, 
макроглосії та нижнього зміщення під’язикової кістки. 
Гіпотиреоз, акромегалію та cиндром Марфана завжди 
слід розглядати як ймовірні причини СОАС.

Полісомнографія залишається золотим стандартом 
діагностики. Під час дослідження у сплячого пацієнта 
проводиться реєстрація даних пульсоксиметрії, елек-
троенцефалограми, електроокулограми, вимірювання 
назального й орального повітряного потоку, рухів груд-
ної клітки, електроміограма та ЕКГ [25].

Тест множинної затримки сну (multiple sleep latency 
test, MSLT) та тест підтримки неспання (maintenance 
of wakefulness test, MWT) можна використовувати для 
об’єктивної оцінки сонливості та неспання. Перший 

вимірює кількість хвилин, протягом яких пацієнт за-
синає лежачи у темній кімнаті [16]. Другий викорис-
товується для оцінки здатності пацієнта залишатися 
несплячим під час певних умов, таких як сидіння в 
тьмяно освітленій кімнаті [17].

Індекс апное-гіпопное (ІАГ; в англомовній літера-
турі — apnea hypopnea index, AHI), що розраховується 
шляхом розподілу кількості подій на кількість годин 
сну, є найбільш корисним та об’єктивним способом 
класифікації тяжкості захворювання (табл. 3).

Ступінь денної гіперсонливості кількісно можна 
оцінити за допомогою анкети та об’єктивних тестів. 
Один із найбільш широко використовуваних тестів для 
перевірки сонливості — це шкала сонливості Епворта 
[18], що вимірює ймовірність засинання людини у по-
всякденних життєвих ситуаціях (табл. 4).

Результат варіює від 0 до 24 балів. Оцінка вище 15 
балів часто означає наявність середнього або тяжкого 
ступеня обструктивного апное.

Іншим варіантом простого анкетування СОАС є ан-
кета STOP-Bang (табл. 5).

Таблиця 3. Класифікація СОАС на основі ІАГ [25]

Тяжкість СОАС Норма Легкий Середньої	тяжкості Тяжкий

ІАГ <	5 5–14 15–29 ≥	30

Таблиця 4. Шкала сонливості Епворта

Ситуація

Засинання 
дуже 

малоймовірне

Ймовірність 
заснути 

невелика

Ймовірність 
заснути 
помірна

Ймовірність 
заснути 
висока

Бали
Читання	у	кріслі	за	відсутності	інших	справ 0 1 2 3
Перегляд	телепередач	у	кріслі 0 1 2 3
Пасивна	присутність	(сидіння)	
у	громадському	місці	(кіно,	концерт) 0 1 2 3

Як	пасажир	в	машині	протягом	не	менше	
1	години 0 1 2 3

Якщо	прилягти	після	обіду	за	відсутності	
інших	справ 0 1 2 3

Сидячи	і	розмовляючи	з	кимось 0 1 2 3
Сидячи	в	тиші	після	обіду	(обід	без	алкоголю) 0 1 2 3
За	кермом	автомобіля	у	пробці 0 1 2 3
0–9	балів	—	середній	ступінь	денної	сонливості
10–15	балів	—	денна	сонливість	понад	норму
16–24	бали	—	дуже	виражена	денна	сонливість

Таблиця 5. Зразок анкети STOP-Bang [24]

Будь ласка, дайте відповідь на наступні питання, щоб визначити, чи маєте ви ризик СОАС: Так Ні

S Чи	голосно	ви	хропите	(голосніше,	ніж	говорите,	або	настільки	голосно,	
щоб	вас	можна	було	б	почути	за	зачиненими	дверима)?

T Чи	часто	ви	відчуваєте	денну	втому	та	сонливість?
О Хтось	казав	вам,	що	спостерігав	у	вас	зупинки	дихання	уві	сні?
P Чи	маєте	ви	підвищення	артеріального	тиску	або	чи	приймаєте	ліки	від	гіпертонії?
B Індекс	маси	тіла	(ІМТ)	понад	35	кг/м2

А Вік	старше	50	років
N Окружність	шиї	>	40	см
G Чоловіча	стать

Низький	ризик	СОАС:	відповідь	«так»	на	0–2	питання
Середній	ризик	СОАС:	відповідь	«так»	на	3–4	питання
Високий	ризик	СОАС:	відповідь	«так»	на	5–8	питань
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Найбільш ефективним заходом боротьби з СОАС 
є зниження маси тіла. Рандомізоване контрольоване 
дослідження [26] показало, що зниження маси тіла на 
10,7 кг зменшує ІАГ у пацієнтів з легкою формою за-
хворювання на 40 %.

Проведення CPAP-терапії уві сні (Continuous 
Positive Airway Pressure — постійний позитивний тиск 
у дихальних шляхах, що широко використовується в 
розвинених країнах) у більшості пацієнтів з СОАС до-
зволяє ефективно зменшити вираженість симптомів і 
можливих наслідків захворювання [27–29]. У цьому 
випадку CPAP діє як засіб підтримки прохідності ди-
хальних шляхів для запобігання частковому або по-
вному їх змиканню під час сну. Побічні ефекти CPAP 
включають подразнення, біль, висипання та травми 
шкіри в точках контакту з маскою; сухість або подраз-
нення слизової оболонки носа, рота і глотки, закладе-
ність носа і ринорею, подразнення очей при витоку по-
вітря повз канюлю або маску.

У систематичному огляді 26 досліджень 21 препа-
рату для лікування СОАС автори дійшли висновку, що 
доказів, щоб рекомендувати системне фармакологічне 
лікування СОАС, і досі недостатньо [30]. Ротові при-
строї, призначені для висування нижньої щелепи або 
утримання язика, дають позитивний результат, хоча і 
менш ефективні, ніж CPAP [31, 32]. Хірургічна корек-
ція верхніх дихальних шляхів для лікування СОАС ви-
конується протягом десятиліть. Однак використання 
таких методів лікування залишається спірним, голо-
вним чином через відсутність контрольованих дослі-
джень і стандартизованих критеріїв для визначення 
хірургічної ефективності.

У 2006–2014 роках Американське товариство анес-
тезіологів (American Society of Anesthesiologists, ASA) 

опублікувало рекомендації щодо періоперативного ве-
дення пацієнтів із СОАС [33–35]. Ґрунтуючись на сис-
тематичному аналізі останніх даних, SAMBA (Society 
for Ambulatory Anesthesia — Товариство амбулаторної 
анестезіології) опублікувало консенсусну заяву щодо 
передопераційної оцінки хворих із СОАС в амбулатор-
ній хірургії [36] та рекомендувало анкету STOP-Bang 
як інструмент діагностики. Згідно з рекомендаціями 
SAMBA, пацієнти з діагнозом СОАС, які мають мож-
ливість отримувати CPAP-терапію після операції, з 
компенсованою супутньою патологією, можуть оперу-
ватися в умовах одноденної хірургії, з переважним зне-
болюванням у післяопераційному періоді неопіоїдними 
анальгетиками.

Аналіз публікацій щодо відбору пацієнтів з ожирін-
ням для амбулаторної хірургії показав, що в літературі 
бракує інформації для розробки вірогідних рекоменда-
цій [36]. При ІМТ 50 кг/м2 хворі схильні до підвищено-
го ризику періопераційних ускладнень, на відміну від 
пацієнтів з більш низьким ІМТ, за умови компенсації 
супутніх захворювань.

Систематичний огляд SAMBA оцінив п’ять проспек-
тивних і два ретроспективні дослідження з різними ам-
булаторними хірургічними маніпуляціями. В жодному з 
них не повідомлялося про будь-які клінічно значущі не-
сприятливі результати, такі як гіпоксичне пошкоджен-
ня головного мозку, триваліші терміни перебування в 
амбулаторії, непередбачена госпіталізація або смерть. 
Крім того, систематичний огляд показав, що у паці-
єнтів із СОАС частіше спостерігалася післяоперацій-
на гіпоксемія, але не було відмінностей у необхідності 
додаткової ШВЛ [38]. У проспективному когортному 
дослідженні T.L. Stierer та співавт. (2010) у пацієнтів з 
вищим ступенем тяжкості СОАС було більше спроб ла-

Таблиця 6. Періопераційні заходи для зниження ризику в пацієнтів із СОАС [53]

Анестезіологічні проблеми Шляхи вирішення

Премедикація Уникнення	седативної	премедикації.	
Розглянути	α2-адренергічні	агоністи	(клонідин,	дексмедетомідин)

Потенційно	складні	дихальні	шляхи	
(складна	маскова	вентиляція,	
складна	інтубація)

Оптимальне	положення	(ларингоскопія	з	піднятим	головним	кінцем),	
якщо	пацієнт	страждає	від	ожиріння.
Адекватна	преоксигенація.
Альтернатива	преоксигенації	—	CPAP.
Використання	потрійного	прийому	за	П.	Сафаром.
Слід	передбачувати	можливі	складні	дихальні	шляхи;	персонал	пови-
нен	бути	обізнаний	з	алгоритмом	дій	при	складних	дихальних	шляхах

Гастроезофагеальна	рефлюксна	
хвороба

Використання	інгібіторів	протонної	помпи,	антацидів.
Швидка	послідовна	індукція	з	використанням	прийому	Селіка

Респіраторна	депресія,	
пов’язана	з	опіоїдами

Мінімізація	використання	опіоїдів.
Застосування	препаратів	короткої	дії	(реміфентаніл).
Мультимодальний	підхід	до	аналгезії	(НПЗП,	ацетамінофен,	
трамадол,	кетамін,	габапентин,	прегабалін,	дексмедетомідин,	
клонідин,	дексаметазон).
Використання	місцевої	та	регіонарної	анестезії	там,	де	це	можливо

Седативний	ефект	внутрішньовенних	
та	інгаляційних	анестетиків	тривалої	дії

Застосування	пропофолу/реміфентанілу	для	підтримки	анестезії.
Застосування	нерозчинних	сильнодіючих	анестезуючих	засобів	
(севофлюран)

Надмірна	седація	при	контрольованому	
анестезіологічному	забезпеченні

Використання	інтраопераційної	капнографії	для	моніторингу	вентиляції.
За	можливості	—	BIS-моніторинг

Обструкція	дихальних	шляхів	
після	екстубації

Підтвердження	повного	усунення	нервово-м’язового	блоку.
Екстубація	тільки	при	ясній	свідомості	та	співпраці.
Оптимальне	положення	для	екстубації.
Відновлення	використання	CPAP-пристроїв	після	операції
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рингоскопії у зв’язку зі складними дихальними шляха-
ми, які вимагали фіброоптичної інтубації [39]. Пацієнти 
з СОАС найчастіше вимагали застосування додаткових 
медикаментів, таких як ефедрин, метопролол та лабета-
лол, але не було жодної різниці у частоті непередбаченої 
госпіталізації. Відсутність післяопераційних ускладнень 
у цих дослідженнях могла бути пов’язана з ретельним 
відбором пацієнтів із СОАС для амбулаторної хірургії, 
використанням CPAP і мінімальними дозами опіоїдів.

Періопераційне ведення пацієнтів 
із СОАС в амбулаторній хірургії

Загальна анестезія у пацієнтів із СОАС пов’язана з 
труднощами, оскільки введення анестетиків, седатив-
них засобів та аналгетиків може посилити обструкцію 
дихальних шляхів при існуючому порушенні їх про-
хідності. Оскільки ожиріння є основним фактором 
ризику для СОАС, при плануванні та проведенні анес-
тезії лікар повинен одночасно вирішувати проблеми, 
пов’язані і з ожирінням, і з СОАС. Частота складної 
інтубації та складної маскової вентиляції є більш висо-
кою в пацієнтів з ожирінням. Наявність СОАС у 8 разів 
збільшує ризик складної інтубації [40]. Було показано, 
що окружність шиї понад 43 см свідчить про підви-
щений ризик складної інтубації [41]. Обов’язковим є 
знання алгоритму складних дихальних шляхів. Пері-
операційні заходи щодо зниження ризику в пацієнтів 
із СОАС надані у табл. 6.

Індукція в анестезію у пацієнтів з патологічним 
ожирінням призводить до ателектазування до 11 % за-
гального об’єму легень [42]. Позитивний тиск напри-
кінці видиху (ПТКВ) може зменшити ці ефекти. Пре-
оксигенація з неінвазивною вентиляцією з підтримкою 
тиском та ПТКВ з інтраопераційним рекрутмент-ма-
невром (підтримка позитивного тиску 40 см вод.ст. у 
дихальних шляхах протягом 40 секунд) збільшує окси-
генацію артеріальної крові та об’єм легень у кінці види-
ху [43]. Метааналіз показав, що рекрутмент-маневр на 
додаток до ПТКВ порівняно з використанням тільки 
ПТКВ збільшує інтраопераційну оксигенацію та елас-
тичність легень [44].

Бажано використовувати анестетики та наркотичні 
аналгетики короткої дії, такі як пропофол, десфлуран і 
реміфентаніл. Загальна анестезія з міорелаксантами се-
редньої тривалості дії пов’язана з підвищеним ризиком 
побічних явищ з боку дихальної системи [45]. Навіть 
мінімальний рівень залишкового нервово-м’язового 
блоку може спричинити ризик післяопераційних 
ускладнень через аспірацію, обструкцію дихальних 
шляхів, гіпоксію, гіповентиляцію, аж до необхідності 
повторної інтубації [46]. Пацієнтів із СОАС слід екс-
тубувати тільки в стані повного пробудження, після 
виконання команд і підтвердження адекватної прохід-
ності дихальних шляхів. Товариство складних дихаль-
них шляхів опублікувало рекомендації щодо система-
тичного підходу до екстубації трахеї [47]. Пацієнти з 
ожирінням та СОАС належать до категорії екстубації з 
ризиком серйозних ускладнень.

Інтраопераційне використання опіоїдзберігаючих 
препаратів, таких як парацетамол, нестероїдні проти-

запальні препарати, інгібітори ЦОГ-2, трамадол, пре-
габалін і габапентин, може знизити післяопераційну 
потребу в опіоїдах. Седативний ефект при хірургічних 
втручаннях слід контролювати за допомогою капно-
графії, щоб підтверджувати адекватність вентиляції. 
Пацієнти, які використовують СРАР-терапію для лі-
кування СОАС у домашніх умовах, можуть викорис-
товувати свої пристрої для СРАР під час операції з 
седацією — від легкої до помірної [48]. Для процедур, 
що потребують глибокої седації, протекція дихальних 
шляхів (інтубація) є найкращою [49–52].

У пацієнтів з діагностованим або підозрюваним 
СОАС потрібне продовження моніторингу протягом 
додаткових 60 хвилин після пробудження від загаль-
ної анестезії (згідно з критеріями виписки за шкалою 
Aldrete) [53]. Якщо у хворого виникають епізоди апное 
тривалістю 10 секунд і більше, брадипное 8 і менше 
вдихів на хвилину, невідповідність між болем та седа-
цією або зниження сатурації киснем менше 90 %, що 
повторюється, це слід трактувати як рецидивні респі-
раторні ускладнення [48].

Таким пацієнтам може бути потрібна післяопе-
раційна СРАР-терапія з моніторингом. Амбулаторні 
хірургічні центри, які приймають пацієнтів із СОАС, 
повинні мати додатковий алгоритм лікування після-
операційних ускладнень, пов’язаних із СОАС, та до-
говір з відповідним стаціонаром для госпіталізації. 
Анестезіолог і хірург повинні домовитися про після-
операційне знеболювання. Рекомендується викорис-
товувати ацетамінофен, нестероїдні протизапальні 
препарати та інгібітори ЦОГ-2, а не опіоїди. Паці-
єнтів слід навчити спати в напівсидячому положенні 
та застосовувати пристрої СРАР під час сну, навіть у 
денний час.

У післяопераційному періоді порушення сну найчас-
тіше зустрічаються в першу ніч після операції, як і пору-
шення дихання під час сну [54]. Збільшення ІАГ у після-
операційному періоді корелювало з передопераційним 
ІАГ, чоловічою статтю та використанням опіоїдів.

Висновки
Особи з СОАС є особливою групою пацієнтів, і 

анестезія в них є складним завданням через пробле-
ми вентиляції, чутливість до загальних анестетиків 
та післяопераційне знеболювання. В останні роки 
розуміння впливу анестетиків на архітектуру після-
операційного сну в пацієнтів з СОАС покращилося. 
Це забезпечується ретельним відбором пацієнтів для 
амбулаторної хірургії згідно з протоколами, а також 
лікуванням супутньої патології з метою уникнути 
скасування операції та післяопераційних ускладнень. 
Навчання пацієнтів та медичного персоналу покра-
щить періопераційні результати. При відповідному 
скринінгу та лікуванні на основі алгоритмів більшість 
хірургічних амбулаторних процедур у пацієнтів з 
СОАС може бути проведена безпечно.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Obstructive sleep apnea in outpatient anesthesia practice 
(a literature review)

Abstract. Obstructive sleep apnea is a common and often over-
looked condition. Its main manifestation is the pause of sponta-
neous breathing during sleep with a frequency of more than five 
times per hour with awakenings, sleep disturbances and, as a result, 
daytime sleepiness. Obstructive sleep apnea is most commonly as-
sociated with obesity. It is recognized that there is a link between 
this disease and hypertension, coronary heart disease, and strokes. 
Diagnosis requires special research methods such as polysomnogra-
phy. There are fairly simple questionnaires that allow suspecting this 

condition (Epworth scale, STOPBang questionnaire). In outpatient 
surgery, obstructive sleep apnea syndrome (in combination with 
obesity) is dangerous due to difficult airways, the risk of apnea upon 
recovery from anesthesia, sudden death in the postoperative period. 
This review presents methods of correction of this condition, fea-
tures of the preoperative assessment of patients, intraoperative man-
agement, and features of awakening in the post-anesthetic period.
Keywords: obstructive sleep apnea; sleep apnea; outpatient sur-
gery; review
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Нові можливості застосування 
блокатора ішемічного каскаду в терапії 

гострого інфаркту міокарда

Резюме. Окисний стрес відіграє особливу роль при гострому коронарному синдромі (ГКС), зокрема, є 
провідною ланкою патогенезу реперфузійного пошкодження міокарда. Продукти вільнорадикального 
окиснення можуть запускати процеси загибелі кардіоміоцитів та бути відповідальними за 50 % кінце-
вого розміру зони некрозу при ГКС, виникнення реперфузійних аритмій, систолічної мікросудинної дис-
функції. Тому адекватна антиоксидантна терапія, спрямована на елімінацію активних форм кисню, 
активацію антиоксидантів, модуляцію процесів безпосередньої та відтермінованої загибелі клітин, має 
бути важливою складовою менеджменту ГКС. Едаравон є найперспективнішим антиоксидантом і бло-
катором ішемічного каскаду завдяки своїм фармакокінетичним та фармакодинамічним особливостям. 
За даними низки експериментальних та клінічних досліджень, застосування едаравону у пацієнтів з ГКС 
веде до зниження рівня вільних радикалів на тлі активації таких ферментів-антиоксидантів, як супер-
оксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза, каталаза, до збереження нормальної архітектури мітохондрій 
та інших клітинних структур, пригнічення експресії різноманітних протеїнів, залучених в активацію 
апоптозу, фероптозу та прозапальної відповіді. На клінічному рівні едаравон сприяє зменшенню зони не-
крозу з вірогідним зниженням плазмового рівня КФК-МВ, запобігає розвитку аритмій та систолічної 
дисфункції на тлі ішемії/реперфузії. За результатами рандомізованих плацебо-контрольованих дослі-
джень, застосування едаравону у пацієнтів з ГКС до проведення реперфузії у перші 6 годин після виник-
нення симптомів є ефективним у зменшенні зони інфаркту та профілактиці реперфузійних аритмій. 
Таким чином, едаравон є потужним антиоксидантом і блокатором ішемічного каскаду з додатковими 
антиапоптотичним та антифероптотичним, антинекротичним, протизапальним ефектами, стабілі-
зує кардіоміоцити та ендотеліальні клітини, а його призначення при ГКС є перспективною стратегією 
профілактики реперфузійного пошкодження міокарда зі зменшенням зони некрозу, профілактикою фа-
тальних порушень ритму, патологічного ремоделювання міокарда та судин. Завдяки своїм багатогран-
ним ефектам едаравон може бути корисним і при інших кардіоваскулярних захворюваннях.
Ключові слова: гострий коронарний синдром; едаравон; антиоксидант; огляд
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Дослідження Глобального тягаря хвороб (Global 
Burden of Disease), результати якого оприлюднені у 
2020 році, вкотре підтвердило, що серцево-судинні 
захворювання є основними причинами смертності 
у країнах з різним рівнем доходу [22]. Примітно, що 
пандемія COVID-19 не порушила цей уже звичний 
порядок речей, а, навпаки, загострила проблему кар-
діоваскулярної захворюваності та смертності. За про-
гнозами фахівців ВООЗ, у 2030 році серцево-судинні 
захворювання заберуть 23,3 мільйона людських жит-

тів [7]. Україна не виняток, а, швидше, один із ліде-
рів у цьому сумному списку. Як серед чоловіків, так 
і серед жінок основною причиною втрати років здо-
рового життя серед кардіоваскулярних захворювань є 
ішемічна хвороба серця (ІХС) [7]. Хронічні та гострі 
форми ІХС не тільки забезпечують для нозології пер-
ші рядки у рейтингах смертності, але і збільшують 
частку інвалідності у глобальному тягарі хвороб, що 
особливо гостро відчули системи охорони здоров’я у 
часи пандемії.
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Окисний стрес у патогенезі 
кардіоваскулярної патології 

Ішемічна хвороба серця тісно пов’язана з такою ко-
морбідною патологією, як атеросклероз, артеріальна гі-
пертензія (АГ), цукровий діабет, у першу чергу за рахунок 
спільних механізмів пошкодження судин та міо карда че-
рез процеси надмірного вільнорадикального окиснення. 
Відомо, що у патогенезі вказаних захворювань утворен-
ня надлишку активних форм кисню (АФК) відіграє важ-
ливу роль [1]. До АФК належать нестабільні молекули, 
які легко реагують зі складовими клітин: високоактивні 
радикали — гідроксильний радикал OH–, ліпідний ради-
кал ROO–, пероксинітрит ONOO–; молекули-окиснюва-
чі — перекис водню H

2
O

2
, синглетний кисень О

2
 та хлор-

новатиста кислота HOCl. Утворені молекули за певних 
умов починають реагувати між собою, що за механізмом 
послідовних ланцюгових реакцій веде до катастрофіч-
ного їх накопичення, яке не здатні подолати антиокис-
нювальні системи організму [1]. Для розуміння місця 
окисного стресу у патогенезі серцево-судинних захво-
рювань необхідно детальніше розібратися з механізма-
ми впливу його агентів на різних рівнях. Активні форми 
кисню утворюються у фізіологічних умовах, виконуючи 
роль сигнальних молекул, і лише за наявності надлишку 
пошкоджують компоненти клітин. На клітинному рівні 
АФК генеруються численними джерелами, включаю-
чи дихальний ланцюг мітохондрій, НАДФН-оксидази, 
ксантиноксидази, ліпоксигенази, синтази оксиду азо-
ту (еNOS) та циклооксигенази [4]. Існує певна ієрархія 
оксигенних реакцій: НАДФН-оксидази працюють на 
рівні плазматичної мембрани та утворюють супероксид 
і перекис водню, мітохондріальний ланцюг транспорту 
електронів генерує супероксид і перекис водню з нако-
пиченням їх в органелі, лізосоми вивільняють реактивне 
залізо, яке генерує ліпідні АФК, у ядрі клітин утворю-
ється супероксид за допомогою циклооксигеназ [19]. 
Запускати цей процес може ішемія, гуморальні чинни-
ки кардіоваскулярної патології, зокре ма, доведено, що 
ангіотензин ІІ підвищує експресію НАДФН-оксидази 
та ксантиноксидази. Негативний вплив надлишку ак-
тивних окиснювачів полягає у руйнуванні білків, ДНК, 
активації перекисного окиснення ліпідів у зовнішніх та 
внутрішніх мембранах клітин, що веде до безпосеред-
ньої або відтермінованої загибелі клітин [29]. Патоло-
гічні ефекти АФК реалізуються на клітинах різного типу, 
страждають ендотелій та міоцити судин, кардіоміоци-
ти, залучаються нейтрофіли та фібробласти, для яких 
молекули-окиснювачі виступають хемоатрактантами. 
Активні форми кисню у вигляді ліпідних радикалів 
ROO– руйнують мембрани, порушують функціонування 
сигнальних білків, можуть активувати запальний каскад 
внутрішньоядерних сигнальних шляхів, що підтверджу-
ється зростанням рівня прозапальних цитокінів на тлі 
окисного стресу — фактора некрозу пухлини α (TNF-α), 
тромбоцитарного фактора росту (PDGF). Активація 
запалення — ще один наріжний камінь негативних на-
слідків окисного стресу, який реалізується через каскад 
TNF-α — нуклеарний фактор запалення В (NFκВ), з по-
дальшою гіперпродукцією таких цитокінів, як інтерлей-
кіни [18]. Згадані події на клітинному та молекулярному 

рівні провокують безпосередню загибель клітин, запус-
кають каскад активації сигнальних кіназ та посредників 
апоптозу, фероптозу, потенціюють проліферацію фібро-
бластів та синтез колагену, що обумовлює ендотеліаль-
ну дисфункцію, патологічне ремоделювання судин та 
міокарда з прогресуванням кардіоваскулярної патології, 
розвитком фатальних ускладнень. У низці експеримен-
тальних досліджень, результати яких знаходять своє під-
твердження й у клініці, показано, що надлишкове на-
копичення АФК може провокуватися ангіотензином ІІ 
через активацію НАДФ-оксидази, яка у великій кількос-
ті міститься у кардіоміоцитах, ендотеліальних та імунних 
клітинах. Це веде до інактивації NO-синтази з порушен-
ням утворення NO та формуванням ендотеліальної дис-
функції, до накопичення окиснених ліпідів з прогресу-
ванням атеросклеротичного ураження, до структурного 
ремоделювання судин, гіпертрофії медії, до активації 
факторів запалення з гіперпродукцією молекул адгезії, 
хемокінів та активацією запальних клітин [4, 9, 17]. Роз-
виток ендотеліальної дисфункції, потенційований у тому 
числі окиснювачами, посідає чільне місце у прогресу-
ванні основних серцево-судинних захворювань — ІХС, 
АГ, серцевої недостатності (СН). Показано, що індукція 
гіпертрофії міокарда ангіотензином ІІ реалізується та-
кож і через НАДФ-оксидазний та ксантиноксидазний 
механізми утворення надлишків АФК [19, 37]. За таким 
сценарієм відбувається ремоделювання лівого шлуночка 
у хворих з артеріальною гіпертензією, після інфаркту мі-
окарда, вираженість окисного стресу визначає інтенсив-
ність прогресування захворювання.

Загибель кардіоміоцитів під дією надлишку окис-
нювачів є прямим результатом окисного стресу та ре-
алізується різними шляхами. Через пошкодження мі-
тохондрій та інших органел відбувається безпосередня 
загибель клітин через некроз; шляхом активації сиг-
нальних молекул програмується відтермінована смерть 
за механізмами апоптозу чи фероптозу. Причому усі 
варіанти загибелі клітин можуть запускатися одно-
часно, а АФК керують цим процесом через різні сиг-
нальні шляхи або молекули-ініціатори. Так, апоптоз 
активується у зв’язку з накопиченням перекису водню 
та супероксиду, що вивільняє з мітохондрій фактор 
апоптозу AIF, який транслокується в ядро, викликає 
конденсацію ДНК та запускає процес загибелі [40]. 
Фероптоз є залізозалежним варіантом програмованої 
смерті клітин, пов’язаним з лабільним пулом Fe2+ та 
пероксидацією ліпідів, провокує загибель клітин через 
руйнацію лізосом та мітохондрій [38]. Усі ці процеси 
відіграють вирішальну роль у пошкодженні міокарда 
внаслідок хронічної, гострої ішемії, запальних чи ін-
ших уражень міокарда, визначають втрату кардіоміо-
цитів з формуванням хронічної серцевої недостатності 
при різних серцевих захворюваннях.

Разом з тим в організмі людини існують антиокси-
дантні системи, які протидіють агентам окисного стре-
су, у фізіологічних умовах утворення активних форм 
кисню врівноважується їх елімінацією, що підтримує 
рівень окиснювачів, достатній для виконання фізіоло-
гічних функцій як сигнальних молекул. Баланс згада-
них систем обумовлює виживання чи загибель клітин. 
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Антиоксиданти можуть працювати як безпосередні 
елімінатори молекул АФК, а також через модуляцію 
активованих окиснювачами процесів загибелі клітин. 
До антиоксидантів належать низка ферментних (су-
пероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази, 
пероксиредоксини та тіоредоксини) та неферментних 
молекул (вітаміни Е та С, сечова кислота тощо), а також 
регуляторні системи, які відповідають за адаптацію тка-
нин в умовах окисного стресу [27, 29]. Зокрема, таки-
ми системами є сигнальні шляхи, пов’язані з фактором 
транскрипції NF-κB, що регулює роботу генів, відпові-
дальних за виживання клітин, та з ядерним фактором 
Nrf2, що відповідає за активацію антиоксидантних сис-
тем. Фактор транскрипції NF-κB підвищує експресію 
апоптотичних білків. Білок Nrf2 знаходиться в цитозолі 
під контролюючим впливом молекули KEAP1, яка по-
тенціює деградацію білка. Накопичення АФК викликає 
руйнування зв’язку у макромолекулі Nrf2-KEAP1, ак-
тивований Nrf2 переміщується в ядро, де функціонує 
як фактор транскрипції, зв’язується з доменом ARE та 
призводить до експресії антиоксидантних генів з акти-
вацією глутатіонпероксидази, гемоксигенази-1 та ін-
ших важливих компонентів антиоксидантної системи 
[32]. Отже, елімінація АФК може запобігти як розвитку, 
так і прогресуванню кардіоваскулярної патології, а за-
стосування антиоксидантів справедливо розглядається 
як дієва терапевтична стратегія. 

Особливості ішемічнореперфузійного 
пошкодження міокарда

Особливу роль окисний стрес відіграє при гострому 
коронарному синдромі (ГКС). З прогресивним запрова-
дженням реперфузійної терапії, перкутанних коронар-
них втручань та регулярного вдосконалення заходів вто-
ринної профілактики у пацієнтів з гострим коронарним 
синдромом пов’язують загальну тенденцію до зниження 
смертності від ІХС, яка намітилася у Європі за остан-
ні тридцять років. Зрозуміло, що застосування прямих 
дієвих способів відновлення коронарного кровотоку в 
ішемізованій ділянці міокарда повинно призвести до 
покращення як безпосередніх, так і віддалених наслідків 
ГКС. Широким колом клінічних досліджень та багато-
річною практикою підтверджено, що успішне раннє ко-
ронарне втручання суттєво обмежує розмір інфаркту, за-
побігає шлуночковій дисфункції та розвитку фатальних 
ускладнень. Проте доводиться визнати, що на додаток 
до очевидних переваг такого втручання можна отримати 
реперфузійне пошкодження міокарда (РПМ). 

Уперше феномен описали в експериментальній мо-
делі інфаркту міокарда в 1960 році Jennings et al. [33]. За-
галом наслідки ГКС обумовлені як ішемією міокарда че-
рез гостру коронарну оклюзію, так і процесами, які може 
запустити відновлення кровотоку. Реперфузію міо карда, 
спонтанну чи як результат активного лікування ГКС, 
влучно назвали «двосічним мечем», оскільки майже од-
разу після відновлення кровотоку запускається цілий 
каскад небажаних явищ, у порочному колі яких надмірне 
утворення активних форм кисню є ключовим, проте не 
єдиним фактором, що може призводити до додаткового 
пошкодження і загибелі кардіоміоцитів [27]. Найчастіше 

РПМ реалізується в електрофізіологічну нестабільність з 
розвитком реперфузійних аритмій, систолічну дисфунк-
цію — «оглушення» міокарда з механічною контрак-
тильною дисфункцією, ендотеліальну та мікросудинну 
дисфункцію — феномен no-reflow, необоротне пошко-
дження міокарда через прискорення загибелі кардіо-
міоцитів. Реперфузійне пошкодження завершується 
смертю тих кардіоміоцитів, які були життєздатними без-
посередньо перед реперфузією міокарда, і таким чином, 
за даними низки авторів, може бути відповідальним за 
50 % кінцевого розміру зони некрозу [24]. Саме феномен 
РПМ може пояснити, чому, незважаючи на оптимальну 
реперфузію міокарда, відсоток смертей після гострого 
інфаркту міокарда наближається до 10 %, а частота роз-
витку серцевої недостатності становить майже 25 % [32]. 

Для розуміння шляхів подолання реперфузійного 
пошкодження міокарда необхідно враховувати його 
механізми, які між собою тісно взаємопов’язані. На 
сьогодні основними вважаються такі процеси: а) утво-
рення активних форм кисню з накопиченням АФК у 
відповідь на реоксигенацію міокарда — «кисневий 
парадокс»; б) зменшення оксиду азоту (NO) з ендоте-
ліальною дисфункцією та порушенням регіонарного 
кровотоку; в) внутрішньоклітинне та мітохондріальне 
перевантаження Ca2+ — «кальцієвий парадокс» з на-
бряком та некрозом клітин; г) відкриття перехідної 
пори проникності мітохондрій (mPTP); д) активація 
запальної відповіді [3, 9, 17, 24].

Вирішальну роль у цьому сценарії відіграє окисний 
стрес. Разом з пошкодженням зовнішніх та внутрішніх 
мембран клітини перекисним окисненням ліпідів Ca2+-
перевантаження та відкриття mPTP веде до масивно-
го набряку, лізису органел, до фрагментації та некрозу 
клітин, що запускає гостру запальну відповідь, наслідки 
якої також роблять свій внесок у загибель кардіоміоци-
тів [12]. Через кілька годин після початку реперфузії у 
зону інфаркту активно мігрують нейтрофіли у відповідь 
на вивільнення хемоатрактантів (АФК, цитокінів і ак-
тивованого комплементу). Масивне накопичення ней-
трофілів сприяє вивільненню NF-κB, інших сигнальних 
молекул та факторів транскрипції, посиленій експресії 
молекул клітинної адгезії, що веде до подальшої лей-
коцитарної інфільтрації, закупорки судин та феномену 
no-reflow, посилюючи пошкодження тканин [27, 33]. 
Крім того, пероксинітрит дезактивує ендотеліальну NO-
синтазу, що сприяє розвитку ендотеліальної дисфункції, 
що поглиблює порушення регіонарного кровотоку. 

Як зазначалося вище, надлишок АФК активує та-
кож процеси відтермінованої смерті кардіоміоцитів — 
апоптозу та фероптозу, у тому числі через активацію 
сигнальних шляхів, які покликані підвищувати адап-
тацію тканин до умов окисного стресу та є частиною 
антиоксидантної системи нашого організму. Низка до-
сліджень показали, що апоптотичний компонент заги-
белі клітини або запускається, або прискорюється саме 
під час реперфузії, а не у період ішемії [32]. Zhao et al. 
пояснюють це тим, що апоптоз є енергозалежним про-
цесом, а рівень АТФ у клітинах значно знижується при 
ішемії і поповнюється при відновленні кровотоку вна-
слідок реперфузії [40].
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Ці ж автори в експериментальному дослідженні 
продемонстрували, що некротична загибель клітин до-
сягає піку через 24 години після реперфузії, а апопто-
тична загибель клітин має максимум до 72 годин після 
реперфузії. Отже, фармакологічна блокада сигнальних 
каскадів програмованої загибелі клітин, поряд з елімі-
нацією АФК, під час реперфузії може бути перспектив-
ною терапевтичною мішенню у профілактиці наслідків 
реперфузійного пошкодження міокарда. Цей висновок 
знайшов своє підтвердження в експерименті, під час 
якого інгібування індукованого реперфузією апопто-
зу призвело до зменшення розміру інфаркту та покра-
щення скоротливої функції міокарда [17].

Таким чином, з огляду на відомі механізми взаємодії 
активних форм кисню та антиоксидантних систем і роль 
балансу між ними у патогенезі кардіоваскулярної пато-
логії, терапевтичних мішеней у боротьбі з наслідками 
окисного стресу може бути декілька, зокрема елімінація 
окиснювачів, активація сигнальних систем продукції 
антиоксидантів, модуляція процесів програмованої за-
гибелі клітин. Ідеально, якщо антиоксидантний засіб 
може втручатися на усіх вказаних рівнях, працювати як 
всередині клітини, так і у міжклітинному просторі. 

Перспективи застосування едаравону 
для профілактики реперфузійного 
пошкодження міокарда

Історія використання антиоксидантів для лікування 
серцево-судинної патології досить довга, разом з тим 
результати клінічних досліджень щодо ефективності їх 
застосування як кардіопротекторів при ішемії, зокрема 
для профілактики реперфузійного пошкодження міо-
карда, досить скромні [3, 4]. Едаравон є найбільш перс-
пективним антиоксидантом завдяки своїм особливос-
тям: має низьку молекулярну масу, є водорозчинним 
та ліпофільним, може залишатися в організмі у дієвій 
концентрації до 12 годин [2, 28]. Крім того, завдяки ба-
гатогранним ефектам препарат має широкий вплив на 
різні ланки складного патогенезу ішемічного каскаду. 

Розглянемо основні ефекти едаравону, про які відо-
мо на сьогодні. В основі антиоксидантної дії препарату 
лежить його здатність віддавати електрон різним фор-
мам АФК, у першу чергу пероксильному радикалу, що 
розриває ланцюг окиснення ліпідів у мембранах клітин 
та ліпопротеїдів у системному кровотоці, зменшує кон-
центрацію гідроксильних та пероксильних радикалів 
в умовах експериментально змодельованої ішемії [26]. 
Відомо, що ліпідні радикали дезактивують ендотеліаль-
ну NO-синтазу (eNOS), а дефіцит оксиду азоту порушує 
функцію ендотелію, сприяє атеросклеротичному ура-
женню. Натомість едаравон, знижуючи рівень окиснен-
ня ЛПНЩ, стабілізує мРНК NO-синтази, відновлює її 
експресію на ендотеліальних клітинах, що, у свою чергу, 
підвищує синтез оксиду азоту, відновлює функцію ендо-
телію та може захистити тканини в умовах ішемії [28].

Загалом щодо до пулу NO-синтаз препарат має ре-
гулюючий ефект, особливо щодо індуцибельної NO-
синтази (iNOS), яка продукується макрофагами та 
нейтрофілами в рамках запальної відповіді та сприяє 
утворенню пероксинітриту — однієї з найагресивніших 

форм АФК. Було показано, що застосування едаравону 
в моделі ішемічного інсульту веде до пригнічення актив-
ності iNOS та, як наслідок, зменшення утворення пе-
роксинітриту, що захищало мозкову тканину, зменшу-
вало її набряк та інші прояви запалення, покращувало 
мозковий кровотік [18]. Ще один корисний ефект пре-
парату — стабілізуючий вплив на мітохондрії та на пере-
хідну пору проникності мітохондрій (mPTP), що може 
захистити клітину від перевантаження Са2+, зокре ма, 
в умовах «кальцієвого парадоксу» при реперфузійно-
му пошкодженні міокарда [35]. Саме mPTP є досить 
перпективною терапевтичною мішенню, оскільки ця 
структура не тільки регулює метаболізм клітин у різних 
умовах функціонування, але і визначає реалізацію мі-
тохондріального сигнального шляху апоптозу [24, 34]. 
Тобто застосування едаравону може захищати клітини 
різних тканин і від надмірного апоптозу. Реалізується 
цей захист шляхом пригнічення експресії різноманітних 
протеїнів, залучених до активації апоптозу, зокрема Fac-
білка з домену смерті та HMGB-1 білка, з вивільненням 
якого пов’язують масивне пошкодження ішемізованих 
тканин [16]. В умовах змодельованого інфаркту міокар-
да едаравон пригнічує апоптоз і через деактивацію янус-
кіназного (JAK-STAT3) сигнального шляху [5, 12, 39]. 
Важлива складова ефекту препарату — активація при-
родних антиоксидантних систем у тканинах. Так, в екс-
перименті з ішемією міокарда в пацюків попереднє вве-
дення едаравону призводило до суттєвого підвищення 
активності таких ферментів-антиоксидантів, як супер-
оксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза, каталаза. Також 
виявилося, що у групі едаравону значно знизився рівень 
каспази-3, яка є частиною шляху активації апоптозу, а у 
кардіоміоцитах збереглася нормальна архітектура міто-
хондрій та інших структур, при цьому низький рівень 
КФК-МВ свідчив про загалом мінімальну руйнацію 
міо карда [11]. Едаравон продемонстрував свої позитив-
ні ефекти щодо іншого виду програмованої загибелі клі-
тин, що провокується окисним стресом, — фероптозу. 
Було показано, що застосування препарату нормалізує 
такі характерні для фероптотичних клітин метаболічні 
зрушення, як накопичення Fe2+ та високий рівень ліпід-
них та гідроксильних радикалів [14, 38]. Відбувається це 
шляхом прямої донації електронів та нейтралізації віль-
них радикалів, а також шляхом активації сигнального 
білка Nrf2, який запускає процеси ядерної транскрип-
ції з синтезом ферментів глутатіонпероксидази (Gpx4) 
та гемоксигенази-1, що руйнують АФК та пригнічують 
фероптоз. Такий шлях захисного ефекту едаравону під-
тверджений експериментально на різних тваринних мо-
делях у багатьох дослідженнях in vitro [36]. 

Окисний стрес тісно пов’язаний і з процесами запа-
лення: з одного боку, запалення супроводжується утво-
ренням активних форм кисню, з іншого боку, ліпідні та 
пероксидрадикали активують ядерний фактор NF-κB 
та інші посередники запалення, зокрема iNOS, про яку 
йшлося вище. На кроликовій моделі атеросклерозу по-
казано, що едаравон здатний пригнічувати активацію 
фактора NF-κB та iNOS і зменшувати таким чином 
надмірну міграцію макрофагів у зону бляшки, пролі-
ферацію гладкої мускулатури, що разом з прямою його 
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антиоксидантною активністю та позитивним впливом 
на дисфункцію ендотелію через еNOS веде до змен-
шення атеросклеротичного ураження аорти [25]. Інші 
дослідники продемонстрували, що, очевидно, через 
нормалізацію функції ендотеліальних клітин з акти-
вацією тканинного активатора плазміногену едаравон 
сприяє швидкій реканалізації оклюзованої тромбом 
судини, а отже, препарат має підтверджений позитив-
ний вплив на перебіг атеросклеротичного процесу на 
усіх його етапах [21].

Таким чином, едаравон можна вважати універсаль-
ним та багатогранним антиоксидантом, який має ще й 
цитопротекторний ефект, захищаючи клітини від кіль-
кох видів загибелі: безпосередньої — некрозу, відтермі-
нованих — апоптозу та фероптозу, демонструє також 
протизапальний ефект та позитивно впливає на судин-
ну стінку. Усі ці ефекти вкрай корисні при серцево-су-
динних захворюваннях, зокрема при ГКС, у патогенезі 
якого окисний стрес, запалення, різні типи загибелі 
клітин відіграють основну роль та визначають наслідки 
гострого ішемічного пошкодження міокарда. 

Експериментальне застосування едаравону на тва-
ринних моделях гострої ішемії міокарда підтвердило 
його захисні властивості [8, 25]. Введення препарату на 
молекулярному рівні супроводжувалося пригніченням 
пероксидації ліпідів, нормалізацією вмісту АТФ, підви-
щенням рівня NO, зменшенням Са2+-перевантаження, 
пригніченням утворення TNF-α, сигнальних білків 
апоптозу, на клітинному рівні — зменшенням кількос-
ті пошкоджених кардіоміоцитів з фрагментованими 
органелами та фатальним набряком, апоптотичних 
клітин [8, 10, 20]. На макрорівні це супроводжувалося 
зменшенням розміру зони некрозу при ішемії/репер-
фузії, нормалізацією мікросудинної ендотеліальної 
дисфункції, профілактувало розвиток фатальних шлу-
ночкових тахіаритмій та подальший розвиток чи про-
гресування серцевої недостатності. Такі захисні ефекти 
едаравон демонстрував при застосуванні до або одразу 
після (не пізніше 5 хвилин) початку реперфузії [10]. 

Пілотне рандомізоване клінічне дослідження еда-
равону у пацієнтів з інфарктом міокарда провели ще у 
2004 році японські науковці. Було залучено 80 пацієнтів, 
препарат вводили у дозі 30 мг за 10 хвилин до початку 
перкутанного втручання [30]. Тоді вперше підтвердили 
ефективність превентивного застосування едаравону 
саме для профілактики реперфузійних аритмій під час 
інтервенційного лікування ГКС. Також було показано, 
що застосування препарату до реперфузійних проце-
дур супроводжується вірогідним зменшенням зони не-
крозу зі зниженням рівня маркерів пошкодження міо-
карда, зменшенням «оглушення» міокарда зі швидким 
відновленням його скоротливості [30]. У наступному 
дослідженні з більшою вибіркою (101 пацієнт) Tsujita 
et al. [31] продемонстрували, що пацієнти з групи еда-
равону порівняно з групою плацебо мали значно вищий 
кумулятивний показник без фатальних подій у віддале-
ний після ГКС період. За даними авторів, застосування 
препарату у гострий період протягом 14 діб захищає від 
подальших кардіоваскулярних подій (повторного нефа-
тального інфаркту, ішемічного інсульту, рефрактерної 

стенокардії, період спостереження 415 ± 32 дні). Еда-
равон продемонстрував свою ефективність серед паці-
єнтів з ГКС у зменшенні зони інфаркту та профілактиці 
реперфузійних аритмій у разі його застосування до про-
ведення реперфузії у перші 6 годин після виникнення 
симптомів.

Надалі у декількох клінічних дослідженнях також 
було підтверджено, що включення препарату до схеми 
лікування хворих з інфарктом міокарда у поєднанні з 
тромболітичною терапією зменшує зону некрозу, по-
кращує фракцію викиду лівого шлуночка, зменшує 
ризик фатальних тахіаритмій, зменшує ймовірність 
повторної госпіталізації у зв’язку з декомпенсацією 
СН [6, 13, 15]. Nakamura et al. [23] показали, що засто-
сування едаравону веде до зменшення зони некрозу та 
запобігає патологічному ремоделюванню міокарда з 
порушенням його функції та формуванням СН, у тому 
числі шляхом нівелювання запальної складової РПМ. 
Oyama et al. [26] повідомили, що введення препарату 
пацієнтам зі значимим стенозом коронарних артерій 
супроводжувалося вірогідним покращенням коронар-
ного кровотоку (за даними коронарографії) та суттє-
вим зниженням рівня малональдегіду (маркера пере-
кисного окиснення ліпідів).

За останнє десятиліття дані щодо клінічного засто-
сування едаравону при інфаркті міокарда продовжують 
накопичуватися. Ґрунтовне узагальнення відомостей 
щодо ефективності препарату при гострій ішемії міо-
карда подали китайські науковці у метааналізі 2015 
року [41]. До резюме включили результати 9 однорід-
них рандомізованих плацебо-контрольованих дослі-
джень, хоча, як повідомлять науковці, у різних науко-
вих базах даних було знайдено 135 публікацій за темою. 
У дослідження було залучено загалом 380 пацієнтів; 
досліджуваний препарат застосовували у дозі 60 мг на 
добу. Основною метою метааналізу було знайти під-
твердження механізмів кардіоцитопротекторного та 
антиоксидантного ефекту препарату у пацієнтів з ГКС, 
які перенесли перкутанне втручання. Встановили, що 
у групах едаравону спостерігалося вірогідне зменшен-
ня ензиматичного розміру інфаркту за зниженням рів-
ня маркерів некрозу міокарда КФК-МВ та тропоніну 
І у 3 дослідженнях через 6 годин після реперфузії, а у 
4 дослідженнях — через 24 години, на відміну від гру-
пи плацебо. Причому вплив на рівень тропоніну І був 
дозозалежний, найнижчі концентрації маркера некро-
зу визначалися у разі введення 100 мг препарату. При 
аналізі маркерів окисного стресу виявилося, що на тлі 
застосування едаравону рівень супероксиддисмутази 
зростав, а концентрація малон альдегіду (маркера пере-
кисного окиснення ліпідів) зменшувалася на 6-й годи-
ні у 4 дослідженнях та на 24-й годині у 7 та 8 досліджен-
нях. Таким чином, метааналіз переконливо підтвердив, 
що едаравон працює як антиоксидант, а його кардіо-
протекторні можливості чітко пов’язані з позитивни-
ми клінічними ефектами у запобіганні реперфузійному 
пошкодженню міокарда [41]. 

При ГКС рекомендовано застосування едаравону 
за схемою: першу дозу едаравону (30 мг) вводять вну-
трішньовенно струминно протягом 10 хвилин перед 



40 Том 18, № 1, 2022Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

реперфузією, далі вводять по 30 мг у розведенні на 
100 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно 
краплинно двічі на добу протягом 14 діб.

Таким чином, едаравон є потужним антиоксидан-
том з додатковими антиапоптотичним та антиферопто-
тичним, антинекротичним, протизапальним ефектами, 
стабілізує кардіоміоцити та ендотеліальні клітини, а 
його призначення при гострому коронарному синдромі 
є перспективною стратегією профілактики реперфузій-
ного пошкодження зі зменшенням зони некрозу, про-
філактикою фатальних порушень ритму, патологічного 
ремоделювання міокарда та судин. Завдяки своїм бага-
тогранним ефектам едаравон може бути корисним і при 
інших кардіоваскулярних захворюваннях.

Конфлікт інтересів. Не заявлений. 
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New opportunities of using an ischemic cascade blocker 
in the therapy of acute myocardial infarction

Abstract. Oxidative stress plays a special role in acute coronary 
syndrome (ACS), in particular, is a leading link in the pathogenesis 
of reperfusion myocardial damage. The products of free radical oxi-
dation can trigger the death of cardiomyocytes and are responsible 
for 50 % of the final size of the necrosis area in ACS, the occurrence 
of reperfusion arrhythmia, systolic and microvascular dysfunction. 
Therefore, adequate antioxidant therapy aimed at elimina ting 
reac tive oxygen species, activating antioxidants, modulating the 
processes of immediate and delayed cell death should be an im-
portant component of the management of patients with ACS. Eda-
ravone is the most promising antioxidant and an ischemic cascade 
blocker due to its pharmacokinetic and pharmacodynamic proper-
ties. According to several experimental and clinical studies, the use 
of edaravone in patients with ACS leads to a decrease in the free 
radicals on the background of activation of antioxidant enzymes 
such as superoxide dismutase, glutathione peroxidase, catalase, to 
preserve the normal architecture of mitochondria and other cellu-
lar structures, to inhibit the expression of various proteins involved 

in the activation of apoptosis, ferroptosis, and proinflammatory 
response. At the clinical level, edaravone helps to reduce the area 
of necrosis with a significant decrease of plasma levels of CPK-MV, 
prevents the development of arrhythmias and systolic dysfunction 
on the background of ischemia/reperfusion. According to random-
ized, placebo-controlled studies, the use of edaravone in patients 
with ACS before reperfusion in the first 6 hours after the onset of 
symptoms is effective in reducing infarct area and preventing reper-
fusion arrhythmias. Thus, edaravone is a powerful antioxidant and 
an ischemic cascade blocker with additional anti-apoptotic and 
anti-ferroptotic, antinecrotic, anti-inflammatory effects, stabilizes 
cardiomyocytes and endothelial cells, and its administration in 
acute coronary syndrome is a promi sing strategy for the prevention 
of reperfusion injury, myocardial and vascular remodeling. Due to 
its multifaceted effects, edaravone may also be useful in other car-
diovascular diseases.
Keywords: acute coronary syndrome; edaravone; antioxidant; 
review
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Чинники, що пов’язані з відновленням 
функції правого шлуночка хворих 

із тромбоемболією легеневої артерії 
при короткотривалому спостереженні

Резюме. Мета роботи — дослідити можливий вплив препарату тіворель на покращення функції пра-
вого шлуночка у хворих на гостру тромбоемболію легеневої артерії (ТЕЛА). Матеріали та методи. До-
слідження проведено в період з 1 вересня 2019 р. по 31 грудня 2020 р. на базі КНП «Міська клінічна лікарня 
№ 8» Харківської міської ради. До аналізу було включено 59 хворих на тромбоемболію легеневої артерії, 
(середній вік — 66,34 ± 13,48 року) з наявною дисфункцією правого шлуночка (ПШ). Із них пацієнтів ви-
сокого ризику було 29 (49,2 %) та помірно високого ризику — 30 (50,8 %). Усі пацієнти з ТЕЛА отриму-
вали антикоагулянтну терапію згідно з рекомендаціями ESC 2019. Методом конвертів обстежені хворі 
були розподілені на дві групи. До І групи ввійшло 29 пацієнтів, яким з першої по п’яту добу перебування у 
стаціонарі додатково до стандартної терапії призначали тіворель (42 мг аргініну гідрохлориду та 20 мг 
левокарнітину) 100 мл внутрішньовенно, виробництва компанії «Юрія-Фарм». У ІІ групу ввійшло 30 хво-
рих, які отримували стандартну терапію щодо лікування ТЕЛА. Результати. За даними ЕхоКГ, в обох 
групах обстежених на ТЕЛА відбулися позитивні зміни показників, що свідчать про функцію ПШ: віро-
гідно зменшилися розмір та індекс об’єму правого передсердя (V ПП), розмір ПШ, а також середній тиск 
у легеневій артерії (Рсер ЛА), р < 0,05. До кінця періоду спостереження у І групі хворих, у яких розмір ПШ 
становив < 3,0 cм, було 23 (79,3 %), що вірогідно більше, ніж у ІІ групі — 17 (56,7 %), р = 0,01. Висновки. 
У 43,3 % % хворих на ТЕЛА високого та помірно високого ризику через 14–21 день стандартної анти-
коагулянтної терапії за даними ЕхоКГ зберігаються зміни показників, що свідчать про дисфункцію ПШ. 
За даними мультиваріантного регресійного логістичного аналізу, незалежними чинниками, що пов’язані 
з відновленням функції ПШ у хворих на ТЕЛА високого та помірно високого ризику протягом 14–21 діб, є 
Рсер ЛА, розмір ПП та призначення до стандартної терапії інфузій препарату тіворель (p < 0,05).
Ключові слова: тромбоемболія легеневої артерії; аргінін; короткотерміновий прогноз; антикоагу-
лянтна терапія

Вступ
Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) у структурі 

поширеності та смертності серцево-судинних захво-
рювань займає трете місце після інфаркту міокарда та 
інсульту [1, 2]. П’ятирічне виживання і ризик розвитку 
хронічної тромбоемболічної легеневої гіпертензії у цих 
хворих асоціюються з наявністю дисфункції правого 

шлуночка (ПШ) і рівнем середнього систолічного тис-
ку в легеневій артерій (Рсер ЛА) більше за 35 мм рт.ст. 
за даними ехокардіографічного обстеження (ЕхоКГ) на 
6-й тиждень після поточного епізоду ТЕЛА [3]. 

Як провідні причини розвитку дисфункції ПШ при 
ТЕЛА розглядають не тільки зменшення ємкості рус-
ла легеневої артерії (ЛА) через механічну обтурацію 
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тромбоемболами, а також потужну вазоконстрикцію 
внаслідок ендотеліальної дисфункції у судинах мікро-
циркуляторного русла [4, 5]. Цей процес пов’язаний 
насамперед із надлишковим вивільненням тромбок-
сану А2 і серотоніну, а також суттєвим зниженням 
синтезу оксиду азоту (NO), який відіграє важливу 
роль у модуляції судинного тонусу та ремоделюванні 
легеневого кровообігу [6, 7]. На синтез і біодоступ-
ність NO негативно впливають асиметричний диме-
тиларгінін (АДМА), який розглядається як потужний 
індуктор оксидативного стресу, що передбачає його 
участь у розвитку ендотеліальної дисфункції при сер-
цево-судинних захворюваннях і легеневій гіпертензії 
[8]. Левокарнітин відіграє важливу роль у серцевому 
метаболізмі, а саме: прямо або опосередковано бере 
участь у більшості енергетичних процесів, його наяв-
ність обов’язкова для окислення жирних кислот, амі-
нокислот, вуглеводів і кетонових тіл. Встановлено, що 
дефіцит цієї сполуки безпосередньо пов’язаний із па-
тогенезом різних індукованих кардіальних розладів: 
гострої та хронічної ішемії, декомпенсації серцевої 
діяльності, і дисфункції ПШ [9].

З огляду на це перспективним є дослідження мож-
ливостей використання препаратів аргініну та левокар-
нітину щодо відновлення функції правого шлуночка у 
хворих на гостру ТЕЛА.

Метою нашої роботи було дослідити можливий 
вплив препарату тіворель на покращення функції пра-
вого шлуночка у хворих на гостру ТЕЛА.

Матеріали та методи
До попереднього аналізу включено 187 хворих, які 

послідовно були госпіталізовані до КНП «Міська клі-
нічна лікарня № 8» Харківської міської ради з 1 верес-
ня 2019 року по 31 грудня 2020 року з діагнозом «гостра 
ТЕЛА», що була верифікована за допомогою мульти-
спіральної комп’ютерної томографічної ангіографії ле-
геневих артерій (МКТ-ангіографія ЛА) [9]. 

Перед включенням в дослідження пацієнти були 
поінформовані щодо мети, завдання, методів обсте-
ження, надали письмову інформовану згоду відповід-
но до Гельсінської декларації та чинного законодавства 
України щодо питання біоетики медичних досліджень 
(наказ МОЗ України № 281 від 01.11.2008 р. «Про за-
твердження інструкцій про проведення клінічних до-
сліджень лікарських засобів та експертизи матеріалів 
клінічних досліджень і типового положення про Комі-
сії з питань етики»).

Окрім загальноклінічного обстеження, хворим 
проводили стратифікацію раннього ризику смерті від 
ТЕЛА, для цього всім пацієнтам, крім високого ризи-
ку, розраховували індекс тяжкості легеневої емболії 
(PESI) [10]. Для подальшого аналізу було відібрано 
59 хворих на ТЕЛА (середній вік — 66,34 ± 13,48 року) 
з наявною дисфункцією ПШ. З них пацієнтів високого 
ризику було 29 (49,2 %) та помірно високого ризику — 
30 (50,8 %). Загальна характеристика обстежених хво-
рих наведена в табл. 1.

Критеріями виключення з дослідження були тяж-
кі ураження нирок (швидкість клубочкової фільтра-
ції < 30 мл/хв), гіперкаліємія, використання спіро-
нолактону або відомі алергічні реакції на аргінін або 
левокарнітин. 

ЕхоКГ здійснювали на апараті Acuson X2000 (Sie-
mens, Німеччина) з використанням датчика з частотою 
ультразвуку 3,0 МГц за стандартним протоколом. Вимі-
рювали розміри лівого (ЛП) та правого (ПП) передсер-
дя, кінцевий систолічний (КСРЛШ) та діастолічний 
(КДРЛШ) розмір лівого шлуночка (ЛШ), фракцію ви-
киду (ФВ) ЛШ за Сімпсоном. Також оцінювали ознаки 
перевантаження ПШ, які визначали, як діаметр ПШ, 
більший за 3,0 см, в парастернальній позиції або спів-
відношення ПШ до ЛШ більш ніж 1; та/або наявність 
систолічного згладжування міжшлуночкової перего-
родки (МШП); та/або час прискорення менший ніж 
90 мс, або градієнт тиску недостатності тристулкового 
клапана (ТК) більший за 30 мм рт.ст. за відсутності гі-
пертрофії ЛШ; та/або наявність ознаки «60/60» — час 
прискорення в ЛА менший за 60 мс, та градієнт тиску 
на ТК менший за 60, але більший 30 мм рт.ст.; та/або 
наявність ознаки Мак-Коннелла — нормо- або гіперкі-
незія апікального сегмента ПШ за наявності гіпо- або 

Таблиця 1. Загальна характеристика обстежених 
хворих на ТЕЛА (n = 59) 

Показник Значення

Середній	вік,	роки	(M	±	σ) 66,34	±	13,48

Чоловіки,	n	(%) 30	(50,8)

Жінки,	n	(%) 29	(49,2)

Чинники ризику виникнення ВТЕ

Попередня	госпіталізація	за	3	місяці,	
n	(%) 5	(8,5)

Хронічна	серцева	або	дихальна	
недостатність,	n	(%) 3	(5,1)

Злоякісна	пухлина,	n	(%) 12	(20,3)

Венозний	тромбоз	або	емболія	
в	анамнезі,	n	(%) 9	(15,3)

Тромбофілія,	n	(%) 1	(1,7)

Ліжковий	режим	>	3	днів,	n	(%) 6	(10,2)

Травма	або	оперативне	втручання	
за	3	місяці,	n	(%) 3	(5,1)

Похилий	вік*,	n	(%) 37	(62,7)

Варикозне	розширення	вен,	n	(%) 37	(62,7)

Ожиріння**,	n	(%) 15	(25,4)

Супутня патологія

Ішемічна	хвороба	серця,	n	(%) 18	(30,5)

Гіпертонічна	хвороба,	n	(%) 45	(76,3)

Цукровий	діабет,	n	(%) 6	(10,2)

Ризик ТЕЛА

Високий,	n	(%) 29	(49,2)

Помірно	високий,	n	(%) 30	(50,8)

Примітки: тут і в табл. 2: ВТЕ — венозний тромбо-
емболізм; * — старше за 60 років; ** — індекс маси 
тіла > 30 кг/м2.
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акінезії середніх і базальних сегментів ПШ, а також 
визначали індекс об’єму правого передсердя і Рсер ЛА 
за співвідношенням часу прискорення кровотоку в 
вихідному тракті ПШ до часу вигнання ПШ [10]. Діа-
столічну функцію ПШ за співвідношенням швидкості 
деформації в ранню та пізню діастолу (Е/А) [9]. Показ-
ники ЕхоКГ оцінювали на першу добу госпіталізації та 
на час виписки зі стаціонара (14-та — 21-ша доба).

Ультразвукове допплер-дослідження вен нижніх 
кінцівок проводили на апараті «S20Pro» (SonoScape, 
Китай) за стандартним протоколом. Оцінювали наяв-
ність тромботичних мас, їх рівень і характер розміщен-
ня у венах нижніх кінцівок [10]. 

МКТ-ангіографію ЛА проводили на комплек-
сі SOMATOM Definition AS 64 (Siemens, Німеччи-
на) за стандартним протоколом з використанням для 
внутріш ньовенного контрастування томогексолу 350, 
50 мл. Наявність ТЕЛА за даними МКТ-ангіографії ЛА 
визначали як знаходження дефектів контрастування, 
що частково та/або повністю перекривали просвіт хоча 
б однієї з гілок легеневої артерії. Проводили кількісну 

оцінку розмірів легеневого стовбура та легеневих арте-
рій і характеру поширеності ураження гілок легеневих 
артерій [11, 12]. 

Усі пацієнти з ТЕЛА отримували терапію згідно з 
рекомендаціями ESC 2019 [11]. Тромболітичну терапію 
(ТЛТ) провели 27 (93,1 %) пацієнтам з ТЕЛА високо-
го ризику. З них у 12 (44,4 %) тромболітичним агентом 
була стрептокіназа, у 15 (55,6 %) застосували актилізе. 
Після проведення ТЛТ хворі отримували еноксапарин 
протягом 5 діб, потім призначали антикоагулянтну 
терапію: ривароксабан, апіксабан, дабігатран (за схе-
мами згідно з рекомендаціями), варфарин (на тлі вве-
дення еноксапарину на другу добу після ТЛТ), або па-
цієнти продовжували отримувати еноксапарин.

Пацієнтам, яким не проводилася ТЛТ, згідно з ре-
комендаціями одразу призначали ривароксабан, або 
апіксабан, або дабігатран через 8 діб після введення 
еноксапарину, або варфарин на тлі введення енокса-
парину у дозі 1 мг/кг двічі на добу до досягнення ці-
льового значення міжнародного нормалізованого від-
ношення [11]. 

Таблиця 2. Клініко-анамнестична характеристика обстежених груп хворих на ТЕЛА 

Показник І група
(n = 29)

ІІ група
(n = 30) Р

Середній	вік,	роки	(M	±	σ) 65,69	±	14,99 66,97	±	12,07 0,719

Чоловіки,	n	(%) 13	(44,8) 17	(56,7)
0,363

Жінки,	n	(%) 16	(55,2) 13	(43,3)

Чинники ризику розвитку ВТЕ

Перелом	шийки	стегна	або	нижньої	кінцівки	у	попередні	
3	місяці,	n	(%) 0 1	(3,3) 0,517

Велика	травма	у	попередні	3	місяці,	n	(%) 2	(6,9) 2	(6,7) 0,681

Венозний	тромбоз	або	емболія	в	анамнезі,	n	(%) 5	(17,2) 4	(13,3) 0,478

Травма	спинного	мозку,	n	(%) 0 1	(3,3) 0,517

Хіміотерапія,	n	(%) 1	(3,4) 3	(10,0) 0,319

Хронічна	дихальна	недостатність,	n	(%) 1	(3,4) 2	(2,9) 0,513

Застійна	серцева	недостатність,	n	(%) 1	(3,4) 2	(2,9) 0,513

Злоякісна	пухлина,	n	(%) 4	(13,8) 8	(26,7) 0,183

Тромбоз	глибоких	вен,	n	(%) 8	(27,6) 9	(30,0) 0,934

Варикозно	розширені	вени,	n	(%) 15	(51,7) 12	(40,0) 0,366

Тромбофілія,	n	(%) 0 1	(3,3) 0,517

Ожиріння,	n	(%) 8	(27,6) 7	(23,3) 0,939

Супутня патологія

Гіпертонічна	хвороба,	n	(%) 20	(68,9) 25	(83,3) 0,195

Ішемічна	хвороба	серця,	n	(%) 9	(31,0) 9	(30,0) 0,844

Цукровий	діабет,	n	(%) 3	(10,3) 3	(10,0) 0,648

Ризик ТЕЛА

Ризик	високий,	n	(%) 13	(44,8) 16	(53,3)
0,514

Ризик	помірно	високий,	n	(%) 16	(55,2) 14	(46,7)

Індекс PESI (для пацієнтів помірно високого ризику)

Клас	ІІІ,	n	(%) 5	(17,2) 4	(13,3) 0,596

Клас	IV,	n	(%) 6	(20,7) 5	(16,7) 0,610

Клас	V,	n	(%) 5	(17,2) 5	(16,7) 0,550
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Методом конвертів обстежені хворі були розподіле-
ні на дві групи. До І групи ввійшло 29 пацієнтів, яким 
з першої по п’яту добу перебування у стаціонарі додат-
ково до стандартної терапії призначали тіворель (42 мг 
аргініну гідрохлориду та 20 мг левокарнітину) вироб-
ництва компанії «Юрія-Фарм» за схемою: 100 мл го-
тового розчину внутрішньовенно краплинно зі швид-
кістю 10 крапель/хв протягом 10–15 хв з можливим 
подальшим збільшенням швидкості до 30 крапель/хв. 
У ІІ групу ввійшло 30 хворих, які отримували стандарт-
ну терапію щодо лікування ТЕЛА. 

Статистичну обробку отриманих даних проводили 
з використанням пакета статистичних програм Statis-
tica 10.0 (StatSoft Inc, США), Microsoft Office Exсel 
2013. При нормальному розподілі кількісні ознаки 
були наведені у вигляді середнє ± стандартне відхи-
лення (М ± σ), для порівняння середніх двох вибірок 
використовували критерій Стьюдента. Міжгрупові 
відмінності якісних ознак оцінювали з використан-
ням критерію χ2 Пірсона. Використовували уні- та 

мультиваріантний логістичний регресійний аналіз 
для визначення показників, що є предикторами дис-
функції правого шлуночка через 14–21 день терапії. 
Оцінювали β-коефіцієнт, стандартну помилку, відно-
шення шансів (ВШ), 95% довірчий інтервал (ДІ) для 
кожного чинника.

Результати 
Аналіз клініко-анамнестичних показників пока-

зав, що групи обстежених хворих на ТЕЛА були ста-
тистично порівнянними за віком, статтю, пошире-
ністю чинників ризику венозного тромбоемболізму, 
наявністю супутньої патології (табл. 2). В обох групах 
однаковою була частка хворих високого та помірно 
високого ризику.

При аналізі результатів ЕхоКГ (табл. 3) під час 
включення в дослідження встановлено, що обидві гру-
пи обстежених хворих були статистично порівнянни-
ми за інструментальними показниками, в тому числі за 
Рсер в ЛА і показниками, що свідчать про наявну дис-

Таблиця 3. Показники ЕхоКГ в обстежених на ТЕЛА в динаміці лікування 

Показник

І група (n = 29) ІІ група (n = 30)

До 
лікування

Після 
лікування P1–2

До 
лікування

Після 
лікування Р3–4 P2–4

1 2 3 4

ЛП,	см 4,23	±	0,56 4,09	±	0,79 0,4395 4,14	±	0,54 4,11	±	0,69 0,8519 0,9178

ПП,	см 4,51	±	1,04 3,48	±	0,98 0,0002 4,49	±	0,63 4,15	±	0,65 0,0442 0,0001

КДРЛШ,	см 4,83	±	0,61 4,62	±	0,86 0,2881 4,74	±	0,70 4,59	±	0,81 0,4164 0,8907

КСРЛШ,	см	 3,30	±	0,91 3,02	±	0,87 0,2361 3,37	±	0,68 3,22	±	0,89 0,4662 0,3688

ПШ,	см 4,25	±	1,31 3,21	±	0,85 0,0007 4,28	±	1,19 3,67	±	0,86 0,0266 0,0434

ТМШПд,	см 1,05	±	0,15 1,09	±	0,23 0,4361 1,05	±	0,12 1,06	±	0,24 0,8390 0,6261

ТЗСЛШд,	см 1,01	±	0,10 1,02	±	0,36 0,8859 1,04	±	0,11 1,03	±	0,31 0,8683 0,9093

ФВ,	% 58,22	±	8,24 58,64	±	7,69 0,8417 57,05	±	10,06 58,59	±	9,75 0,5495 0,9827

Рсер	ЛА,	мм	рт.ст. 43,36	±	13,58 36,79	±	10,56 0,0422 42,43	±	10,14 36,52	±	11,28 0,0389 0,9248

Е/А	ПШ 1,05	±	0,24 1,08	±	0,36 0,7103 1,13	±	0,37 1,14	±	0,41 0,9213 0,5532

Індекс	V	ПП,	мл/м2 34,04	±	15,22 25,36	±	9,68 0,0122 34,73	±	7,26 30,46	±	8,54 0,0360 0,0360

Таблиця 4. Чинники, що впливають на відновлення розміру правого шлуночка у хворих на ТЕЛА 
високого та помірно високого ризику через 14–21 день терапії

Показник

Залежна складова: ПШ < 3 cм

Уніваріантний лінійний регресійний 
аналіз (χ2 = 31,05; P = 0,0001)

Мультиваріантний лінійний регресійний 
аналіз (χ2 = 29,26; P < 0,0001)

β-коефіцієнт ВШ 95% ДІ Р β-коефіцієнт ВШ 95% ДІ Р

Вік,	роки –0,0915 0,91 0,819–1,017 0,0975 – – – –

Гіпертонічна	хвороба,	
n	(%) –1,4003 0,25 0,007–8,609 0,4398 – – – –

Рсер	ЛА,	мм	рт.ст. 0,1273 1,14 1,011–1,276 0,0321 0,1008 1,11 1,009–1,213 0,0322

Ожиріння,	n	(%)	 –0,1202 1,13 0,015–81,818 0,9561 – – – –

Тіворель,	n	(%) –1,8784 0,15 0,009–2,668 0,1979 –2.4142 0.089 0,0089–0,9021 0,0406

ПП,	см 1,9432 6,98 0,683–71,353 0,1013 2,3502 10,49 1,2582–87,4264 0,0298

Цукровий	діабет,	n	(%) –0,4240 0,65 0,064–6,661 0,1481 – – – –

ФВ,	% –0,0697 0,65 0,829–1,049 0,2455 – – – –
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функцію ПШ (розмір ПШ, індекс V ПП), яка, за да-
ними літератури, корелює з несприятливим коротко-
терміновим і віддаленим прогнозом у хворих на гостру 
ТЕЛА [12, 13]. 

За даними ЕхоКГ, через 14–21 день терапії в обох 
групах обстежених хворих на ТЕЛА відбулися пози-
тивні зміни показників, що свідчать про функцію ПШ: 
вірогідно зменшилися розмір та індекс V ПП, розмір 
ПШ а також Рсер ЛА (р < 0,05). 

У І групі хворих, які додатково до стандартної те-
рапії отримували тіворель, наприкінці періоду спосте-
реження відбулися більш виражені зміни означених 
показників ЕхоКГ: розмір ПП становив 3,48 ± 0,98 см 
і був вірогідно нижчим, ніж у ІІ групі (4,15 ± 0,65 см), 
p = 0,00001; індекс V ПП — 25,36 ± 9,68 мл/м2 та 
30,46 ± 8,54 мл/м2 відповідно, р = 0,0360; розмір — ПШ 
3,21 ± 0,85 см та 3,67 ± 0,86 см, р = 0,0434.

При аналізі отриманих даних встановлено, що у 
23 (79,3 %) пацієнтів І групи та у 17 (56,7 %) ІІ групи 
(р = 0,01) через 14–21 день терапії розмір ПШ стано-
вив < 3,0 cм, що відповідає нормальним значенням 
показника. З огляду на це нами було проведено уні- 
та мультиваріантний логістичний регресійний аналіз 
впливу чинників, що досліджувалися, на відновлення 
розміру ПШ в обстежених хворих на ТЕЛА за означе-
ний період спостереження (табл. 4).

Мультиваріантний регресійний логістичний ана-
ліз показав, що Рсер ЛА (р = 0,0322) і розмір ПП 
(р = 0,0298) до лікування, а також включення у схему 
стандартної антикоагулянтної терапії інфузій препара-
ту тіворель (р = 0,0406) залишилися незалежними чин-
никами щодо зменшення розміру ПШ < 3 см у хворих 
на ТЕЛА високого та помірно високого ризику протя-
гом 14–21 доби. 

Обговорення 
Можливим поясненням отриманих нами даних 

щодо позитивного вплину аргініну на відновлення 
функції ПШ у хворих на гостру ТЕЛА є доведений в 
експериментальних і клінічних роботах вплив препа-
рату на активність гуанілатциклази і підвищення рівня 
циклічного гуанозинмонофосфату в ендотелії судин, а 
також пригнічення синтезу АДМА — потужного ендо-
генного стимулятора оксидативного стресу [14, 15]. Ще 
одним із можливих сприятливих механізмів дії аргініну 
є пригнічення активації та адгезії лейкоцитів і тромбо-
цитів до ендотелію судин завдяки зниженню синтезу 
протеїнів адгезії VCAM-1 і MCP-1 і, як наслідок, за-
побігання утворенню ендотеліну-1, який є потужним 
вазоконстриктором і стимулятором проліферації та мі-
грації гладком’язових клітин судинної стінки [16]. 

Таким чином, результати проведеного дослідження 
свідчать, що у 43,3 % пацієнтів з ТЕЛА високого та по-
мірного високого ризику через 14–21 день на тлі стан-
дартної терапії за даними ЕхоКГ зберігаються ознаки 
дисфункції ПШ. Включення до схеми терапії у гостро-
му періоді ТЕЛА інфузій препарату тіворель сприяє 
кращому відновленню функції ПШ, про що свідчать 
результати мультиваріантного лінійного регресійного 
аналізу.

Висновки
1. У 43,3 % хворих на ТЕЛА високого та помірно 

високого ризику через 14–21 день стандартної антико-
агулянтної терапії за даними ЕхоКГ зберігаються зміни 
показників, що свідчать про дисфункцію правого шлу-
ночка.

2. За даними мультиваріантного регресійного 
логістичного аналізу, незалежними чинниками, які 
пов’язані з відновленням функції правого шлуночка у 
хворих на ТЕЛА високого та помірно високого ризи-
ку протягом 14–21 діб, є Рсер ЛА, розмір ПП та при-
значення до стандартної терапії препарату тіворель 
(p < 0,05).
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ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Factors related to the improvement of the right ventricular function in patients 
with pulmonary embolism at shortterm followup

Abstract. Background. The purpose was to study the possible in-
fluence of Tivorel on the improvement of the right ventricular (RV) 
function in patients with acute pulmonary embolism (PE). Mate-
rials and methods. The study was conducted between September 
1, 2019 and December 31, 2020 at the premises of the Municipal 
Non-Profit Enterprise “City Clinical Hospital 8” of Kharkiv City 
Council. The analysis included 59 patients with RV dysfunction 
and PE, their average age was 66.34 ± 13.48 years. Twenty-nine 
(49.2 %) patients were at high risk and 30 (50.8 %) at moderate-to-
high risk. All individuals with PE were treated with anticoagulants 
according to 2019 European Society of Cardiology guidelines. Pa-
tients were divided into 2 groups using the envelope method. Group 
1 (29 people) were prescribed Tivorel (42 mg of arginine hydrochlo-
ride and 20 mg of levocarnitine) manufactured by Yuria-Pharm 
company — 100 ml intravenously during the first five days of hos-
pital stay, in addition to the standard therapy. Group 2 (30 patients) 
received the standard PE treatment. Results. According to the 

cardiac ultrasound results, patients with PE had an improvement 
of right ventricular function parameters: a significant decrease in 
right atrial size and volume index, RV size and mean pulmonary 
artery pressure (р < 0.05). By the end of the observation period, 
the number of patients in group I whose RV size became < 3.0 cm 
was 23 (79.3 %) that was significantly higher than in group II — 
17 (56.7 %) people, p = 0.01. Conclusions. 43.3 % of patients at 
high and moderate-to-high risk of PE have ultrasonic signs of RV 
dysfunction after 14–21 days of standard anticoagulation therapy. 
According to the multivariate regression logistic analysis results, 
independent factors related to the normalization of RV function 
in patients with high and moderate-to-high risk of PE after 14–21 
days are: mean pulmonary artery pressure, right atrial size and pre-
scription of Tivorel infusions in addition to the standard therapy 
(p < 0.05).
Keywords: pulmonary embolism; arginine; short-term prognosis; 
anticoagulant therapy
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Сертифікація працівників реабілітаційних центрів 
за сучасними стандартами 

першої допомоги на основі досвіду FAST

Резюме. Актуальність. В умовах надання реабілітаційної допомоги нерідко виникають ситуації, коли по-
дальше продовження тренування є небажаним або небезпечним для життя. У цих умовах дуже важливим є 
те, наскільки персонал медичної установи володіє навичками надання першої допомоги. Метою досліджен-
ня була оцінка впливу сертифікації персоналу реабілітаційного центру на якість медичних послуг. Мате-
ріали та методи. Дослідження виконано на базі МЦ «Експерт Хелс» (м. Одеса) та клінічних базах Чорно-
морського національного університету ім. Петра Могили. Проведений рестроспективний аналіз частоти 
випадків невиконання індивідуальної програми реабілітації (ІПР) та рівня задоволеності наданим обсягом 
послуг, а також проспективне спостереження за дотриманням стандартів якості й частоти випадків 
надання першої невідкладної допомоги після завершення сертифікації. Додатково виконано анкетування 
персоналу щодо рівня компетенції у наданні першої допомоги на робочому місці. Статистична обробка про-
ведена методами дисперсійного аналізу з використанням стандартних пакетів програмного забезпечення 
MS Excel (MicroSoft Inc., США). Результати. Ретроспективний аналіз не виявив суттєвих порушень прин-
ципів безпеки при наданні реабілітаційної допомоги до сертифікації персоналу за FAST. Частота виявлення 
випадків неналежного виконання ІПР не перевищувала 6,8 % (5 випадків із 74 проаналізованих). Після про-
ведення тренінгу зменшилася кількість випадків невідповідності ІПР (на 50 %), значно зросли показники 
вмотивованості (на 55 %) та впевненості у своїх компетенціях (на 70 %). Висновки. Сертифікація пер-
соналу реабілітаційних центрів за сучасними стандартами першої допомоги сприяє підвищенню вмотиво-
ваності та впевненості у своїх компетенціях. Доцільне широке впровадження навчання персоналу реабілі-
таційних центрів основним навичкам надання першої невідкладної допомоги на рівні світових стандартів.
Ключові слова: перша невідкладна допомога; медична реабілітація; сертифікація; безпека життєді-
яльності

Вступ
Перша допомога — це невідкладні дії очевидця рап-

тового погіршення здоров’я або травми [1–3] для збере-
ження життя, запобігання погіршенню стану або сприян-
ня одужанню постраждалого. Перша допомога охоплює 
оцінку рятувальником загроз для власної безпеки, під-
тримку життєдіяльності постраждалих, які знаходяться у 
тяжкому стані, наприклад виконання серцево-легеневої 
реанімації під час очікування швидкої допомоги. 

Окрім порятунку життя постраждалих у тяжкому 
стані, перша допомога здатна забезпечити повне ліку-
вання незначних станів, таких як порізи і опіки пер-
шого ступеня. Надавати першу допомогу можуть як 
медичні працівники, так і люди без медичної освіти. 

Існує багато ситуацій, що вимагають надання пер-
шої допомоги [1, 2]. Необхідність поширення прак-
тики надання першої допомоги пояснюється тим, що 
смерть мозку при раптовій зупинці серця (РЗС) настає 
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за 5–7 хвилин. При цьому середній час прибуття швид-
кої допомоги в Україні становить 10 хвилин [4]. Таким 
чином, виживання постраждалих від РЗС у позалікар-
няних умовах можливе тільки за умов своєчасного на-
дання допомоги. Згідно з матеріалами Американської 
асоціації серця, на РЗС припадає близько 15 % усіх 
смертей [5]. 

Для забезпечення своєчасного надання допомо-
ги такі країни, як США, Німеччина, Польща, Ізраїль, 
Франція, розробили законодавчі, нормативні чи акаде-
мічні інструкції, рекомендації або вказівки, що визна-
чають мінімальну систему та правила надання першої 
допомоги представниками різних професій і соціаль-
них груп [3]. 

Такі інструкції можуть охоплювати порядок про-
хождення підготовки, вимоги до аптечок і рятувального 
обладнання, що буде доступне на робочому місці (на-
приклад, автоматичного зовнішнього дефібрилятора), 
плани надання спеціалізованої допомоги та організації 
надання першої допомоги при екстрених ситуаціях, що 
відбуваються на публічних заходах, або обов’язкове на-
вчання першої допомоги у школах та інших навчаль-
них закладах. 

Зазначимо, що ефективне надання першої допомо-
ги в окремих випадках не вимагає наявності спеціаль-
ного обладнання. Дослідження надання домедичної 
допомоги при теракті на марафоні в м. Бостоні (США) 
ілюструє ефективність використання імпровізованих 
турнікетів (джгутів) для зупинки кровотечі [6]. 

Медична реабілітація — це галузь медицини, що 
спрямована на підвищення та відновлення функціо-
нальних здібностей та якості життя людей з фізичними 
вадами чи інвалідністю [4, 5]. 

Основна мета фізичної медицини та реабіліта-
ційного лікування — допомогти людині оптимально 
функціонувати в межах обмежень, що накладають на 
неї інвалідизуючі порушення або процес захворю-
вання, від якого не існує відомого лікування. Акцент 
робиться не на повному відновленні до попереднього 
рівня функцій, а на оптимізації якості життя тих, хто не 
може досягти повного відновлення. 

Для координації догляду за пацієнтами підкрес-
люється командний підхід до хронічних захворювань. 
Комплексну реабілітацію забезпечують фахівці в цій 
галузі, які виконують роль фасилітаторів, керівників 
команд і медичних експертів для реабілітації [4]. 

В умовах надання реабілітаційної допомоги є зна-
чний ризик виникнення ситуації, коли подальше про-
довження тренування є небажаним або небезпечним 
для життя [7–9]. У цих умовах дуже важливим є те, на-
скільки персонал медичної установи володіє навичка-
ми надання першої допомоги. 

Сертифікація за сучасними стандартами першої до-
помоги [10] є одним із найбільш надійних засобів щодо 
профілактики небажаних ускладнень у хворих, однак 
на теренах України та інших країн пострадянського 
простору вона поширена мало.

Метою дослідження була оцінка впливу сертифіка-
ції персоналу реабілітаційного центру на якість медич-
них послуг.

Матеріали та методи
Дослідження виконано на базі МЦ «Експерт Хелс» 

(м. Одеса) та клінічних базах Чорноморського націо-
нального університету ім. Петра Могили. Проведений 
рестроспективний аналіз частоти випадків невико-
нання індивідуальної програми реабілітації (ІПР) та 
рівня задоволеності наданим обсягом послуг, а також 
проспективне спостереження за дотриманням стан-
дартів якості й частоти випадків надання першої не-
відкладної допомоги після завершення сертифікації. 
Додатково виконано анкетування персоналу щодо 
рівня компетенції у наданні першої допомоги на ро-
бочому місці [11].

Статистична обробка проведена методами диспер-
сійного аналізу з використанням стандартних пакетів 
програмного забезпечення MS Excel (MicroSoft Inc., 
США) [12].

Результати та обговорення
Як показали дослідження, у цілому ретроспектив-

ний аналіз не виявив суттєвих порушень принципів 
безпеки при наданні реабілітаційної допомоги до сер-
тифікації за сучасними стандартами першої допомоги. 
Частота виявлення випадків неналежного виконання 
ІПР не перевищувала 6,8 % (5 випадків із 74 проана-
лізованих). Причинами були недостатній комплаєнс 
з боку пацієнта, а в одному випадку — поява ознак 
бронхіальної обструкції (А16). Пацієнти в цілому були 
задоволені рівнем наданих послуг, але працівники від-
значали недостатню впевненість у своїх знаннях та на-
вичках щодо надання першої невідкладної допомоги.

У травні 2021 року всі працівники пройшли групо-
вий тренінг з надання першої невідкладної допомоги 
із сертифікацією за сучасними стандартами першої до-
помоги. Дана програма проводиться українською ком-
панією FAST згідно із спільними протоколами АНА та 
Червоного Хреста. Аналогічні програми проводяться 
іншими приватними компаніями та міжнародними 
організаціями, що опікуються питаннями охорони 
здоров’я.

Після проведення тренінгу зменшилася кількість 
випадків невідповідності ІПР (на 50 %), значно зросли 
показники вмотивованості (на 55 %) та впевненості у 
своїх компетенціях (на 70 %). Випадків, що підпадають 
під категорії червоних або жовтих прапорців, упродовж 
спостереження не було.

Висновки
1. Сертифікація персоналу реабілітаційних центрів 

за сучасними стандартами першої допомоги сприяє 
підвищенню вмотивованості та впевненості у своїх 
компетенціях.

2. Доцільне широке впровадження навчання пер-
соналу реабілітаційних центрів основним навичкам 
надання першої невідкладної допомоги на рівні світо-
вих стандартів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Certification of rehabilitation center employees according 
to modern first aid standards based on FAST experience

Abstract. Background. In the context of rehabilitation care, there 
are often situations when further training is undesirable or life-
threatening. In these circumstances, it is very important to what ex-
tent the staff of the medical institution has the skills of first aid. The 
purpose of the study was to assess the impact of certification of re-
habilitation center staff on the quality of medical services. Mate rials 
and methods. The study was conducted on the basis of MC “Expert 
Health” (Odesa) and clinical bases of Petro Mohyla Black Sea Na-
tional University. There was performed a retrospective analysis of the 
frequency of non-compliance with the individual rehabilitation pro-
gram (IRP) and the level of satisfaction with the volume of provided 
services, as well as prospective monitoring of compliance with qua-
lity standards and the frequency of first aid after certification. In ad-
dition, a survey of staff on the level of competence in providing first 
aid in the workplace was conducted. Statistical processing was per-

formed by methods of analysis of variance using standard software 
packages MS Excel (MicroSoft Inc., USA). Results. A retrospective 
analysis did not reveal significant violations of safety principles in 
the provision of rehabilitation assistance before FAST personnel 
certification. The frequency of detection of cases of improper imple-
mentation of IRP did not exceed 6.8 % (5 cases out of 74 analyzed). 
After the training, the number of cases of non-compliance with the 
IRP decreased (by 50 %), the indicators of motivation and confi-
dence in their competencies significantly increased (by 55 and 70 %, 
respectively). Conclusions. Certification of rehabilitation center staff 
according to modern first aid standards helps to increase motivation 
and confidence in their competencies. Extensive implementation of 
training of rehabilitation center staff in basic skills of first aid at the 
level of world standards is expedient.
Keywords: first aid; medical rehabilitation; certification; life safety
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Навчання школярів базової 
серцеволегеневої реанімації: трирічне 

проспективне когортне дослідження

Резюме. Актуальність. У країнах Європи щодня вмирають від раптової серцевої смерті близько 2500 
осіб. Більшість смертельних випадків виникли на вулиці, у громадських закладах, тому що ніхто зі свідків 
не вмів адекватно надати екстрену домедичну допомогу. Тому всі групи суспільства повинні навчатися 
надання домедичної допомоги. Тому практичні та соціальні навички необхідно розвивати на ранніх етапах 
навчання, починаючи зі школярів. Мета цієї роботи — провести аналіз трирічного проспективного когорт-
ного дослідження навчання школярів Запорізького багатопрофільного ліцею № 99 базової серцево-легеневої 
реанімації. Матеріали та методи. У проспективному когортному дослідженні брали участь 300 школярів 
7–10-х класів за 2016–2019 навчальні роки. Методичною радою ліцею № 99 спільно з кафедрою медицини 
катастроф, військової медицини Запорізького державного медичного університету була розроблена та за-
тверджена робоча програма «Базова підтримка життєдіяльності»; був створений навчально-тренуваль-
ний клас із необхідним оснащенням та зібрана команда сертифікованих інструкторів для проведення симу-
ляційних тренінгів зі школярами. Рівень практичних навичок школярів оцінювався за допомогою створеного 
протоколу та чек-листів. Статистичний аналіз даних передбачав методи описової статистики. Вели-
чини, що мали розподілення, відмінне від нормального, надані у вигляді медіани (нижній квартиль; верхній 
квартиль). Аналіз кількісних величин проведений за допомогою U-критерію Манна — Уїтні, якісні бінарні 
ознаки порівнювались із використанням критерію χ2 з поправкою Єйтса, точного тесту Фішера. В усіх 
процедурах критичний рівень значимості р приймали за 0,05. Обробку даних проводили з використанням 
пакета прикладних програм Statistica 10.0. Результати. Дані дослідження свідчать, що рівень практичних 
навичок школярів, які проходили симуляційне навчання за програмою «Базова підтримка життєдіяльнос-
ті» (5,5 години навчання), був вище (16,5 (14; 18)) від рівня практичних навичок школярів, які отримали 
класичне навчання за програмою «Захист Вітчизни» (60 годин навчання) (8,6 (6; 10)) (р = 0,001). Також 
було доведено, що вікових та гендерних різниць між рівнем практичних навичок школярів 7–10-х класів, 
які пройшли симуляційне навчання за програмою «Базова підтримка життєдіяльності», не існує (р > 0,05). 
Також під час дослідження були отримані дані, що рівень практичних навичок роботи з тренувальним ав-
томатичним зовнішнім дефібрилятором школярів 7–10-х класів, які пройшли симуляційне навчання за про-
грамою «Базова підтримка життєдіяльності», був високим (від 76,6 до 96,2 %).
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Вступ
У країнах Європи щодня вмирають від раптової сер-

цевої смерті близько 2500 осіб. 60–90 % випадків ви-
никають у неклінічних умовах [1]. Більшість смертель-
них випадків відбувалися під час занять аматорським 
спортом, на вулиці, у шкільних закладах, тому що ніхто 
з людей, які опинилися в цей момент поруч, не вмів 

надавати екстрену домедичну допомогу (ЕДД). Також 
треба враховувати, що після раптової зупинки серця 
мозок може вижити тільки протягом 3–5 хвилин без 
кисню, а це набагато менше часу, ніж потрібно служ-
бам екстреної медичної допомоги, щоб прибути майже 
у всіх випадках. Таким чином, поліпшення виживан-
ня постраждалих не може бути досягнуто виключно 
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за рахунок поліпшення професійної екстреної медич-
ної допомоги. Повинні бути використані усі групи су-
спільства. Так, для досягнення статистично значимого 
збільшення результатів базової серцево-легеневої реа-
німації (СЛР) необхідно, щоб 15 % населення пройшли 
навчання. Але такої кількості неможливо досягти, про-
понуючи тільки добровільні курси. Тому практичні та 
соціальні навички необхідно розвивати на ранніх ета-
пах навчання, починаючи зі школярів [2–4]. Так, до-
слідження показали, що в школярів менш стриманий 
підхід до навчання базової СЛР [2–4]. Крім того, най-
сильнішим фактором, що перешкоджає прийняттю 
практичних заходів у реальній ситуації, є страх зроби-
ти помилки [2–4]. Цей аспект реалізації також може 
бути переданий набагато природніше і легко протягом 
шкільного часу. Відповіді на запитання в інструкції 
даються легше і точніше в більш молодому віці [2–4]. 
Більш сприятливе ставлення до навчання також відоб-
ражається в тому, що практичні заняття можуть пере-
даватися більш позитивно [2–4]. Включення навчання 
базової СЛР у суміжні шкільні предмети, такі як біо-
логія, спорт або санітарна освіта, є значимим і можли-
вим [2–4]. Країни, в яких базова СЛР була включена в 
освітні програми в школах, повідомляють про значно 
більш високий рівень рятування [2–4]. Таким чином, 
одним із найбільш важливих кроків у збільшенні рівня 
навику з базової СЛР свідків є навчання школярів. 

Мета роботи — провести аналіз трирічного про-
спективного когортного дослідження навчання шко-
лярів Запорізького багатопрофільного ліцею (ЗБЛ) 
№ 99 базової СЛР.

Матеріали та методи
У проспективному когортному дослідженні брали 

участь 300 школярів 7–10-х класів ЗБЛ № 99 за 2016–
2019 навчальні роки. Методичною радою ЗБЛ № 99 
спільно з кафедрою медицини катастроф, військової 
медицини Запорізького державного медичного універ-
ситету (ЗДМУ) була розроблена та затверджена робоча 
програма «Базова підтримка життєдіяльності» на під-

ставі типової програми, затвердженої наказом МОЗ 
України від 29.03.2017 № 346 «Навчально-тренувальні 
програми трьох рівнів з підготовки осіб, які не мають 
медичної освіти, але за своїми службовими обов’язками 
повинні надавати домедичну допомогу». Відповідно до 
вимог експериментального навчання, на базі ЗБЛ № 99 
був створений навчально-тренувальний клас із необхід-
ним оснащенням та зібрана команда сертифікованих ін-
структорів (викладачі кафедри медицини катастроф, вій-
ськової медицини ЗДМУ, інструктори — студенти ЗДМУ 
та інструктори — школярі ЗБЛ № 99) для проведення си-
муляційних тренінгів зі школярами. Рівень практичних 
навичок школярів із проведення базової СЛР оцінював-
ся за допомогою протоколу, розробленого кафедрою ме-
дицини катастроф військової медицини ЗДМУ. 

Статистичний аналіз даних проводився з викорис-
танням методів описової статистики. Величини, що 
мали розподілення, відмінне від нормального, надані у 
вигляді медіани (нижній квартиль; верхній квартиль). 
Аналіз кількісних величин проведений за допомогою 
U-критерію Манна — Уїтні, якісні бінарні ознаки по-
рівнювались із використанням критерію χ2 з поправ-
кою Єйтса, точного тесту Фішера. В усіх процедурах 
критичний рівень значимості р приймали за 0,05. Об-
робку даних проводили з використанням пакета при-
кладних програм Statistica 10.0.

Результати та їх обговорення
Для дослідження ефективності робочої програми «Ба-

зова підтримка життєдіяльності» були порівняні групи 
школярів 10-х класів, які навчались за різними програ-
мами. Так, першу групу (10Б) становили школярі 10-го 
класу, які пройшли симуляційне навчання за програмою 
«Базова підтримка життєдіяльності» (5,5 години навчан-
ня). Другу групу (10В) — школярі 10-го класу, які про-
йшли класичне навчання за програмою «Захист Вітчиз-
ни» (60 годин). Результати дослідження наведені в табл. 1.

Дані табл. 1 свідчать, що рівень практичних нави-
чок школярів групи 10В був нижче за рівень практич-
них навичок школярів групи 10Б (р = 0,001). Учні групи 

Таблиця 2. Порівняння груп за віковими та гендерними відмінностями

Показник
Класи ЗБЛ № 99 ЗМРЗО

7-й 8-й 9-й 10-й р

Рівень	навичок,	
бали

Хл. 14,9	(12;	17) 14,9	(13;	17) 14,8	(11;	16) 17,8	(14;	18) >	0,05
Дівч. 15,0	(13;	17) 12,1	(10;	16) 16,8	(14;	17) 15,2	(14;	17) >	0,05

Р >	0,05 >	0,05 >	0,05 >	0,05

Таблиця 1. Порівняння груп за програмами навчання 

Показник Група 1 (10Б) Група 2 (10В) р

Рівень	практичних	навичок	школярів,	бали 16,5	(14;	18) 8,6	(6;	10) 0,001

Таблиця 3. Дослідження ефективності роботи дітей із тренувальним АЗД, %

Показник
Класи ЗБЛ № 99 ЗМРЗО

7-й 8-й 9-й 10-й
Коректне	включення	 88,6	(81,3;	90,4) 90,2	(82,8;	92,8) 92,4	(86,8;	96,9) 94,1	(88,8;	96,2)
Дотримання	інструкцій	АЗД 76,6	(70,8;	77,8) 78,1	(74,4;	80,1) 86,1	(82,2;	88,8) 88,3	(82,8;	92,8)
Оцінити	безпечність	 88,1	(83,5;	93,8) 90,2	(82,8;	92,8) 92,2	(87,8;	96,8) 90,6	(82,4;	92,5)
Коректна	дефібриляція 91,8	(86,8;	96,9) 92,3	(91,8;	92,9) 96,2	(94,4;	97,9) 96,1	(95,1;	96,9)
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10В мали деякі теоретичні знання з надання ЕДД, але 
не змогли використати знання на практиці та надати 
допомогу «постраждалому». Учні групи 10Б ефективно 
використовували алгоритм із надання ЕДД та змогли 
оцінити критичний стан «постраждалого», розпочати 
проведення базової СЛР та використати автоматичний 
зовнішній дефібрилятор (АЗД).

Дані табл. 2 свідчать, що вікових та гендерних різ-
ниць у рівні практичних навичок школярів 7–10-х кла-
сів, які пройшли симуляційне навчання за програмою 
«Базова підтримка життєдіяльності», не було (р > 0,05). 

Дані табл. 3 свідчать, що рівень практичних нави-
чок роботи з тренувальним АЗД школярів 7–10-х кла-
сів ЗБЛ № 99, які пройшли симуляційне навчання з 
надання ЕДД за програмою «Базова підтримка життє-
діяльності» (5,5 години навчання), був високим.

Висновки
1. Рівень практичних навичок школярів групи 10В 

був нижче за рівень практичних навичок школярів гру-
пи 10Б (р = 0,001). Це означає, що симуляційне навчан-
ня за програмою «Базова підтримка життєдіяльності» 
(5,5 години навчання) є більш ефективним, ніж класич-
не навчання за програмою «Захист Вітчизни» (60 годин).

2. Вікових та гендерних різниць у рівні практичних 
навичок школярів 7–10-х класів, які пройшли симуля-
ційне навчання за програмою «Базова підтримка жит-
тєдіяльності», не було (р > 0,05). Це свідчить про те, що 
навчання за означеною програмою можна проводити із 
7-го по 10-й класи без гендерного розподілу груп.

3. Рівень практичних навичок роботи з тренуваль-
ним АЗД школярів 7–10-х класів ЗБЛ № 99, які про-
йшли симуляційне навчання за програмою «Базова 
підтримка життєдіяльності», був високим (від 76,6 
(70,8; 77,8) до 96,2 (94,4; 97,9) %). Це означає, що на-
вчання за означеною програмою можна проводити з 
використанням тренувального АЗД.
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Teaching basic cardiopulmonary resuscitation to schoolchildren: 
a threeyear prospective cohort study

Abstract. Background. In Europe, about 2,500 people die of sud-
den cardiac attack every day. Most deaths occur on the streets, in 
public facilities, because none of the witnesses were able to ade-
quately provide emergency first aid. Therefore, all groups in society 
should be trained in emergency first aid. Moreover, practical and 
social skills need to be developed in the early stages of learning, 
starting from school. The purpose of this work is to analyze a three-
year prospective cohort study of teaching basic cardiopulmonary 
resuscitation to schoolchildren of Zaporizhzhia Lyceum No. 99. 
Materials and methods. A prospective cohort study involved 300 
schoolchildren in grades 7–10 for the 2016–2019. The methodical 
council of Lyceum No. 99 together with the Department of Disas-
ter Medicine and Military Medicine of Zaporizhzhia State Medi-
cal University developed and approved the work program “Basic 
cardiopulmonary resuscitation”; a training class with the necessary 
equipment was created, as well as a team of certified instructors 
to conduct simulation trainings with schoolchildren. The level of 
practical skills of schoolchildren was assessed using a protocol and 
checklists. Statistical analysis of data provided methods of descrip-
tive statistics. Values that had a distribution different from normal 

are given as the median (lower quartile; upper quartile). Quantita-
tive analysis was performed using the Mann-Whitney U test, quali-
tative binary features were compared using the χ2 test with the Yates 
correction, Fisher’s exact test. In all procedures, the critical signifi-
cance level of p was equal to 0.05. Data processing was performed 
using Statistica 10.0 software package. Results. The data of the re-
search show that the level of practical skills of schoolchildren who 
were trained by the program “Basic cardiopulmonary resuscita-
tion” (5.5 hours of training) was higher (16.5 (14; 18)) that the level 
of practical skills of schoolchildren who were trained by classical 
program “Defense of the Fatherland” (60 hours of training) (8.6 (6; 
10)), p = 0.001. It was also proved that there are no age and gender 
differences between the level of practical skills of schoolchildren in 
grades 7–10 who were trained by the program “Basic cardiopul-
monary resuscitation” (p > 0.05). Also during the study, data were 
obtained that the level of practical skills of working with a training 
automatic external defibrillator for schoolchildren in grades 7–10 
who were trained by the program “Basic cardiopulmonary resusci-
tation” was high (from 76.6 to 96.2 %).
Keywords: simulation training; emergency first aid
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Концентрація амінотрансфераз 
у сироватці крові постраждалих 
із вогнепальними пораненнями

Резюме. Актуальність. У структурі сучасного травматизму все більшої актуальності набувають вог-
непальні кульові та мінно-вибухові поранення. Вогнепальні поранення характеризуються важким пере-
бігом із частим розвитком місцевих та загальних ускладнень, серед яких важливе місце посідає печінкова 
дисфункція, що найчастіше проявляється збільшенням маркерів цитолізу в плазмі крові — трансаміна-
земією. Метою дослідження було визначення діагностичного значення трансаміназемії у постраждалих 
із вогнепальними пораненнями. Матеріали та методи. Здійснено ретроспективний аналіз 373 історій 
хвороби військовослужбовців, поранених під час озброєного конфлікту на Сході України в 2014–2020 рр., 
які знаходились на стаціонарному лікуванні в Національному військово-медичному клінічному центрі та 
у військово-медичних клінічних центрах Північного, Південного, Східного регіонів Міністерства оборони 
України. Проаналізовано концентрацію аланінамінотрансферази (АЛТ) та аспартатамінотрансферази 
(АСТ) у 1–2, 3–13 та на 14-ту добу і більше після травми. Результати. Установлено, що в постраждалих 
із вогнепальними пораненнями вже в 1-шу — 2-гу добу після травми майже у двох третинах випадків спо-
стерігається збільшення концентрації амінотрансфераз. Через два тижні та більше значне підвищення 
рівня трансаміназ (більше 80 ОД/л) зберігається більш ніж у 40 % поранених. На всіх етапах дослідження 
більш значимо збільшувалась концентрація АСТ порівняно з концентрацією АЛТ. Коефіцієнт Де Рітіса 
в першому та другому періоді спостереження в більшості випадків був більше 1,3, а через два та більше 
тижні після травми значно зростала кількість поранених із коефіцієнтом Де Рітіса менше 0,8. Висновки. 
1. Трансаміназемія в постраждалих із вогнепальними пораненнями в посттравматичному періоді спо-
стерігається майже в 75 % випадків. 2. Причиною трансаміназемії в поранених може бути ураження не 
тільки печінки, але й інших тканин, що були ушкоджені під час первинної травми або в результаті вто-
ринних системних розладів. 3. Для інтерпретації трансаміназемії необхідно враховувати не тільки сам 
факт збільшення, але й локалізацію та особливості поранення, ступінь збільшення амінотрансфераз, їх 
співвідношення та динаміку в посттравматичному періоді, що потребує подальшого вивчення.
Ключові слова: вогнепальні поранення; посттравматичний період; трансаміназемія; клінічне значення

Вступ
У військових конфліктах сучасності найбільш час-

тою причиною смерті та важких травм є вогнепальні 
(кульові та мінно-вибухові) поранення, для яких ха-
рактерні важкі, нерідко множинні та поєднані ушко-
дження [1–4]. Уражаючі фактори вогнепальної зброї 
спричиняють різноманітні гемодинамічні, ендокрин-
ні, метаболічні та імунні порушення, що призводять 

до розвитку синдрому системної запальної відповіді 
(ССЗВ), наслідком якого є синдром поліорганної дис-
функції (СПОД), що закономірно ускладнює перебіг 
важкої травми [2, 5–7]. 

Важливою складовою СПОД є печінкова дисфунк-
ція, ознаки якої виявляються в більшості постражда-
лих у результаті вогнепальних поранень. У структурі 
пролонгованого СПОД ознаки дисфункції печінки ви-
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явлено у 84 % постраждалих [8]. Розвиток дисфункції 
печінки достовірно збільшував час перебування в лі-
карні травмованих пацієнтів незалежно від наявності 
патологічних змін у роботі інших органів, порушення 
функції нирок та органів дихання [9]. 

Вторинна патологія печінки в поранених характе-
ризується відсутністю чіткої клінічної симптоматики. 
Основним методом діагностики є визначення біо-
хімічних маркерів функціонального стану гепатоци-
тів. Проявом печінкової дисфункції в поранених та 
травмованих було збільшення концентрації АЛТ, АСТ, 
ЛФ та ЛДГ [10]. Але клінічне значення відхилень біо-
хімічних показників як маркерів печінкової дисфунк-
ції у посттравматичному періоді досі оцінюється не-
однозначно. Тому діагностика вторинних гепатопатій 
нерідко є запізнілою і визначення клінічної цінності 
маркерів печінкової функції залишається актуальною 
проблемою.

Мета дослідження — визначити діагностичне зна-
чення трансаміназемії у постраждалих із вогнепальни-
ми пораненнями.

Матеріали та методи 
Здійснено ретроспективний аналіз 373 історій хво-

роби військовослужбовців, поранених під час озбро-
єного конфлікту на Сході України в 2014–2020 рр., 
які знаходились на стаціонарному лікуванні в Націо-
нальному військово-медичному клінічному центрі 
(НВМКЦ) (клінічна база кафедри військової терапії 
та кафедри анестезіології і реаніматології Української 
військово-медичної академії) та у військово-медичних 
клінічних центрах Північного, Південного, Східного 
регіонів Міністерства оборони України. Критеріями 
включення в дослідження були: вогнепальне поранен-
ня як причина госпіталізації; термін спостереження у 
стаціонарі не менше 6 діб; наявність результатів дина-
мічного клініко-лабораторного спостереження; мож-
ливість оцінки перебігу вогнепального поранення та 
результатів його лікування. Усі пацієнти, які увійшли в 
дослідження, були чоловіками та проходили військову 
службу на Сході України і брали участь у бойових діях, 
де отримали вогнепальні поранення. 

Усі постраждалі обстежені лабораторно із засто-
суванням уніфікованих методів лабораторних дослі-
джень на базі відділення лабораторної діагностики 
НВМКЦ. Дослідження концентрації АЛТ та АСТ здій-
снювали за допомогою автоматичного біохімічного 
аналізатора AU480 компанії Beckman Coulter (США). 
Визначали максимальне значення АЛТ та АСТ у 
1-шу та 2-гу добу після травми (період гострої реак-

ції на травму), у 3–13-ту добу після травми (другий 
період травматичної хвороби — органної дисфункції, 
або ранніх проявів травматичної хвороби) та на 14-ту 
добу й більше після травми (третій період травматич-
ної хвороби — пізніх проявів) — АЛТ

1
, АЛТ

2
, АЛТ

3
 та 

АСТ
1
, АСТ

2
, АСТ

3
 відповідно. У випадках збільшення 

концентрації амінотрансфераз розраховували коефіці-
єнт Де Рітіса (АСТ/АЛТ). 

Додатково ці показники проаналізовано у вигля-
ді інтервальної шкали залежно від величини зростан-
ня відносно верхньої границі нормальних значень: до 
40 ОД/л — нормальне значення; 41–79 ОД/л — незна-
чне збільшення (до 2 разів більше норми); 80–200 ОД/л 
(від 2 до 5 разів більше норми) — помірне збільшення; 
201 та більше ОД/л (більш 5 разів від норми) — значне 
збільшення. Коефіцієнт Де Рітіса у вигляді інтерваль-
ної шкали: до 0,8; від 0,8 до 1,29 та від 1,3 та більше.

Отримані дані оброблено з урахуванням рекомен-
дацій до медико-біологічних досліджень за допомогою 
пакета статистичних програм PSPP (вер. 1.4.1) (відкри-
та програма, що не потребує ліцензії). Розподіл даних 
визначали за критерієм Колмогорова — Смирнова. 
У зв’язку з невідповідністю даних нормальному роз-
поділу кількісні показники описано медіаною (М) з 
25-м (Q

25
) та 75-м (Q

75
) квартилем та для їх порівняння 

протягом спостереження застосовано непараметричні 
критерії (Уїлкоксона або Фрідмена). Для порівняння 
якісних показників (інтервальна шкала) застосовано 
критерій Фрідмена. Відмінності вважали значущими 
при ймовірності нульової гіпотези менше 5 % (р < 0,05). 

Результати 
Загалом концентрація АЛТ та АСТ у сироватці крові 

поранених мала дуже великий розкид значень (АЛТ — 
від 12,0 ОД/л до 1025,3 ОД/л; АСТ — від 8,0 ОД/л до 
1975,1 ОД/л) та не відповідала нормальному розподілу 
(р < 0,001 за критерієм Колмогорова — Смирнова). 

За результатами аналізу вмісту АЛТ та АСТ у від-
повідні терміни дослідження отримані наступні дані 
(табл. 1). 

Найбільш великі значення АЛТ спостерігались у 
3-тю — 13-ту добу після травми (другий період травма-
тичної хвороби) з незначним зниженням на наступно-
му етапі дослідження (різниця достовірна: р < 0,05 за 
критерієм Фрідмена). Концентрація АСТ значно збіль-
шувалась у першому періоді травматичної хвороби, 
майже не змінювалась у другому періоді, але наближа-
лась до нормальних показників через 14 та більше діб 
після травми (різниця достовірна: р < 0,001 за крите-
рієм Фрідмена).

Таблиця 1. Уміст трансаміназ у сироватці крові поранених, M (Q25; Q75)

Показник
Термін дослідження

1-ша — 2-га доба 
(n = 373)

3-тя — 13-та доба 
(n = 233)

14-та доба та більше 
(n = 151)

АЛТ,	ОД/л1 49,0	(32,3;	69,6) 54,7	(32,5;	81,0) 51,5	(30,9;	78,3)

АСТ,	ОД/л2 74,9	(47,5;	143,0) 74,2	(51,6;	161,0) 46,0	(28,0;	89,6)

Примітки: 1 — різниця достовірна протягом спостереження (р < 0,05 за критерієм Фрідмена); 2 — різниця 
достовірна протягом спостереження (р < 0,001 за критерієм Фрідмена).
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Аналіз розподілу поранених залежно від концен-
трації АЛТ та АСТ у вигляді інтервальної шкали виявив 
наступне (табл. 2). 

Протягом спостереження питома вага поранених 
із відхиленнями концентрації АЛТ та АСТ достовірно 
змінювалась (р < 0,05 та р < 0,001 відповідно за крите-
рієм Фрідмена). У 1-шу та 2-гу добу після травми вміст 
трансаміназ був підвищений у більшості випадків: 
концентрація АЛТ не виходила за межі норми лише 
у 33,2 % випадків, АСТ — 24,9 % випадків. Незначне 
зростання вмісту АЛТ спостерігалося в 46,1 % поране-
них, АСТ — у 33,5 % поранених. Питома вага поране-
них із концентрацією АЛТ від 80 ОД/л у 1-шу та 2-гу 
добу після травми становила 20,6 %, АСТ — 41,5 %. 
У другому періоді травматичної хвороби зросла пито-
ма вага поранених із вмістом АЛТ більше 80 ОД/л до 
27,5 % та вмістом АСТ більше 80 ОД/л — до 46 %. Через 
14 та більше діб після травми питома вага пацієнтів із 
АЛТ більше 80 ОД/л незначно зменшилась (до 22,5 %), 
з концентрацією АСТ більше 80 ОД/л — зменшилась 

до 28,4 %. Це свідчить про те, що протягом двох тижнів 
після травми більш часто та більш значно зростає кон-
центрація АСТ, що нормалізується через 14 та більше 
діб після травми.

Для уточнення виявлених закономірностей здій-
снено аналіз відношення АСТ/АЛТ (коефіцієнт Де 
Рітіса). Цей показник також мав значний розкид зна-
чень — діапазон значень (різниця між максимальним 
та мінімальним значенням) становив 9,3 у 1-шу та 2-гу 
добу після травми; 8,0 — у 3-тю — 13-ту добу та 3,4 че-
рез 14 та більше діб після травми і теж не відповідав 
нормальному розподілу (р < 0,001 за критерієм Колмо-
горова — Смирнова).

Установлено, що в другому періоді спостережен-
ня співвідношення АСТ/АЛТ недостовірно зростає 
(р > 0,05 за критерієм Уїлкоксона), а через 14 та більше 
діб після травми достовірно зменшується у порівнянні 
з попередніми значеннями (р < 0,001 за критерієм Уїл-
коксона) (протягом спостереження р = 0,011 за крите-
рієм Фрідмена) (табл. 3).

Таблиця 4. Розподіл значень коефіцієнта Де Рітіса у поранених, n (%)1

Термін дослідження
Величина АСТ/АЛТ2

до 0,8 0,8–1,3 більше 1,3

1-ша	—	2-га	доба	(n	=	155) 31	(20,0) 43	(30,3) 77	(49,7)

3-тя	—	13-та	доба	(n	=	107) 15	(14,0) 31	(29,0) 61	(57,0)

14-та	доба	та	більше	(n	=	55) 21	(38,2) 16	(29,1) 18	(32,7)

Примітки: 1 — аналіз здійснено тільки у випадках збільшення АЛТ та/або АСТ у порівнянні з референтними 
значеннями; 2 — різниця протягом періоду спостереження достовірна: р < 0,05 за критерієм Фрідмена.

Таблиця 3. Величина коефіцієнта Де Рітіса в поранених, M (Q25; Q75)

Показник
Термін дослідження

1-ша — 2-га доба 
(n = 373)

3-тя — 13-та доба 
(n = 233)

14-та доба та більше 
(n = 151)

АСТ/АЛТ 1,27	(0,87;	2,34) 1,41	(0,97;	2,39) 0,95	(0,65;	1,55)1,	2

Примітки: 1 — різниця достовірна у порівнянні зі значеннями в 1-шу та 2-гу добу після травми; 2 — різниця 
достовірна у порівнянні зі значеннями в 3-тю — 13-ту добу після травми (p < 0,001 за критерієм Уїлкоксона).

Таблиця 2. Частота та вираженість відхилень концентрації АЛТ та АСТ у поранених, n (%)

Показник
Термін дослідження

1-ша — 2-га доба 
(n = 373)

3-тя — 13-та доба 
(n = 233)

14-та доба та більше 
(n = 151)

АЛТ1

До	40	ОД/л 124	(33,2) 81	(34,8) 49	(32,4)

41–79	ОД/л 172	(46,1) 88	(37,8) 68	(45,0)

80–200	ОД/л 59	(15,8) 48	(20,6) 29	(19,2)

Від	201	ОД/л	та	більше 18	(4,8) 16	(6,9) 5	(3,3)

АСТ2

До	40	ОД/л 93	(24,9) 54	(23,2) 70	(46,4)

41–79	ОД/л 125	(33,5) 72	(30,9) 38	(25,2)

80–200	ОД/л 115	(30,8) 71	(30,5) 39	(25,8)

Від	201	ОД/л	та	більше 40	(10,7) 36	(15,5) 4	(2,6)

Примітки: 1 — різниця достовірна протягом спостереження (р < 0,05 за критерієм Фрідмена); 2 — різниця 
достовірна протягом спостереження (р < 0,001 за критерієм Фрідмена).
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Протягом спостереження величина коефіцієнта Де 
Рітіса у вигляді інтервальної шкали достовірно зміню-
валась (р < 0,05 за критерієм Фрідмена) (табл. 4). 

Привертає увагу збільшення кількості поранених із 
коефіцієнтом Де Рітіса більше 1,3 у 1-шу — 2-гу добу 
(49,7 %) та у 3-тю — 13-ту добу після травми (57 %). 
Через 14 та більше діб після травми зростає кількість 
пацієнтів із величиною коефіцієнта Де Рітіса до 0,8. Це 
свідчить про те, що в постраждалих із вогнепальними 
пораненнями протягом двох тижнів після травми спо-
стерігається переважне збільшення вмісту АСТ, а через 
14 діб та більше — АЛТ (табл. 4).

Обговорення
Отримані дані свідчать, що в постраждалих уна-

слідок вогнепальних поранень уже в 1-шу — 2-гу добу 
після травми майже у двох третинах випадків спосте-
рігається збільшення концентрації амінотрансфераз. 
У другому періоді травми зростає кількість поранених 
зі значним (більше 80 ОД/л) збільшенням амінотранс-
фераз, через два тижні це зберігається більше ніж у 
40 % поранених. При цьому на всіх етапах дослідження 
більш значимо збільшувалася концентрація АСТ по-
рівняно з концентрацією АЛТ: у першому та другому 
періоді травми кількість постраждалих із АСТ понад 
200 ОД/л більше ніж у 2 рази перевищувала кількість 
постраждалих з аналогічним збільшенням АЛТ. Коефі-
цієнт Де Рітіса у першому та другому періоді спостере-
ження в більшості випадків був більше 1,3, а через два 
та більше тижні після травми значно зростала кількість 
поранених із коефіцієнтом Де Рітіса менше 0,8.

Для інтерпретації цих закономірностей слід згадати 
походження амінотрансфераз. Відомо, що ці фермен-
ти вивільняються з постійною швидкістю в результаті 
програмованого апоптозу клітин, а їх рівень визнача-
ється співвідношенням апоптозу та кліренсу фермен-
тів із плазми. АЛТ присутня головним чином у плазмі 
гепатоцитів, а АСТ — в цитоплазмі гепатоцитів та в мі-
тохондріях інших клітин, зокрема клітин м’язів, серця 
та нирок. Тому ізольоване збільшення АСТ найчасті-
ше є наслідком позапечінкових уражень та пов’язано 
з рабдоміолізом [11]. Тобто виявлене нами більш часте 
та більш суттєве збільшення АСТ у порівнянні з АЛТ 
є свідченням того, що при вогнепальних пораненнях, 
особливо в ранньому періоді травми, трансаміназемія 
є проявом не тільки печінкової дисфункції, але й сис-
темного цитолізу та ендотоксемії внаслідок первинної 
травми скелетних м’язів та вторинних уражень, що ви-
никають у результаті гіповолемії та гіпоксії [6, 10, 12].

Підтвердженням цього висновку є результати до-
сліджень інших авторів. Зокрема, А.П. Трухан та спів-
авт. (2015, 2016) через 24 год після вогнепальних по-
ранень виявили збільшення коефіцієнта Де Рітіса та 
вмісту маркерів м’язової деструкції (креатинінфосфо-
кінази та міоглобіну) [13, 14]. У більш ранньому до-
слідженні в постраждалих із механічною травмою в 
першу добу після травми виявлено збільшення актив-
ності АЛТ (68 ± 63 од/л) та в більшому ступені — АСТ 
(247,6 ± 151,4 од/л) зі значним збільшенням коефі-
цієнта Де Рітіса. Переважне збільшення активності 

АСТ автори пов’язують із позапечінковим цитолізом 
унаслідок крововтрати, травми та гіпоксії [15]. 

Ураховуючи вищевикладене, для оцінки функціо-
нального стану печінки в поранених недостатньо до-
слідження концентрації амінотрансферази. Трансамі-
наземія в поранених може бути проявом цитолізу 
інших тканин, що потребує подальших досліджень.

Висновки
1. Трансаміназемія у постраждалих із вогнепальни-

ми пораненнями в посттравматичному періоді спосте-
рігається майже в 75 % випадків.

2. Причиною трансаміназемії в поранених може 
бути ураження не тільки печінки, але й інших тканин, 
що були ушкоджені під час первинної травми або в ре-
зультаті вторинних системних розладів.

3. Для інтерпретації трансаміназемії необхідно 
враховувати не тільки сам факт збільшення вмісту амі-
нотрансфераз, але й локалізацію та особливості пора-
нення, ступінь збільшення амніотрансфераз, їх спів-
відношення та динаміку в посттравматичному періоді, 
що потребує подальшого вивчення.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-
ності при підготовці даної статті.
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Blood serum concentration of aminotransferases 
in the gunshot victims

Abstract. Background. In the structure of modern injuries, gun-
shot and mine injuries are becoming increasingly important. 
Gunshot wounds are characterized by severe course with frequent 
development of local and general complications, among which 
an important place is occupied by hepatic dysfunction, which is 
most often manifested in an increase in markers of cytolysis in 
blood plasma — transaminasemia. The study was aimed to de-
termine the diagnostic value of transaminasemia in victims with 
gunshot wounds. Material and methods. A retrospective analysis 
of 373 medical histories of servicemen wounded during the armed 
conflict in eastern Ukraine in 2014–2020, who were hospitalized 
at the National Military Medical Clinical Center and the military 
medical clinical centers of the North, South, Eastern regions of the 
Ministry of Defense of Ukraine. The concentration of alanine ami-
notransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) on days 
1–2, 3–13, 14 and more after injury was analyzed. Results. It was 
found that almost two-thirds of gunshot victims on days 1–2 after 
the injury experienced an increase in aminotransferases concentra-

tion. After two weeks or more, a significant increase of transami-
nases (more than 80 IU/l) persists in more than 40 % of the injured. 
In all terms of the study, the concentration of AST increased more 
significantly against the concentration of ALT. In the first and se-
cond follow-up periods, in most cases, the De Ritis ratio was over 
1.3, and two or more weeks after the injury, the number of injured 
with a De Ritis ratio less than 0.8 increased significantly. Conclu-
sions. 1. Transaminasemia in gunshot victims in the post-traumatic 
period is observed in almost 75 % of cases. 2. The reasons for trans-
aminasemia in gunshot victims can be not only the liver damage but 
also other tissues that were damaged during the primary injury or as 
a result of secondary systemic disorders. 3. For the interpretation of 
transaminasemia, it is necessary to take into account not only the 
fact of increase but also the location and features of the wound, the 
degree of increase in aminotransferases, their ratio and dynamics in 
the posttraumatic period, which requires further study.
Keywords: gunshot wounds; post-traumatic period; transamina-
semia; clinical significance
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Оцінка перебігу коагулопатій, 
пов’язаних із COVID19, у пацієнтів 

з хірургічною патологією

Резюме. Актуальність. Коронавірусне захворювання (COVID-19) являє собою висококонтагіозну інфек-
цію, етіологічним фактором якої є вірус SARS-CoV-2. При COVID-19 порушення гемостазу варіюють у 
широких межах: від латентної гіперкоагуляції, що виникає тільки за результатами лабораторних тестів, 
до тяжких клінічних проявів у вигляді церебрального, коронарного артеріального або венозного тромбозу, 
ускладненого тромбоемболією легеневої артерії. Мета. Вивчення клінічних проявів порушень гемостазу за 
даними лабораторних досліджень. Матеріали та методи. Наведено дані спостереження 89 пацієнтів, 
які перебували на лікуванні з приводу хірургічної патології на тлі COVID-19. Хворі були госпіталізовані у 
відділення інтенсивної терапії, тромботичні ускладнення виявлені у 37 %. Виникали як венозні (64 %), так 
і артеріальні (36 %) тромбози. Геморагічні ускладнення були виявлені у 15,7 % пацієнтів. Результати. За 
результатами обстеження пацієнтів із підтвердженим діагнозом COVID-19 тромбоемболію легеневої ар-
терії було виявлено у 11,4 %, тромбози глибоких вен і катетер-асоційовані тромбози — у 1,2 %, ішемічні 
інсульти — у 1,3 % пацієнтів. Кумулятивна частота тромбозів становила 28 %. Слід звернути увагу на 
складність діагностики тромботичних ускладнень у хворих, яким проводилася штучна вентиляція легень. 
Загальна кумулятивна частота тромбозів на 7, 14 та 21-й дні госпіталізації становила 12, 28 та 36 % 
відповідно, тоді як тромботичні ускладнення, що мали перебіг із клінічними проявами, траплялися з час-
тотою лише 7, 14 та 21 %, що було майже у 2 рази рідше. Це ще раз підтверджує необхідність обстежен-
ня всіх пацієнтів із COVID-19 на наявність можливих тромботичних ускладнень, незалежно від клінічних 
проявів. Висновки. Пацієнтам після виписки зі стаціонару необхідно продовжувати безперервну тромбо-
профілактику. Перевагу слід віддавати низькомолекулярним гепаринам у стандартній профілактичній 
дозі, альтернативою яким є прямі пероральні антикоагулянти, що застосовуються за протоколами в хі-
рургії для профілактики післяопераційного тромбозу. Тривалість постгоспітальної тромбопрофілактики 
визначають індивідуально з урахуванням факторів ризику тромбозів до нормалізації показників D-димеру 
та фібриногену, але не менше ніж 2 тижні після виписки. 
Ключові слова: хірургічна патологія; COVID-19; тромбоемболічні ускладнення
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ність пацієнтів, які перебувають на штучній вентиляції 
легень, досягає 88 % [3]. Іншою особливістю COVID-19 
є виражений протромботичний статус, що супроводжу-
ється великою кількістю тромботичних подій, особливо 
венозних тромбоемболічних ускладнень [4, 5]. Велика 
кількість наукових даних свідчить про протромботичні 
(прокоагуляційні) зміни системи гемостазу, що виника-
ють переважно у госпіталізованих пацієнтів із тяжкими 

Вступ
Коронавірусне захворювання (COVID-19) являє со-

бою висококонтагіозну інфекцію, етіологічним фак-
тором якої є вірус SARS-CoV-2 [1]. Інфекція нерідко 
ускладнюється дихальними порушеннями, схожими на 
тяжкий гострий респіраторний синдром (ГРДС), розви-
тком інтерстиціальної пневмонії і ГРДС, що вимагають 
неінвазійної та інвазійної вентиляції легень [2]. Леталь-
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формами захворювання [6]. Основними лабораторними 
маркерами є підвищення рівня D-димеру, подовження 
протромбінового часу, зниження числа тромбоцитів і 
зміна концентрації фібриногену [5, 7]. 

Передбачається, що в основі протромботичних 
ускладнень при COVID-19 лежать кілька механізмів, 
а саме дисеміноване внутрішньосудинне згортання 
(ДВЗ-синдром), легенева внутрішньосудинна коагуло-
патія або мікроциркуляторний обструктивний тромбо-
запальний синдром легень, вторинний гемофагоцитар-
ний лімфогістіоцитоз, тромботична мікроангіопатія та 
ендотеліїт [8, 9]. 

Зокрема, механізми протромботичних змін системи 
гемостазу можуть включати: пряме ушкодження ендо-
телію вірусом, гіпоксією, ДНК та гістонами епітеліаль-
ного, ендотеліального та нейтрофільного походження, 
запальними цитокінами; порушення регуляції актив-
ності макрофагів і лімфоцитів; зниження кількості 
ангіотензинперетворюючого ферменту 2, що супрово-
джується збільшенням концентрації ангіотензину; ак-
тивацію комплементу; продукцію антифосфоліпідних 
антитіл; розвиток гепарин-індукованої тромбоцитопе-
нії [10–12]. 

При COVID-19 порушення гемостазу варіюють у 
широких межах: від латентної гіперкоагуляції, що ви-
никає тільки за результатами лабораторних тестів, до 
тяжких клінічних проявів у вигляді церебрального, 
коронарного артеріального або венозного тромбозу, 
ускладненого тромбоемболією легеневої артерії, а та-
кож регіонального мікротромбозу або ДВЗ [3, 13]. 

Саме передтермінальний ДВЗ-синдром частіше 
стає причиною прогресуючої поліорганної недостат-
ності, хоча на відміну від сепсису та інших гострих па-
тологічних станів ДВЗ при COVID-19, як правило, не 
супроводжується коагулопатією споживання та гемо-
рагічним діатезом [1, 14].

Улюблене місце внутрішньосудинного тромбоутво-
рення при COVID-19 — судини легень [5, 15]. Відомо, 
що активація системи згортання крові та утворення 
згустків у вогнищах запалення — захисний механізм, 
спрямований на фізичне відмежування вогнища ін-
фекції, що перешкоджає інвазії патогену та його по-
ширенню в організмі [1, 8]. 

Мета дослідження: вивчити та оцінити клінічні про-
яви порушень гемостазу, пов’язані з COVID-19, у хво-
рих із хірургічною патологією за даними лабораторних 
та інструментальних досліджень.

Матеріали та методи
У роботі наведені дані спостереження 89 пацієнтів 

з приводу хірургічної патології, в яких був виявлений 
COVID-19. Всі хворі перебували на лікуванні у клініці 
Державної установи «Інститут загальної та невідклад-
ної хірургії ім. В.Т. Зайцева НАМН України». Найбіль-
ший відсоток пацієнтів — це хворі, які були госпіталі-
зовані у відділення інтенсивної терапії. Слід зазначити, 
що тромботичні ускладнення виявлені у 37 %. Крім 
того, у пацієнтів виникали як венозні (64 %), так і ар-
теріальні (36 %) тромбози. Геморагічні ускладнення ви-
явлені у 14 (15,7 %) з 89 пацієнтів. 

Геморагічні ускладнення при COVID-19 були обумов-
лені як дією SARS-CoV-2, що провокує випадки тром-
боцитопенії, та ДВЗ-синдромом, так і застосуванням 
антикоагулянтної терапії. Серед тих, хто отримував анти-
коагулянти, ці ускладнення траплялись з частотою 3 %. 

Результати та обговорення
Дані про частоту виявлення тромботичних усклад-

нень прямо залежали від обсягу обстеження. Очевид-
но, що складно діагностувати тромбоемболію легене-
вої артерії (ТЕЛА) у пацієнтів із ГРДС, безсимптомні 
тромбози глибоких вен або ішемічній інсульт у пацієн-
тів, яким проводиться штучна вентиляція легень та які 
перебувають у несвідомому стані через використання 
медикаментозної седації.

За результатами обстеження пацієнтів із підтвер-
дженим діагнозом COVID-19 тромбоемболію легеневої 
артерії було виявлено у 11,4 %, тромбози глибоких вен 
і катетер-асоційовані тромбози — у 1,2 %, ішемічні ін-
сульти — у 1,3 % пацієнтів. Кумулятивна частота тром-
бозів становила 28 %. 

Особливо слід відзначити складність діагностики 
тромботичних ускладнень у хворих, яким проводилася 
штучна вентиляція легень. Незважаючи на те, що всі 
пацієнті з першого дня отримували тромбопрофілак-
тику низькомолекулярними гепаринами (НМГ), часто-
та тромботичних ускладнень у пацієнтів із COVID-19, 
які проходили лікування у клініці Інституту, становила 
6,9 %, кумулятивна частота — 19 %. При цьому кумуля-
тивна частота тромбоемболічних ускладнень була зна-
чно більшою серед пацієнтів, переведених у відділення 
інтенсивної терапії (25,4 %), ніж серед пацієнтів, які 
отримували лікування у хірургічних відділеннях (5,2 %).

Більшість тромботичних ускладнень виявляли у 
перші 24 години госпіталізації. У цілому за цей часовий 
проміжок ТЕЛА виявлено у 1,4 % пацієнтів, тромбоз 
глибоких вен нижніх кінцівок — у 1,2 %, катетер-асо-
ційовані тромбози глибоких вен — у 1,8 %, ішемічні 
мозкові інсульти — у 2,2 %, гострий коронарний син-
дром — у 1,1 %. Однак такі ускладнення виявлено тіль-
ки в тих хворих, які увійшли до нашого дослідження, 
а не в усій популяції госпіталізованих із COVID-19 на 
тлі хірургічної патології. Цим можна пояснити великі 
відмінності в частоті виявлення тромботичних усклад-
нень, оскільки їх діагностика багато в чому залежала 
від різної тактики обстеження. 

Під час проведення досліджуваним пацієнтам із 
COVID-19 на тлі хірургічної патології комп’ютерної 
томографії (КТ) з внутрішньовенним контрастуванням 
(КТ-ангіографія) прояви ТЕЛА виявлено у 17 (19,1 %) 
обстежених хворих.

При здійсненні ультразвукової діагностики (УЗД) 
усім пацієнтам із COVID-19, яким проводилася штуч-
на вентиляція легень, частота тромботичних усклад-
нень становила 18,4 %, серед них у 12,6 % — тромбози 
глибоких вен, 3/4 з яких були катетер-асоційованими, 
у 1,4 % виявлено тромби на трикуспідальному клапані.

Отже, регулярне проведення КТ-ангіографії й УЗД 
усім пацієнтам, які перебувають на лікуванні з приводу 
хірургічної патології на тлі COVID-19, збільшує мож-
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ливість виявлення тромботичних ускладнень, частота 
яких зростає пропорційно часу перебування у стаціо-
нарі. Загальна кумулятивна частота тромбозів на 7, 14 
та 21-й дні госпіталізації дорівнювала 12, 28 та 36 % 
відповідно, тоді як тромботичні ускладнення, що мали 
перебіг із клінічними проявами, траплялися з частотою 
лише 7, 14 та 21 %, що було майже у 2 рази рідше. Це ще 
раз свідчить про необхідність обстеження всіх пацієн-
тів із COVID-19 на наявність можливих тромботичних 
ускладнень, незалежно від клінічних проявів. 

Тромбози значно частіше траплялися у пацієнтів 
відділення інтенсивної терапії, ніж у пацієнтів хірургіч-
них відділень (на 7-му, 14-ту та 21-шу добу лікування — 
24, 45 і 57 % відповідно). Крім перебування у відділенні 
інтенсивної терапії, факторами ризику виникнення 
тромботичних ускладнень були лейкоцитоз і висока 
концентрація D-димеру в плазмі. При тромботичних 
ускладненнях ризик смерті збільшувався в 2,2 раза. 

При порівнянні результатів КТ-ангіографії у дослі-
джуваних пацієнтів із ГРДС внаслідок COVID-19 та у 
хворих на ГРДС без COVID-19 встановлено, що у 24 % 
хворих на ГРДС, викликаний COVID-19, була виявле-
на ТЕЛА, тоді як у пацієнтів із ГРДС, але без COVID-19 
ТЕЛА відзначена лише у 9 % випадків. Отже, при 
ГРДС, викликаному COVID-19, ТЕЛА виникає значно 
частіше, ніж при ГРДС іншої етіології. 

При хірургічній патології на тлі COVID-19 та кон-
центрації D-димеру плазми > 5000 мкг/л ТЕЛА виявля-
ється у 76 % пацієнтів, у 72 % спостережень без ТЕЛА 
концентрація D-димеру була < 5000 мкг/л.

При КТ-перфузії легень встановлено, що вже на 
ранній стадії COVID-19 при концентрації D-димеру 
< 500 нг/мл виявляються множинні білатеральні дефек-
ти перфузії внаслідок мікросудинної обструкції. ТЕЛА 
є досить імовірною при пізніх стадіях захворювання, її 
слід також запідозрити, якщо у пацієнта з’явилося кро-
вохаркання, незрозуміла тахікардія, симптоми тромбо-
зу глибоких вен, збільшення концентрації D-димеру 
> 50 нг/мл.

За даними автопсії, у 8 (57,1 %) із 14 померлих від 
COVID-19 на тлі хірургічної патології пацієнтів вияв-
лено тромби у венах нижніх кінцівок, які не виявлені 
при житті; ТЕЛА була причиною смерті 5 (35,7 %) хво-
рих. У пацієнтів із супутніми захворюваннями та для 
виключення несумісності з іншими ліками можливий 
індивідуальний підбір дози НМГ під контролем анти-
Ха-активності.

У госпіталізованих пацієнтів рекомендується про-
водити щоденний моніторинг показників гемостазу, а 
саме рівня фібриногену, D-димеру, та загальний аналіз 
крові з підрахунком тромбоцитів. Прогресуюче збіль-
шення вмісту D-димеру та фібриногену — ознака недо-
статньої дози антикоагулянта та підстава для її корекції 
під безперервним (щодня або декілька разів у день) ла-
бораторним контролем. Для запобігання геморагічним 
ускладненням збільшення дози НМГ бажано проводи-
ти під контролем тестів гемостазу. 

З огляду на те, що COVID-19 характеризується ви-
соким ризиком тромботичних ускладнень, пацієнтам 
після виписки зі стаціонару необхідно безперервне 

продовження тромбопрофілактики. Слід віддавати пе-
ревагу препаратам НМГ у стандартній профілактичній 
дозі. Альтернативою НМГ є прямі пероральні антико-
агулянти, що застосовуються за протоколами в хірургії 
для профілактики післяопераційного тромбозу.

Тривалість постгоспітальної тромбопрофілактики 
визначають індивідуально з урахуванням факторів ри-
зику тромбозів до нормалізації показників D-димеру та 
фібриногену, але не менше ніж 2 тижні після виписки.

Усім пацієнтам, які перенесли COVID-19 на тлі хі-
рургічної патології, рекомендовані немедикаментозні 
способи тромбопрофілактики. Слід підкреслити, що 
подані пропозиції щодо профілактики й лікування 
тромботичних ускладнень COVID-19 мають суто ре-
комендаційний характер. Ці рекомендації узагальню-
ють частину інформації, накопиченої та опублікова-
ної за порівняно короткий час поширення пандемії 
COVID-19, що спонукає до більш активної профілак-
тики та лікування тромботичних ускладнень шляхом 
використання прямих антикоагулянтів. Слід зважати 
на те, що всі існуючі на сьогодні дослідження стосовно 
коагулопатій у хворих на COVID-19, проведені в розпал 
пандемії, мають попередній характер, і їх результати 
можуть бути переглянуті в майбутньому після ретель-
ного ретроспективного аналізу накопиченого клініч-
ного досвіду та нових даних про патогенез COVID-19.

Висновки
Механізми коагулопатії можна підсумувати за дво-

ма основними напрямками: шляхи, обумовлені запа-
ленням, і пов’язані зі специфічним вірусом. Частота 
тромбоемболічних ускладнень є високою, а тромбоем-
болія легеневої артерії при цьому є найбільш частою. 
Виправданим є проведення в даної категорії хворих 
щоденного моніторингу показників гемостазу, а саме 
рівня фібриногену, D-димеру, та загального аналізу 
крові з підрахунком тромбоцитів. Низькомолекуляр-
ний гепарин вважається основним профілактичним і 
терапевтичним засобом у пацієнтів із COVID-19. 

Лікування тромбоемболічних ускладнень слід по-
чинати без зволікання в усіх випадках із певним або 
клінічно підозрюваним діагнозом, підтвердженим діа-
гностичними методами. 

Подані пропозиції щодо профілактики й лікування 
тромботичних ускладнень COVID-19 мають суто реко-
мендаційний характер. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Assessment of the course of coagulopathies in patients with surgical pathology 
on the background of COVID19

Abstract. Background. Coronavirus disease (COVID-19) is a 
highly contagious infection, the etiological factor of which is the 
SARS-CoV-2. In COVID-19, hemostasis disorders vary widely: 
from latent hypercoagulation, which is detected only by the results 
of laboratory tests, to severe clinical manifestations in the form of 
cerebral, coronary arterial or venous thrombosis complicated by 
pulmonary embolism. The purpose: to study clinical manifesta-
tions of hemostasis disorders according to laboratory studies. Ma-
terials and methods. The observation data of 89 patients who were 
treated for surgical pathology associated with COVID-19 are pre-
sented. All individuals were hospitalized in the intensive care unit, 
thrombotic complications were detected in 37 % of them. Both 
venous (64 %) and arterial (36 %) thrombosis occurred. Hemor-
rhagic complications were found in 15.7 % of patients. Results. 
According to a survey of people with a confirmed diagnosis of 
COVID-19, pulmonary embolism was detected in 11.4 %, deep 
vein thrombosis and catheter-associated thrombosis — in 1.2 %, 
ischemic stroke — in 1.3 % of patients. The cumulative frequency 
of thrombosis was 28 %. Attention should be paid to the comple-

xity of the diagnosis of thrombotic complications in patients who 
underwent artificial lung ventilation. The overall cumulative inci-
dence of thrombosis on days 7, 14 and 21 of hospitalization was 
12, 28 and 36 %, respectively, while the frequency of thrombotic 
complications with clinical manifestations was only 7, 14 and 
21 %, which is almost 2 times less common. This once again sug-
gests the need to examine all patients with COVID-19 for possible 
thrombotic complications, regardless of clinical manifestations. 
Conclusions. Patients should receive continuous thromboprophy-
laxis after discharge from a hospital. Preference should be given to 
low molecular weight heparins in a standard prophylactic dose, an 
alternative to which are direct oral anticoagulants used in surgi-
cal protocols to prevent postoperative thrombosis. The duration 
of post-hospital thromboprophylaxis is determined individually 
taking into account the risk factors of thrombosis until the nor-
malization of D-dimer and fibrinogen, but not less than 2 weeks 
after discharge.
Keywords: surgical pathology; COVID-19; thromboembolic 
complications
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Активність метаболітів 
вуглеводного обміну пацієнтів з політравмою 

та синдромом відміни алкоголю, 
ускладненим алкогольним делірієм

Резюме. Проблема зловживання алкоголем, яка спостерігається у майже п’ятої частини населення 
нашої планети, є однією з найбільш соціально значущих у всьому світі. Відомо, що від 25 до 85 % па-
цієнтів перебувають у стані алкогольної інтоксикації під час госпіталізації до відділення політрав-
ми. Метою роботи було визначити вміст основних метаболітів вуглеводного метаболізму, зокрема 
глюкози, піровиноградної кислоти та молочної кислоти, у крові пацієнтів із поєднаною травмою та 
алкогольним делірієм залежно від способу седації. Матеріали та методи. У дослідження включено 
80 пацієнтів з політравмою середньої тяжкості та у стані відміни алкоголю, ускладненому алкоголь-
ним делірієм. Медіана віку становила 45 років [39–54]. Пацієнтам групи 1 (n = 40) як метод седації 
вводили дексмедетомідин, у групі 2 (n = 40) використовували седацію діазепамом за симптом-тригер-
ним протоколом. Для діагностики делірію використовували метод CAM-ICU. У крові пацієнтів визна-
чали концентрацію глюкози, молочної кислоти та піровиноградної кислоти (пірувату). Результати. 
Уміст глюкози в крові хворих 1-ї групи при надходженні до ВІТ становив 7,45 [6,52; 8,97] ммоль/л, що у 
1,7 раза вище цього показника у контрольній групі, на 3-тю добу зменшувався на 9,4 % порівняно з рів-
нем, що визначався на 1-шу добу надходження до ВІТ, та становив 6,75 [6,13; 8,0] ммоль/л, але не до-
сягав рівня глюкози у контрольній групі та залишався вищим на 55,1 % порівняно з конт ролем. На 7-му 
добу вміст глюкози в крові зменшувався до нормальних значень та становив 5,55 [4,9; 5,9] ммоль/л. 
У хворих 2-ї групи рівень глюкози становив 8,3 [7,2; 9,87] ммоль/л, що в 1,9 раза вище, ніж у конт-
рольній групі. На 3-тю добу рівень глюкози в крові зменшувався на 6 % до 7,8 [6,95; 9,2] ммоль/л, а через 
тиждень після надходження становив 6,6 [4,9; 5,9] ммоль/л. У хворих 1-ї групи рівень пірувату у день 
надходження до ВІТ становив 0,127 [0,115; 0,130] ммоль/л, лактату — 2,345 [2,11; 2,66] ммоль/л, 
співвідношення лактат/піруват — 18,46. Ці ж показники у пацієнтів 2-ї групи були дещо вищими: пі-
руват — 0,129 [0,104; 0,147] ммоль/л, лактат — 2,535 [2,33; 2,81] ммоль/л, лактат/піруват — 19,65. 
На 7-му добу серед пацієнтів 1-ї групи рівень пірувату сягав 0,103 [0,098; 0,111] ммоль/л, лактату — 
2,040 [1,86; 2,19] ммоль/л, лактат/піруват — 19,81. У пацієнтів 2-ї групи на 7-й день рівень пірувату 
сягав 0,108 [0,093; 0,129] ммоль/л, лактату — 2,455 [2,26; 2,748] ммоль/л, лактат/піруват — 22,73. 
Таким чином, гіперглікемія спостерігалася в крові хворих з політравмою та синдромом відміни алкого-
лю, ускладненим алкогольним делірієм, під час надходження до стаціонару, на 3-тю добу перебування 
в стаціонарі (1-ша та 2-га групи) та на 7-му добу у пацієнтів 2-ї групи, що свідчить про порушення 
біохімічних механізмів, що сприяють гомеостазу глюкози в крові. Висновки. Використання дексме-
детомідину для седації пацієнтів у стані відміни алкоголю та з алкогольним делірієм і політравмою 
зменшує прояви порушень вуглеводного обміну.
Ключові слова: політравма; алкогольний делірій; дексмедетомідин; глюкоза; лактат; піровиноградна 
кислота
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Вступ
Проблеми, пов’язані зі зловживанням алкоголем, 

є глобальним тягарем хвороб. Алкоголь має здатність 
погіршувати перебіг ендогенних захворювань, включа-
ючи серцево-судинні захворювання, нервово-психіч-
ні розлади, злоякісні новоутворення та захворювання 
шлунково-кишкового тракту [1]. Вживання алкоголю 
збільшує ризик травмування, потенціює агресивну по-
ведінку та подовжує час реакції [2]. Серед важливих 
ланок обміну речовин в організмі є метаболізм вугле-
водів. В умовах розвитку патологічних станів, зокрема 
інтоксикації, системної запальної реакції, гіпоксії при 
синдромі відміни алкоголю (СВА), ускладненому алко-
гольним делірієм у поєднанні з політравмою, можуть 
виникати зміни перебігу реакцій обміну вуглеводів, 
біо синтезу глікопротеїнів та інших важливих біологіч-
но активних речовин, у яких складовою є саме вугле-
води. Відомо, що вуглеводи можуть виконувати роль 
медіаторів запалення, речовин з протизапальними 
властивостями, структурну функцію як компоненти 
клітинних мембран (гліколіпіди) та екстрацелюлярного 
матриксу тощо. За даними авторів, через гіпоксичний 
стан в організмі пацієнтів відбуваються адаптивні зміни 
метаболізму вуглеводів з інтенсифікацією анаеробного 
гліколізу [3, 4]. Відповідно до результатів клінічних та 
експериментальних досліджень, компенсаторні зміни 
на тлі гіпоксії включають модуляцію вуглеводного об-
міну, зокрема інтенсифікацію анаеробного гліколізу. 
Закономірним наслідком цих змін є зсув співвідношен-
ня лактат/піруват (із переважанням лактату), що з точ-
ки зору енергозабезпечення клітин є невигідним.

Тому метою роботи було визначити вміст основних 
метаболітів вуглеводного метаболізму, зокрема глюко-
зи, піровиноградної кислоти та молочної кислоти, у 
крові пацієнтів із поєднаною травмою та СВА з алко-
гольним делірієм залежно від способу седації.

Матеріали та методи 
У дослідження включено 80 пацієнтів з політрав-

мою середньої тяжкості у стані відміни алкоголю, 
ускладненому алкогольним делірієм (АД), які перебу-
вали на лікуванні у 2016–2018 роках на базі відділення 
політравми та анестезіології на 12 ліжок для інтенсив-
ної терапії хворих зі сполученою травмою КЗОЗ «Хар-
ківська міська клінічна лікарня швидкої та невідклад-
ної медичної допомоги ім. проф. О.І. Мещанінова». 
Контрольну групу становили 20 здорових добровольців 
віком від 20 до 48 років. Критерії включення пацієн-
тів: вік від 19 до 60 років, наявність пошкоджень у двох 
і більше анатомо-функціональних ділянках, ступінь 
тяжкості травматичного пошкодження за шкалою ISS 
9–15 балів (середня тяжкість), тяжкість стану постраж-
далих за шкалою APACHE II 7–14 балів, стан хронічної 
алкогольної інтоксикації (ХАІ), виявлений при кіль-
кості балів ≥ 7 у модифікованому тесті «Сітка LeGo», 3 
і більше позитивні відповіді в опитувальнику «CAGE», 
встановлений АД (збудження за шкалою RASS ≥ +2; 
галюцинації; судоми та наявність АД за шкалою CAM-
ICU). У дослідження не входили пацієнти, яким було 
необхідне проведення загальної анестезії, які мали 

тяжку супутню патологію (черепно-мозкова травма; 
декомпенсація будь-якої супутньої патології на мо-
мент отримання травми, хвороби крові, онкологічні 
захворювання, гостре порушення мозкового кровообі-
гу; психічні захворювання, вживання будь-яких нарко-
тичних речовин, окрім алкоголю), шок. Усім 80 хворим 
у стаціонарі проводились обстеження згідно з медико-
економічними стандартами надання медичної допо-
моги. Дослідження проводилося згідно з принципами 
Гельсінської декларації Світової медичної асоціації 
«Етичні засади медичних досліджень, що стосують-
ся людських суб’єктів» (змінена в жовтні 2013 року). 
Письмова інформована згода була отримана від усіх 
хворих, які брали участь у дослідженні.

Для забезпечення виконання завдань дослідження 
пацієнти були розділені на 2 групи, виходячи з мето-
дів седації. Для розподілу пацієнтів використовувалася 
фіксована проста рандомізація із застосуванням мето-
ду випадкових чисел.

Група 1 (n = 40) включала пацієнтів з політравмою 
та тяжким станом відміни алкоголю, ускладненим ал-
когольним делірієм, яким проводилась седація дексме-
детомідином. Початкову швидкість інфузії встанов-
лювали на рівні 0,7 мкг/кг/год та коригували в межах 
0,2–1,4 мкг/кг/год залежно від досягнення цілей седа-
ції (–2 до 0 за шкалою RASS і оцінка CIWA-Ar < 15). 

Група 2 (n = 40) включала пацієнтів з політравмою 
та тяжким станом відміни алкоголю, ускладненим ал-
когольним делірієм, яким проводилась седація діазе-
памом за симптом-тригерним протоколом. Діазепам 
вводили кожні 30 хвилин за необхідності, щоб конт-
ролювати активні симптоми відміни.

Концентрацію глюкози в крові визначали глюко-
зооксидазним методом з використанням наборів реак-
тивів фірми «Філісіт-Діагностика» (Україна). Концен-
трацію молочної кислоти в сироватці крові визначали 
ферментативним колориметричним методом. У роботі 
використовували реактиви фірми Dialab (Австрія). Уміст 
піровиноградної кислоти (пірувату) в крові визначали за 
Фрідеманом і Хаугеном ферментативним методом. 

Статистичний аналіз проводили з використанням 
пакета прикладних програм для статистичної оброб-
ки даних Statistica 7.0 for Windows (StatSoft Inc., США) 
та Microsoft Excel 2010, призначених для вирішення 
медико-біологічних завдань. Математичну обробку 
отриманих результатів проводили відповідно до за-
гальноприйнятої методики статистичного аналізу. 
З урахуванням характеру розподілу аналізованих вели-
чин застосовувалися параметричні (середнє значення, 
стандартне відхилення) і непараметричні методи. Кіль-
кісні ознаки з нормальним розподілом наведені у ви-
гляді М ± σ, де М — середнє значення, σ — стандартне 
відхилення. Ознаки, розподіл яких відрізнявся від нор-
мального, наведені у вигляді Ме (медіана), довірчий ін-
тервал у межах першого та третього квартиля [Q

I
–Q

III
]. 

Результати
Характеризуючи такий біохімічний показник вуг-

леводного обміну, як уміст глюкози у сироватці крові, 
треба зазначити, що в усіх пацієнтів з політравмою та 
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СВА, ускладненим алкогольним делірієм, яким для 
седації застосовувався дексмедетомідин (група 1), та у 
пацієнтів, яким застосовували як седативні препарати 
діазепам, галоперидол (група 2), спостерігалися змі-
ни цього інтегрального показника обміну вуглеводів у 
крові порівняно зі здоровими людьми. Що стосується 
вмісту глюкози в крові хворих 1-ї групи, які потрапи-
ли до відділення інтенсивної терапії (ВІТ), то у них на 
1-шу добу спостерігалася стійка гіперглікемія: рівень 
глюкози становив 7,45 [6,52; 8,97] ммоль/л, що у 1,7 
раза вище цього показника у контрольній групі. Під 
час надання періопераційної інтенсивної терапії паці-
єнтам визначали вміст глюкози в крові на 3-тю та 7-му 
добу після госпіталізації. Після застосування інтенсив-
ної терапії з додаванням препарату дексмедетоміди-
ну (1-ша група пацієнтів) уміст глюкози на 3-тю добу 
зменшувався на 9,4 % порівняно з показником, що ви-
значався на 1-шу добу надходження до ВІТ, та становив 
6,75 [6,13; 8,0] ммоль/л, але не досягав рівня глюкози 
у контрольній групі та залишався вищим на 55,1 % 
порівняно з контролем. На 7-му добу вміст глюкози в 
крові зменшувався до нормальних значень та становив 
5,55 [4,9; 5,9] ммоль/л, що на 26,5 % нижче порівня-
но зі вмістом глюкози в крові на 1-шу добу (Р < 0,0001) 
після надходження до стаціонару (рис. 1). 

У другій групі пацієнтів з алкогольним анамне-
зом при політравмі (призначення діазепаму за симп-
том-тригерним протоколом та галоперидолу в якості 
седативних препаратів) під час надходження до відді-
лення інтенсивної терапії також спостерігалася гіпер-
глікемія — вміст глюкози в крові становив 8,3 [7,2; 
9,87] ммоль/л, що в 1,9 раза вище, ніж у контрольній 
групі. На третю добу рівень глюкози в крові зменшу-
вався на 6 %, до 7,8 [6,95; 9,2] ммоль/л, а через тиждень 

після надходження до стаціонару знижувався на 20,5 % 
порівняно з першим вимірюванням глюкози, але не 
досягав нормальних значень цього показника у конт-
рольній групі та становив 6,6 [4,9; 5,9] ммоль/л, що 
було на 51,7 % вище, ніж у контрольній групі (рис. 2).

Таким чином, гіперглікемія спостерігалася в крові 
хворих з політравмою та СВА, ускладненим алкоголь-
ним делірієм, під час надходження до стаціонару, на 
3-тю добу перебування в стаціонарі (1-ша та 2-га гру-
пи) та на 7-му добу у пацієнтів 2-ї групи, що свідчить 
про порушення біохімічних механізмів, що сприяють 
гомеостазу глюкози в крові. Це може бути пов’язано 
зі змінами гормонального патерну, панкреатопатією, 
патологією печінки (токсичний гепатит, цироз), підви-
щенням умісту гормонів стресу тощо. 

Так, проведені дослідження дали змогу інтеграль-
но оцінити можливі порушення обміну вуглеводів та 
охарактеризувати особливості енергетичного забез-
печення організму при поєднанні політравми та СВА, 
ускладненого алкогольним делірієм. Уміст метаболітів 
обміну вуглеводів у сироватці крові при надходженні 
у стаціонар та через тиждень перебування у відділенні 
інтенсивної терапії за умов прийому різних седативних 
препаратів у групах пацієнтів наведено в табл. 1 та на 
рис. 3.

В основному всі чинники, що викликають під-
вищення вмісту лактату, як правило, призводять і до 
збільшення концентрації пірувату в крові, тому лактат і 
піруват рекомендовано визначати одночасно.

Відомо, що піровиноградна кислота є одним із 
основних метаболітів вуглеводного обміну. Ця речо-
вина утворюється в тканинах у процесах глікогенолізу, 
дихотомічного розщеплення глюкози (гліколізу), при 
перетворенні лактату за умов дії лактатдегідрогенази, а 

Таблиця 1. Уміст основних показників обміну вуглеводів у сироватці крові здорових людей та пацієнтів 
із СВА при політравмі при надходженні до ВІТ (Me [25 %; 75 %])

Групи досліджених Піруват, ммоль/л Лактат, ммоль/л Лактат/піруват

Контрольна	група	(n	=	20) 0,083	[0,075;	0,089] 1,190	[0,96;	1,29] 14,33

Група	1	(n	=	40) 0,127*	[0,115;	0,130] 2,345*	[2,11;	2,66] 18,46

Група	2	(n	=	40) 0,129*	[0,104;	0,147] 2,535*	[2,33;	2,81] 19,65

Примітка: * — р < 0,001 порівняно з контролем.

Рисунок 1. Уміст глюкози в крові здорових людей 
та пацієнтів з політравмою і СВА з алкогольним 

делірієм при застосуванні дексмедетомідину 
Примітки: * — Р < 0,0001 порівняно з контролем; ** — 
Р < 0,05 порівняно з 1-ю добою; # — Р < 0,0001 порівня-
но з 1-ю добою; $ — Р < 0,0001 порівняно з 3-ю добою.

Рисунок 2. Уміст глюкози в крові здорових людей 
та пацієнтів з політравмою і СВА з алкогольним 

делірієм при застосуванні діазепаму за симптом-
тригерним протоколом

Примітки: * — Р < 0,05 порівняно з контролем; # — 
Р < 0,05 порівняно з 1-ю добою.
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також унаслідок перетворень низки амінокислот. З да-
них літератури відомо, що найбільш різке підвищення 
концентрації пірувату спостерігається при інтенсивній 
м’язовій роботі, гіповітамінозі В

1 
тощо, що визначаєть-

ся при хронічному алкоголізмі.
За результатами проведених досліджень, у хворих з 

політравмою на тлі хронічного алкоголізму спостеріга-
ється підвищення вмісту пірувату порівняно зі здоро-
вими людьми (табл. 1, 2, рис. 3, 4). Так, у пацієнтів 1-ї 
групи при надходженні до стаціонару вміст пірувату в 
крові був на 53,0 % вищий порівняно з контрольною 
групою, через тиждень лікування із застосуванням 
дексмедетомідину вірогідно знижувався на 18,9 %, але 
не досягав значень контрольної групи (залишався на 
24,1 % вищим порівняно з контролем) (рис. 3).

У 2-й групі пацієнтів також спостерігалася гіперпі-
руватемія: при надходженні до стаціонару вміст був на 
55,4 % вищим порівняно зі здоровими людьми, зали-

шався також підвищеним через тиждень лікування на 
30,1 % (рис. 4, табл. 2) та не повертався до нормальних 
значень.

При аналізі вмісту лактату в крові хворих з полі-
травмою та СВА, ускладненим алкогольним делірієм, 
при надходженні до ВІТ спостерігалось суттєве підви-
щення цього показника на 97,1 та 113,0 % відповідно 
у пацієнтів 1-ї та 2-ї групи (табл. 1, рис. 4). Через тиж-
день після проведення інтенсивної терапії у пацієнтів 
1-ї групи спостерігалося вірогідне зниження вмісту 
лактату в крові на 13 % (Р < 0,0001) порівняно з уміс-
том цього показника під час надходження до стаціона-
ру (табл. 2, рис. 5).

Щодо вмісту лактату в крові пацієнтів, яким було 
призначено бензодіазепіни та галоперидол за потре-
бою (2-га група), через тиждень цей показник зали-
шався незмінним (Р > 0,31) та на 106,3 % перевищував 
рівень лактату в контрольній групі (рис. 5). 

Причиною гіперпіруватемії та гіперлактатемії у па-
цієнтів може також бути порушення ферментативного 
перетворення цих сполук на продукти розпаду.

Одним із важливих чутливих показників стану 
метаболізму вуглеводів, а саме балансу анаеробних 
та аеробних процесів в організмі, є співвідношення 
лактат/піруват, яке у контрольній групі становило 
14,33. У хворих 1-ї групи спостерігалося значне під-
вищення цього співвідношення: 18,6 та 19,81 при 
надходженні до ВІТ та через тиждень після лікуван-
ня відповідно. Практично таке ж значення цього 
співвідношення спостерігалося у хворих 2-ї групи — 
19,65 та 22,73 відповідно до часу перебування у ВІТ. 
Останні цифри свідчать про перебудову енергетич-
ного забезпечення тканин організму під час перебу-
вання пацієнтів у ВІТ. 

Рисунок 5. Уміст лактату в крові здорових осіб 
та пацієнтів з політравмою і СВА з алкогольним 

делірієм у періопераційному періоді 
Примітки: * — Р < 0,0001 порівняно з контролем; & — 
Р > 0,31 порівняно з 1-ю добою у пацієнтів 2-ї групи.

Рисунок 4. Уміст піровиноградної кислоти в крові 
здорових осіб та пацієнтів з політравмою і СВА 

з алкогольним делірієм (2-га група) 
Примітки: * — Р < 0,0001 порівняно з контролем; # — 
Р < 0,001 порівняно з 1-ю добою.

Рисунок 3. Уміст піровиноградної кислоти в крові 
здорових осіб та пацієнтів з політравмою і СВА 

з алкогольним делірієм (1-ша група) 
Примітки: * — Р < 0,0001 порівняно з контролем; # — 
Р < 0,0001 порівняно з 1-ю добою.
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Таблиця 2. Уміст основних показників обміну вуглеводів у сироватці крові здорових людей та пацієнтів 
з політравмою і СВА з алкогольним делірієм на 7-му добу після надходження до ВІТ (Me [25 %;75 %])

Групи досліджених Піруват, ммоль/л Лактат, ммоль/л Лактат/піруват

Контрольна	група	(n	=	20) 0,083	[0,075;	0,089] 1,190	[0,96;	1,29] 14,33

Група	1	(n	=	40) 0,103*	[0,098;	0,111] 2,040*	[1,86;	2,19] 19,81

Група	2	(n	=	40) 0,108*	[0,093;	0,129] 2,455*	[2,26;	2,748] 22,73

Примітка: * — Р < 0,05 порівняно з контролем.
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Обговорення
У пацієнтів з політравмою відмічається накопичен-

ня лактату як результат прогресуючої гіпоксії тканин. 
Зважаючи на те, що за хронічного алкоголізму також 
має місце порушення трофіки тканин та розвиток гі-
поксії, у пацієнтів із поєднанням політравми та алкого-
лізму ці зміни будуть ще більш вираженими. Крім того, 
за умов зловживання алкоголем дуже типовим є при-
гнічення функціонування піруват- та альфакетоглута-
ратдегідрогеназних комплексів через нестачу деяких 
коферментів, зокрема тіамінпірофосфату (абсорбція 
тіаміну із ШКТ виражено знижується при прийомі ал-
коголю) [5, 6]. Тому для даної категорії пацієнтів ха-
рактерним є накопичення пірувату у тканинах, що, з 
одного боку, свідчить про порушення функціонування 
циклу трикарбонових кислот, а з іншого — спричиняє 
клінічні прояви у вигляді периферичної нейропатії та 
симптомокомплексу синдрому Верніке — Корсакова 
[7, 8]. Застосування дексмедетомідину асоціюється з 
менш вираженим впливом на метаболізм вуглеводів у 
пацієнтів з травмою [6, 8].

Висновки
Таким чином, у пацієнтів з політравмою та СВА, 

ускладненим алкогольним делірієм, відбувається ін-
тенсифікація процесів анаеробного гліколізу, про що 
свідчить підвищення вмісту пірувату, лактату, спів-
відношення лактат/піруват та розвиток гіпоксичного 
стану. 

За умов застосування дексмедетомідину як седатив-
ного засобу в терапії алкогольного делірію у пацієнтів 
з політравмою та синдромом відміни алкоголю відбу-
вається зменшення проявів порушення обміну вугле-
водів.

Беручи до уваги провідну роль процесів анаеробно-
го гліколізу при стані відміни алкоголю, ускладненому 
алкогольним делірієм, у пацієнтів з політравмою по-
казники метаболізму вуглеводів можуть використову-
ватись для прогнозування перебігу даної патології, а 
також ефективності обраної тактики лікування. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження є фраг-
ментом науково-дослідницької роботи кафедри ме-
дицини невідкладних станів, анестезіології та інтен-
сивної терапії Харківського національного медичного 
університету МОЗ України «Вибір методів знеболення 
та інтенсивної терапії у пацієнтів з синдромом систем-

ної запальної відповіді» (номер державної реєстрації 
0199U001773).

Інформація про внесок кожного автора: А.В. Омель-
ченко-Селюкова — збір та обробка матеріалів, аналіз 
отриманих даних, написання тексту; С.С. Дубівська — 
концепція та дизайн дослідження, написання тексту.
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Activity of carbohydrate metabolism in patients with polytrauma 
and alcohol withdrawal syndrome complicated 

by alcohol delirium

Abstract. Alcohol abuse, which affects almost one-fifth of the 
world’s population, is one of the most socially significant in the 
world. It is known that from 25 to 85 % of patients are in a state 
of alcohol intoxication during hospitalization to the Polytrauma 
Department. The study was aimed to determine the content of 
major metabolites of carbohydrate metabolism, in particular glu-
cose, pyruvic acid, and lactic acid in the blood of patients with 
combined trauma and alcoholic delirium, depending on the 
method of sedation. Materials and methods. The study included 
80 patients with moderate polytrauma and alcohol withdrawal 
complicated by alcohol delirium. The median age was 45 years 
[39–54]. Patients in group 1 (n = 40) were given dexmedetomi-
dine as a sedation method, and in group 2 (n = 40), diazepam 
sedation was used according to the symptom-trigger protocol. 
The CAM-ICU method was used to diagnose delirium. The con-
centration of glucose, lactic acid, and pyruvic acid (pyruvate) was 
determined in the patients’ blood. Results. The blood content of 
glucose of patients of group 1 on admission to ICU was 7.45 [6.52; 
8.97] mmol/L, which is 1.7 times higher than this indicator in the 
control group; on the 3rd day, it decreased by 9.4 % compared to 
the first day of admission to ICU and was 6.75 [6.13; 8.0] mmol/L 
but did not reach the level of glucose in the control group and 
remained higher by 55.1 % compared to the control. On the 7th 
day, the blood glucose content decreased to normal values and 
amounted to 5.55 [4.9; 5.9] mmol/L. In patients of group 2, the 

glucose level was 8.3 [7.2; 9.87] mmol/L, which is 1.9 times hig-
her than in the control group. On the 3rd day, the blood glucose 
level decreased by 6 % to 7.8 [6.95; 9.2] mmol/L, and a week after 
admission, it was 6.6 [4.9; 5.9] mmol/L. In patients of group 1, 
the level of pyruvate at the admission to the ICU was 0.127 [0.115; 
0.130] mmol/L, lactate — 2.345 [2.11; 2.66] mmol/L, lactate/py-
ruvate ratio — 18.46. The same rates in patients of group 2 were 
slightly higher: pyruvate — 0.129 [0.104; 0.147] mmol/L, lac-
tate — 2.535 [2.33; 2.81] mmol/L, lactate/pyruvate ratio — 19.65. 
On the 7th day, among the patients of group 1, the level of pyru-
vate reached 0.103 [0.098; 0.111] mmol/L, lactate — 2.040 [1.86; 
2.19] mmol/L, lactate/pyruvate ratio — 19.81. In patients of 
group 2, on the 7th day the level of pyruvate reached 0.108 [0.093; 
0.129] mmol/L, lactate — 2.455 [2.26; 2.748] mmol/L, lactate/
pyruvate ratio — 22.73. Thus, hyperglycemia was observed in the 
blood of patients with polytrauma and alcohol withdrawal syn-
drome complicated by alcoholic delirium on admission, on the 
3rd day of hospital stay (groups 1 and 2) and the 7th day in patients 
of group 2, indicating violation of biochemical mechanisms that 
promote blood glucose homeostasis. Conclusions. The use of dex-
medetomidine for sedation of patients with alcohol withdrawal 
and alcoholic delirium and polytrauma reduces the manifesta-
tions of carbohydrate metabolism disorders.
Keywords: polytrauma; alcohol delirium; dexmedetomidine; glu-
cose; lactate; pyruvic acid
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Characteristics of dementia in patients 
with diabetes mellitus

Abstract. Background. Studies have demonstrated that patients who have diabetes are more likely to develop 
cognitive problems compared to people without diabetes. The aim of the research: analysis of clinical characteristics 
of dementia in patients with diabetes mellitus. The Mini-Mental State Examination was used to diagnose demen-
tia, which enables the detection of cognitive changes. Computed tomography or magnetic resonance imaging of the 
brain was performed to confirm the etiology of cognitive disorders. Materials and methods. We have examined 
120 patients (58 men and 62 women) with diabetes mellitus aged 32 to 70 years. The average disease duration was 
5–10 years. There were seventy-five (62.5 %) patients with type 1 diabetes mellitus and 45 (37.5 %) with type 2 
diabetes mellitus. In 45 (37.5 %) cases, type 1 diabetes mellitus was associated with high blood pressure. The 
number of patients with type 2 diabetes and high blood pressure was 43 (35.83 %). Results. The atrophic process 
in the temporal and frontal regions is most pronounced in 41 (34.16 %) cases, with damage to the hemisphere oc-
curring in 13 (10.83 %) and to the stem structures in 9 (7.5 %). Cognitive changes are more pronounced and more 
persistent in patients with type 1 diabetes than in patients with type 2 diabetes. Conclusions. In patients with cogni-
tive impairment, the prescription of antidiabetic drugs is recommended only after a detailed study. Unfortunately, 
the mechanism of dementia development is not fully understood today, no effective prevention methods have been 
developed. However, there is a possibility to conduct screening in patients with diabetes mellitus to detect cognitive 
disorders. Research has shown that people with diabetes are twice as likely to have severe thinking and memory 
problems, and they also have a higher risk of developing a transient ischemic attack. Individuals with high blood 
pressure in the middle age are twice as likely to have brain injury. The high-risk group includes patients aged 
40–64 years with diabetes mellitus and high blood pressure. It has been proven that their brain volume is reduced, 
they have problems with memory and thinking. High blood pressure in people of this age can cause many negative 
effects. In patients with type 2 diabetes, cognitive impairment is manifested in deficits in praxis, thеn gnosis and 
language function. However, time orientation, as well as short-term memory is less disrupted. Previous researches 
indicate connection between diabetes and high blood pressure and an increased risk of dementia. More research is 
needed to gain a full understanding of their effects on the brain.
Keywords: dementia; diabetes mellitus; Mini-Mental State Examination

Introduction
Studies have demonstrated that people who have diabe-

tes, compared with people without diabetes, are more likely 
to develop cognitive problems. According to the 10th revision 
of International Classification of Diseases, the criteria for 
dementia are memory disorders that manifest as inability to 
memorize new material and, in more severe cases, as diffi-
culty in reproducing previously learned information.

The purpose of the research: analysis of clinical charac-
teristics of dementia in patients with diabetes mellitus. The 

Mini-Mental State Examination was used to diagnose de-
mentia [5], which enables the detection of cognitive changes 
in the patient. Computed tomography or magnetic reso-
nance imaging of the brain was performed to confirm the 
etiology of cognitive disorders.

Material and methods
We studied 120 patients (58 men and 62 women) with dia-

betes mellitus from the age of 32 to 70. The average duration 
of diabetes mellitus in the group of patients was 5–10 years.
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Seventy-five (62.5 %) patients with type 1 diabetes mel-
litus were studied, 45 (37.5 %) patients with type 2 diabe-
tes mellitus were examined. Type 1 diabetes mellitus with 
high blood pressure was detected in 45 (37.5 %) patients. 
The number of patients with type 2 diabetes and high blood 
pressure was 43 (35.83 %).

Results and discussion
According to our research on the Mini-Mental State 

Examination 28–30 points there are no cognitive disorders 
in 5 (4.16 %). Three (2.5 %) patients with type 1 diabetes 
mellitus were studied. And in patients with type 2 diabetes 
this rate is equal to 2 (1.6 %). With the help of neuroimaging 
techniques, cerebral atrophy was detected, reducing brain 
mass and volume by 45 (37.5 %). Cerebral atrophy with ven-
tricular enlargement accounts for 12 (10 %).

The atrophic process is most pronounced in 41 (34.16 %) 
in the temporal and frontal regions, with hemisphere da-
mage occurring in 13 (10.83 %) and stem structures in 9 
(7.5 %). Thus, cognitive changes are more pronounced and 
more persistent in patients with type 1 diabetes than in pa-
tients with type 2 diabetes.

Thus, in many cases, there is a decrease in concentra-
tion and also planning, decision making and control ability. 
Patients with type 2 diabetes are characterized by emotional 
and behavioral disorders along with cognitive disorders, de-
pression, apathy, affective lability. Adequate and systematic 
treatment of diabetes mellitus has a good effect on the cog-
nitive function of the patient, especially in patients with a 
long history of diabetes.

Timely intake of antidiabetic and antihypertensive drugs 
reduces the likelihood of dementia progression. However, 
aggressive antidiabetic treatment, which often develops hy-
poglycemia, may worsen the patient’s condition. The use of 
insulin or other antidiabetic drugs, which are used to nor-
malize glycemia, may lead to impaired cognitive function. 
According to scientists, in patients who developed diabetes 
in middle age, the brain volume is 3% smaller than in people 
who do not have diabetes [3, 4].

Thus, in patients with cognitive impairment, the pre-
scription of antidiabetic drugs is recommended only after 
a detailed study. Unfortunately, the mechanism of demen-
tia development is not fully understood today, no effective 
prevention methods have been developed, however, there is 
a possibility to conduct screening in patients with diabetes 
mellitus to detect cognitive disorders. Research has shown 
that people with diabetes are twice as likely to have severe 
thinking and memory problems, and they also have a higher 
risk of developing a transient ischemic attack [5, 6].

People with high blood pressure in middle age are twice 
as likely to have brain injury. The high-risk group includes 
patients aged 40–64 years with diabetes mellitus and high 
blood pressure. It has been proven that their brain volume is 
reduced, there are problems in terms of memory and thin-
king. High blood pressure in patients of this age can cause 
many negative effects [3, 4].

In patients with type 2 diabetes, cognitive impairment 
is manifested in deficits in praxis, than gnosis and language 
function. However, time orientation, as well as short-term 
memory, is less disrupted.

Previous research indicates connection between diabe-
tes and high blood pressure and an increased risk of demen-
tia. More research is needed to gain a full understanding of 
their effects on the brain.
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Table 1. Patients with diabetes mellitus, n (%)

Age, years
Type 1 diabetes Type 2 diabetes

Men Women Men Women

32–41 5	(4.16) 5	(4.16) 4	(3.33) 3	(2.5)

42–51 18	(15) 12	(10) 5	(4.16) 11	(9.16)

52–61 14	(11.66) 17	(14.16) 7	(5.83) 8	(6.66)

62–70 1	(0.83) 3	(2.5) 4	(3.33) 3	(2.5)
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Характеристика деменції у хворих 
на цукровий діабет

Резюме. Актуальність. У дослідженнях показано, що в паці-
єнтів із цукровим діабетом ймовірність розвитку когнітивних 
проблем більша порівняно з особами без діабету. Мета дослі-
дження: аналіз клінічних характеристик деменції у хворих на 
цукровий діабет. Для діагностики деменції використовували 
Коротку шкалу оцінки психічного статусу, що дозволяє ви-
явити когнітивні зміни. Для підтвердження етіології когні-
тивних розладів проводили комп’ютерну або магнітно-резо-
нансну томографію головного мозку. Матеріали та методи. 
Oбстежено 120 пацієнтів (58 чоловіків і 62 жінки) із цукро-
вим діабетом віком від 32 до 70 років. Середня тривалість за-
хворювання становила 5–10 років. Ocіб із цукровим діабе-
том 1-го типу було 75 (62,5 %), 2-го типу — 45 (37,5 %). У 45 
(37,5 %) випадках цукровий діабет 1-го типу був пов’язаний із 
високим артеріальним тиском. Кількість пацієнтів із цукро-
вим діабетом 2-го типу і підвищеним артеріальним тиском 
становила 43 (35,83 %). Результати. Найбільш виражений 
атрофічний процес у скроневій і лобовій ділянках зареєстро-
вано в 41 (34,16 %) випадку, з ушкодженням півкулі — в 13 
(10,83 %), стовбурових структур — у 9 (7,5 %). Когнітивні 
зміни більш виражені і стійкіші у хворих на цукровий діабет 
1-го типу, ніж у хворих на цукровий діабет 2-го типу. Висновки. 
Пацієнтам із когнітивними порушеннями призначати проти-
діабетичні препарати рекомендується тільки після детального 

обстеження. На жаль, механізм розвитку деменції сьогодні до 
кінця не вивчений, ефективних методів профілактики не роз-
роблено. Проте існує можливість проведення скринінгу хво-
рих на цукровий діабет для виявлення когнітивних розладів. 
У дослідженнях продемонстровано, що особи з цукровим діа-
бетом вдвічі частіше мають серйозні проблеми з мисленням 
і пам’яттю, у них також вищий ризик розвитку транзиторної 
ішемічної атаки. Хворі з високим артеріальним тиском у се-
редньому віці вдвічі частіше страждають на черепно-мозко-
ву травму. До групи високого ризику входять пацієнти віком 
40–64 роки з цукровим діабетом і підвищеним артеріальним 
тиском. Доведено, що в них зменшується об’єм мозку, ви-
никають проблеми з пам’яттю та мисленням. Підвищений 
артеріальний тиск в оcіб цього віку може викликати багато 
негативних наслідків. У пацієнтів із цукровим діабетом 2-го 
типу когнітивні розлади проявляються в дефіциті праксису, а 
потім гнозису і мовленнєвої функції. Однак орієнтація в часі, 
а також короткочасна пам’ять порушуються менше. У попе-
редніх дослідженнях вказують на зв’язок між діабетом і висо-
ким артеріальним тиском та підвищеним ризиком деменції. 
Потрібні додаткові дослідження, щоб отримати повне розу-
міння їх впливу на мозок.
Ключові слова: деменція; цукровий діабет; Коротка шкала 
оцінки психічного статусу
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Дистанційне навчання у підготовці 
до ліцензійного іспиту «Крок 3» 

за модулем «Невідкладні стани»: 
за та проти

Резюме. У 2020–2021 роках в умовах пандемії COVID-19 система післядипломної медичної освіти пі шла 
на вимушені заходи щодо збереження життя та здоров’я суб’єктів навчання та викладацького складу 
у вигляді тимчасового переходу на дистанційну освіту. Під час проходження лікарями-інтернами різних 
спеціальностей модуля «Невідкладні стани» було проведено анонімне тестування 342 молодих колег із 
подальшими певними висновками. Дистанційний андрагогічний процес є прийнятним і корисним лише 
як складова дуальної форми вищої медичної освіти. Віддалена форма навчання у великих аудиторіях має 
багато недоліків, тому заняття доцільно вести у малих групах. Такий вид навчання потребує ретельного 
вивчення, оптимізації й адаптації до сучасних умов.
Ключові слова: післядипломна освіта; лікарі-інтерни; інтерактивне навчання; дистанційне навчання
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Вступ
Пандемія COVID-19 створила всесвітню проблему 

в навчанні та підготовці медичних кадрів. У сучасно-
му суспільстві існує потреба в висококваліфікованих 
спеціалістах, якісному наданні медичної допомоги та 
застосуванні новітніх технологій діагностики і лікуван-
ня, тому призупинення навчального процесу й атеста-
ції лікарів-інтернів на невизначений термін негативно 
вплинуло б як на їхнє професійне становлення, так і на 
систему охорони здоров’я країни в цілому [1]. Екстре-
не дистанційне навчання є тимчасовим заходом щодо 
переходу освітнього процесу на альтернативний режим 
через кризові обставини [2]. Ситуація, що склалася в 
країні, вимагає забезпечення тимчасового доступу до 
навчання та освітньої підтримки, що швидко налашто-
вуються та доступні в надзвичайних умовах [3]. Зва-
жаючи на вищевказані обставини, навчання та оцінки 
повинні бути відповідно адаптовані до умов каранти-
ну й інших обмежувальних заходів, а також до потреб 
і особливостей здобуття вищої медичної освіти сучас-
ною молоддю [1].

Світовий досвід показує, що ефективність вико-
ристання дистанційного навчання в системі охорони 
здоров’я залежить від таких факторів: забезпечення 
єдиного високого стандарту якості освітніх програм і 
процесу навчання завдяки залученню до його органі-
зації провідних спеціалістів; досконалість планування 
процесу; забезпечення безперервної освіти та зворот-
ного зв’язку з суб’єктами навчання; наявність необхід-
ного ілюстративного матеріалу; організація навчання 
та виробничої діяльності інтернів як єдиного процесу; 
тестування на будь-якій стадії циклу; використання 
різних навчальних матеріалів; урахування складних 
сучасних соціально-економічних умов життя насе-
лення країни, що ускладнюють поїздки до навчальних 
закладів, беручи до уваги обмеженість фінансового 
забезпечення [4]. Як зазначено в наказі Міністерства 
освіти та науки України від 25.04.2013 р. № 466 «Про 
затвердження Положення про дистанційне навчання», 
дистанційне навчання — це індивідуалізований процес 
набуття знань, умінь, навичок і засобів пізнавальної ді-
яльності людини, який реалізується переважно через 
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непряму взаємодію віддалених один від одного учасни-
ків навчального процесу у спеціалізованому середови-
щі, що базується на сучасних психолого-андрагогічних 
та інформаційно-комунікаційних технологіях [5].

Дистанційне навчання відрізняється від заочного 
зручнішою системою доведення інформації з викорис-
танням новітніх технологій, що дозволяє поширити 
географію учасників курсу, не знижуючи якості на-
вчального процесу. Дистанційна освіта дає можливість 
скоротити час навчання завдяки швидкості комуніка-
ції викладача та інтерна, а також можливості викорис-
тання майже всіх форм освіти (у тому числі самостійної 
роботи в електронній бібліотеці) через комп’ютерну 
мережу [6]. Мета навчання у когнітивній сфері може 
бути реалізована через такі елементи засвоєння (таксо-
номія Блума): знання, розуміння, застосування, аналіз, 
синтез і оцінка.

Дистанційне навчання вимагає значних кваліфіко-
ваних трудовитрат із розробки програм, які гарантують 
високу якість навчання [6], не вимагає від викладача 
знань та навичок програмування [2], проте передба-
чає дуже трудомісткий процес підготовки навчального 
матеріалу, зокрема для тестового контролю. Слід за-
значити, що в майбутньому витрати часу та сил мають 
компенсуватися скороченням терміну виконання де-
яких рутинних складових навчального навантаження 
викладача [7].

Дистанційна форма освіти передбачає доступ до Ін-
тернету, технічне забезпечення (комп’ютер, планшет, 
смартфон тощо) для всіх учасників навчального про-
цесу, а також володіння технологіями дистанційного 
навчання для залучених викладачів [5].

У навчанні за модулем «Невідкладні стани» най-
важливішим є результат, а не процес і логіка дисциплі-
ни. Інтерн — це головна особа творчого процесу [6], а 
індивідуальний особистісний підхід є запорукою його 
успішності [4]. Результативність дистанційного на-
вчання на післядипломному етапі залежить від ефек-
тивної взаємодії викладача та лікаря-інтерна, налаго-
дженого процесу активного зворотного зв’язку, якості 
попереднього проєктування дистанційної освіти та за-
собів управління ним, розробки конструкцій випро-
буваних дидактичних матеріалів, забезпечення діалогу 
та постійної андрагогічної підтримки, що є неможли-
вим у більшості традиційних систем навчання [4, 8]. 
Нові технології (інтерактивні електронні навчальні 
посібники, мультимедійний контент, мережа Інтер-
нет тощо) дозволяють забезпечити доведення знань і 
доступ до різноманітної навчальної інформації, спри-
яють більш активному залученню інтернів до процесу 
навчання. Використання методів активізації їхньої ді-
яльності створює та оптимізує нові особистісні підходи 
до навчання молодого лікаря [8]. Оцінки за курс мають 
корелювати з таксономією Блума [2].

Матеріали та методи
Було проаналізовано 342 анонімних опитувальни-

ка. Анкетування проводилося після закінчення на-
вчання за модулем «Невідкладні стани» та отримання 
заліку, що дозволяло отримати саме правдиві відповіді. 

Якщо респондент не хотів відповідати на будь-який 
пункт анкети, то в потрібній графі він робив позначку 
«0». До дослідження було залучено дві групи інтернів: 
до першої (183 опитаних) було включено молодих ко-
лег, які проходили дистанційне навчання невеликими 
групами по 6–8 осіб; до другої групи (159 респондентів) 
було віднесено інтернів, які навчалися в групах по 20 та 
більше осіб. Було здійснено порівняльний міжгрупо-
вий аналіз і зроблено певні висновки. Для виявлення 
взаємозв’язків між кількісними змінними розрахову-
вався коефіцієнт рангової кореляції Спірмена.

Результати та обговорення
Дистанційне навчання означає таку організацію на-

вчального процесу, в якій основна увага приділяється 
самостійному навчанню лікаря-інтерна [9]. Один з ан-
драгогічних принципів, розроблених співробітниками 
кафедри для забезпечення підготовки до ліцензійного 
інтегрованого іспиту (ЛІІ) «Крок 3», зазначає: «щоб ви-
магати, треба надати» [4]. Молодому колезі досить важ-
ко і часовитратно самостійно відшукувати матеріали для 
підготовки до занять у системі Інтернет, де знаходиться 
багато неавторизованої або застарілої інформації, що 
не відповідає сучасним стандартам, клінічним прото-
колам, алгоритмам діагностики та лікування пацієнтів 
у критичних станах. Для цього заздалегідь (за 2–3 доби 
до заняття) через старост груп надавалися посилання 
на підготовлений викладачем електронний ресурс, що 
містить адаптовану до тестової бази інформацію для 
самостійної роботи. У попередніх дослідженнях було 
доведено, що більшість інтернів неспроможні опано-
вувати великі обсяги контексту [10, 11], тому навчаль-
ний матеріал надається «без води», тобто в максималь-
но стислій формі. Відповідно до тематики циклу нами 
було розроблено добірку затверджених цикловою ме-
тодичною комісією університету мікролекцій у вигляді 
озвучених мультимедійних презентацій. Такий варіант 
надання інформації ні в чому не програє звичайній ві-
деолекції по жодному з позитивних пунктів, однак має 
певні переваги. Все залежить від рівня початкової під-
готовки користувача. Оскільки переключення відео- 
та аудіоелементів відбувається за допомогою кнопки 
клавіатури або миші, не виникає потреби зупиняти 
процес відтворення. Більш підготовлений інтерн може 
пропустити вже відомі йому моменти, але на окремих 
фрагментах, навпаки, зосередити свою увагу. Час для 
цього індивідуальний («скільки потрібно»). Текстова 
частина окремих слайдів або таблиці є лише основою 
докладного словесного пояснення з використанням 
стимулюючих методик. Такий варіант відеолекцій ви-
кликав великий інтерес серед лікарів-інтернів, які при 
анонімному анкетуванні відзначили корисність цього 
виду позааудиторної роботи та доцільність його більш 
поширеного використання у післядипломному навчан-
ні [12]. Для самостійної підготовки нами були створені 
та вийшли з друку 5 навчально-методичних посібників 
для підготовки до ЛІІ «Крок 3» за певними темами, 
зміст яких було максимально адаптовано до тестової 
бази. Наприкінці кожного розділу було розміщено чи-
малий перелік питань для самоконтролю та добірку 
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тематичних тестових завдань (ключі були розміщені 
перед заключною частиною книги). Для самостійної 
підготовки ми пропонуємо також копії клінічних лек-
цій співробітників кафедри, опублікованих у профе-
сійних наукометричних виданнях за останні 1–2 роки. 
98,3 % опитаних визнали достатнім обсяг інформацій-
них матеріалів для самостійної підготовки, хоча 32,3 % 
вважають його завеликим для циклу такої тривалості, а 
42,2 % респондентів висловили побажання продовжи-
ти цикл «Невідкладні стани» хоча б до одного місяця. 
Таку пропозицію ми отримуємо вже протягом 15 років, 
але реалізувати її, на жаль, не маємо можливості.

Оскільки навчання за циклом «Невідкладні ста-
ни» є суто аудиторною теоретичною підготовкою і не 
передбачає оволодіння практичними навичками, для 
роботи ми вибрали програму Google Meet — захище-
ного відеозв’язку для проведення відеозустрічей у ви-
сокій якості за участю достатньої кількості користува-
чів. Відділ технічного забезпечення університету надав 
кожному співробітнику власний код, який успішно 
використовується для проведення відеоконференцій 
з ефективним зворотним зв’язком, надає можливість 
поділитися зображенням з екрану пристрою для де-
монстрації документів, презентацій та іншого контен-
ту. Зручний доступ за посиланням (як з комп’ютера, 
так і через мобільний додаток Google Meet) заздалегідь 
надається старостам груп і розповсюджується серед ін-
тернів. Завдання для самостійної роботи та тестування 
також надаються через програму «Google Клас» за роз-
силкою, що є оптимальним під час суто теоретичної 
підготовки.

Робота в гуртожитку або за місцем проживання 
створює підстави для більш частого, ніж за очної фор-
ми навчання, відволікання інтернів від освітнього про-
цесу. Оскільки в сучасної молоді превалює екранний 
тип мислення, виникає прецедент: при втраті окре-
мого інформаційного фрагмента загальної теми носій 
кліпового мислення не в змозі поєднати складові кон-
тексту до єдиного цілого, в результаті процес засвоєння 
інформації втрачає якісну повноцінність [13, 14]. Зви-
чайно, переважна більшість суб’єктів навчання живе в 
родинах: нерідко при дистанційному спілкуванні мож-
на чути гуркіт пральної машини, верещання дитини, 
шкварчання жиру на пательні, роботу перфоратора, 
що всім остогидла, тощо. Що ж, вибачте, індивідуаль-
ний кабінет для кожного молодого колеги — це майже 
недосяжна мрія. Згідно з результатами анонімного ан-
кетування, понад 22,1 % респондентів великих і 9,3 % 
малих груп при дистанційному навчанні регулярно від-
волікаються на власні справи (здебільшого — на корис-
тування засобами мобільного зв’язку), а 44,4 та 16,1 % 
відповідно — лише іноді. Але при очному навчанні цей 
показник обмежується 3,5 %.

У 2017 році ми виявили проблему користування ін-
тернами недозволеними методами при тестуванні та 
розробили низку засобів боротьби з цим явищем при 
очній формі навчання [15]. Питання дотримання ака-
демічної сумлінності виявилося ще складнішим при 
дистанційній освіті [5]. При усному опитуванні 52,9 % 
інтернів великих і 29,4 % малих груп регулярно вда-

ються до шахрайських дій, а 29,4 та 16,7 % лише іноді 
користуються недозволеними методами. Зорова межа 
веб-камери не дозволяє під час опитування побачити 
заборонені носії інформації або закадрові візуальні під-
казки від інших учасників процесу, тільки іноді можна 
почути шелестіння кнопок планшета, шепіт, а от засо-
би з тактильною клавіатурою практично неможливо 
простежити. Так, затримка з відповіддю більше ніж на 
15 секунд викликає підозру шодо недозволених дій. 
У великих групах трапляється, що коли на виклик ін-
терна до діалогу відповіді немає, співгрупники повідо-
мляють, що в цієї особи проблеми зі зв’язком, але він 
обов’язково з’являється в мережі через 1,5–2 хвилини. 
Це означає, що його попереджено мобільним повідо-
мленням і, намагаючись виправити ситуацію, він по-
вертається до процесу. На жаль, під час роботи з вели-
кими групами нами було встановлено таке негативне 
явище: коли закінчується теоретичне обговорення ма-
теріалу та вже надані завдання й рекомендації, інтерни 
залишають чат. На екрані видно 2–3 аватари з вимкне-
ною камерою, які на повторне «до побачення» не реа-
гують. Це означає лише одне — їх там немає. Викладач 
має номери їхніх особистих засобів зв’язку, але за теле-
фонного контакту останні посилаються на проблеми з 
інтернет-зв’язком, що досить складно спростувати. Од-
нак адміністративні методи впливу ніхто не скасовував, 
і подальша розмова винуватців із безпосередніми ке-
рівниками відновлює мережу краще від супермайстра. 
Респонденти досить чесно оцінили власний особистий 
рівень самостійної підготовки, який у середньому ста-
новив 3,30 ± 0,04 бала за п’ятибальною шкалою. Про 
використання недозволених методів також свідчить се-
реднє оцінювання відповідей викладачем у 3,80 ± 0,05 
бала, що перевищує загальну самооцінку респондентів. 
При тестуванні 55,6 % усіх опитаних активно користу-
ються шахрайськими методами, а 27,8 % — рідше. Ві-
рогідність результатів при цьому значно зменшується. 
Саме з цієї причини результати при дистанційному 
тестуванні на 22–23 % вищі, ніж у однорідних групах 
при очному навчанні. Показник сумлінного ставлен-
ня респондентів до процесу усного опитування стано-
вив у великих групах лише 17,7 %, а у малих — 53,9 %. 
Свідоме ставлення до вирішення тестових завдань у 
обох групах за відсутності статистично вірогідних від-
мінностей становить лише 16,6 %. Пояснити це можна 
значно більшою можливістю спостерігати за 6–8 осо-
бами, які постійно візуалізуються на головному екра-
ні. Було виявлено тісний позитивний кореляційний 
зв’язок (r = 0,61) між рівнем особистої оцінки влас-
ної самостійної підготовки та сумлінним ставленням 
до методів контролю та сильний зворотний зв’язок 
(r = –0,59) між особистою оцінкою своїх знань і показ-
никами схильності до шахрайських дій під час усного 
опитування та тестового контролю.

На жаль, така проблема існує [10, 14], ми протягом 
15 років спостерігаємо за її динамікою, створюємо та 
реалізуємо засоби для поліпшення ситуації. Так, при 
очному навчанні ми зробили ці явища практично не-
можливими за допомогою заходів командно-адміні-
стративного впливу [15]. Досвід проведення дистан-
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ційного навчання у нас поки що занадто малий, але ми 
сподіваємося, що знайдемо нові шляхи для подолання 
цих негативних явищ у майбутньому.

Тепер розглянемо переваги та недоліки віддаленої 
освіти. Платформа дистанційного навчання дозволяє 
забезпечити спілкування між учасниками навчально-
го процесу на певній відстані, що важко переоцінити 
в ситуації пандемії [16]. До позитивних ознак проце-
су всі респонденти віднесли економію часу та чималих 
для інтернів коштів на переїзди, особливо міжміські. 
Щоб потрапити на заняття, достатньо лише відкрити 
ноутбук/телефон і зайти в Google Мeet; не треба рано 
прокидатися, збиратися тощо; не пропускаються за-
няття навіть при застуді та самоізоляції; немає небез-
пеки інфікування. Відеолекції для самопідготовки 
можна опановувати у зручний для кожного час, навіть 
не підводячись із теплого ліжка, індивідуально визна-
чати швидкість вивчення матеріалу відповідно до рів-
ня початкової підготовки та особистих можливостей. 
У викладачів усе по-старому: як і раніше, ведеться ліку-
вальна робота; заняття проводяться з робочого місця, 
тобто лікувальних закладів, де постійно реєструються 
групові захворювання на COVID-19. Усі співробітники 
кафедри вже перенесли це небезпечне захворювання та 
провакциновані. На користь навчального закладу пра-
цює зниження комунальних витрат (електроенергія, 
водопостачання), амортизації приміщень та меблів, 
зменшення витрат на прибирання та дезінфікуючі за-
соби тощо [4, 17].

До негативних моментів належить відсутність мож-
ливості вчитися «наживо»: будувати стосунки в колек-
тиві (з викладачами, одногрупниками, адміністра-
цією), виступати перед аудиторією. Не кожен інтерн 
здатний підтримувати в собі мотивацію до самостій-
ної роботи; відсутність такого ефективного стимулу 
навчальної діяльності, як постійний контроль з боку 
викладача; неможливість порівнювати свої успіхи з 
досягненнями інших інтернів; відсутність поряд люди-
ни, яка надає матеріал із емоційним забарвленням, що 
впливає на ступінь засвоєння. Для викладача при ау-
диторних заняттях важливо відчути, наскільки слухачі 
розуміють матеріал (за їхніми поглядами, поведінкою, 
актуальністю питань, відповідями) та оперативно ко-
ригувати навчальний процес: ще раз повторити склад-
ні моменти, дати додаткові роз’яснення, змінити темп 
навчання. При дистанційному навчанні такий зв’язок 
втрачається. У більшості інтернів виникає спокуса та 
достатньо можливостей для «несамостійної» роботи, 
а викладач не має можливості якісного спостережен-
ня за ситуацією. Досить невелику частку становлять 
інтерни, яким жорсткий контроль не потрібен, вони 
розуміють необхідність самостійної роботи. Для на-
вчального закладу дистанційне навчання пов’язане 
з вагомими матеріальними витратами на технічне 
оснащення, програмно-технічні засоби, підготовку 
спеціальних кадрів тощо. Але водночас слід зазначи-
ти моменти, які певною мірою компенсують частину 
зазначених недоліків: якщо неможливо отримати очну 
допомогу, можна проконсультуватися через повідо-
млення або по скайпу; відсутність «живих» відносин 

для частини молодих колег забезпечує комфортніші 
психологічні умови для навчання тощо [7, 15, 18]. Але 
не всі інтерни мають сучасні (дуже дорогі) гаджети, що 
періодично створює технічні проблеми. 34,2 % опи-
таних відзначили, що одночасне навчання 20 і більше 
осіб поступається якістю відпрацювання теоретичних 
питань на користь малих груп.

Дистанційне навчання сприймається складніше 
з різних причин — від поганого володіння комп’ю-
терними технологіями до небажання працювати само-
стійно. Воно вимагає самоосвіти, а лише присутності 
на заняттях украй недостатньо. Відповідно, якщо очне 
навчання почне рухатися у бік інтерактивності та біль-
шої самовимогливості, то популярність дистанційної 
освіти також почне зростати. А поки що у слухачів до-
сить часто виникає певне побоювання перед технічни-
ми засобами навчання взагалі [19].

Дистанційний курс — це обличчя викладача, якість 
його ставлення до учнів [6]. Карантин і необхідність 
швидкої адаптації викладацького колективу до впро-
вадження технологій дистанційного навчання внесли 
певні корективи в реалізацію підвищення кваліфікації 
працівників [20]. Між викладачем та інтернами має по-
стійно проводитися діалог. В умовах високого модуль-
ного інформаційного навантаження на підключення 
колеги до мікрофона витрачається від 15 до 30 секунд, 
це небагато, але якщо брати до уваги те, що кожного 
треба опитати 8–10 разів, то в результаті виходить не 
так вже й мало. Викладач зобов’язаний бездоганно во-
лодіти інформацією й бути здатним швидко та повно-
цінно відповісти на будь-яке питання за темою, оскіль-
ки користуватися навіть конспектом заняття досить 
неґречно; він повинен володіти сучасними педагогіч-
ними та інформаційними технологіями, бути готовим 
до роботи з лікарями-інтернами у новому навчально-
пізнавальному просторі [9, 21–26]; як патріот він по-
винен досконало володіти рідною мовою та вимагати 
цього від молоді [27, 28].

При дистанційному навчанні важко забезпечити 
розвиток клінічних умінь і практичних навичок без 
інтегрованого навчання віч-на-віч, з рук у руки. Усі 
опитані висловили думку, що підготувати лікаря суто 
дистанційно неможливо, що збігається з твердженням 
багатьох сучасних андрагогів [2, 4, 7, 18, 19, 25].

Дистанційно-освітні технології мають широко 
впроваджуватися в навчальний процес післядиплом-
ної освіти на рівні додаткового професійного навчання 
[8]. Розпорядженням Кабінету Міністрів України від 
19 вересня 2018 року № 660-р була схвалена Концеп-
ція підготовки фахівців за дуальною формою здобуття 
освіти [2], що забезпечує поєднання дистанційного та 
заочного навчання та є найбільш прийнятною нині [9]. 
На думку суб’єктів навчання, поєднання звичайних ау-
диторних занять із самостійною роботою з електрон-
них курсів є досить ефективним, що підтверджується 
результатами аналізу успішності [7].

Окремо дистанційна форма навчання може ви-
користовуватись як тимчасовий захід для здійснен-
ня процесу освіти на час карантину або в умовах не-
можливості проведення очного навчання (зокрема, в 
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період проведення активних бойових дій) із поступо-
вим переходом до традиційної форми для набуття та 
конт ролю засвоєння навичок і вмінь [18]. Стратегія, 
методологія та кадрова підготовка для дистанційного 
вектора в навчанні повинні підтримуватися та розро-
блятися на інституційному та державному рівнях. Хоча 
ситуація, що склалася, була стресовою, при повернен-
ні до очної форми навчання з’явилася можливість оці-
нити, наскільки доцільним було екстрене дистанцій-
не навчання для підтримки безперервності медичної 
освіти. При підготовці до іспиту «Крок 3» комплексно 
використовувалися очне та дистанційне навчання, що 
залежало від епідеміологічної ситуації. На нашу дум-
ку, ми гідно впоралися з поставленим завданням, і це 
підтвердилося тим, що результати ліцензійного іспиту 
інтернів нашого університету увійшли до першої рей-
тингової п’ятірки серед вищих медичних навчальних 
закладів України.

Висновки
1. Перехід на дистанційне навчання під час панде-

мії є вимушеним, але єдиним можливим заходом, який 
дозволяє зберегти здоров’я та життя суб’єктів навчання.

2. Віддалений андрагогічний процес є прийнятним 
і корисним лише як складова дуальної форми вищої 
медичної освіти.

3. Дистанційна форма навчання у великих аудито-
ріях має багато недоліків, тому заняття доцільно про-
водити в малих групах.

4. Цей вид навчання потребує ретельного вивчен-
ня, оптимізації й адаптації до сучасних умов.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості під час підготовки цієї статті.
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Distance learning in preparation for the licensing exam “Krok 3” 
on the “Emergencies” module: 

pros and cons

Abstract. In 2020–2021, in the context of the COVID-19 pan-
demic, the postgraduate medical education system went to forced 
measures to preserve the life and health of students and teaching 
staff in the form of a temporary transition to distance learning. Du-
ring the training on the “Emergencies” module by interns of va-
rious specialties, we conducted an anonymous testing of 342 young 
colleagues with subsequent certain conclusions. A remote andra-

gogical process is acceptable and useful only as a component of the 
dual form of higher medical education. The remote form of trai-
ning in large classrooms has many disadvantages, so it is advisable 
to conduct classes in small groups. This type of training requires 
careful study, optimization and adaptation to modern conditions.
Keywords: postgraduate education; intern doctors; interactive 
learning; distance learning
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Лікарю, що практикує

Настанови 2021 року 
з коронарної реваскуляризації: 

звіт об’єднаного комітету 
Американського коледжу кардіологів/

Американської асоціації серця 
щодо клінічних практичних рекомендацій 

(переклад окремих положень)

ГПН —	гостре	пошкодження	нирок
ІМпST —	інфаркт	міокарда	з	підвищенням	ST
ІПА —	інфаркт-пов’язана	артерія	
ІХС —	ішемічна	хвороба	серця
КШ —	коронарне	шунтування	
ЛКА —	ліва	коронарна	артерія
НОАК	—		невітамін-К-асоційований	 оральний	 анти-

коагулянт	
ПАТ —	подвійна	антиагрегантна	терапія
ПНА —	передня	низхідна	артерія	
ТІА —	транзиторна	ішемічна	атака
ФВЛШ	—	фракція	викиду	лівого	шлуночка	
ФП	—	фібриляція	передсердь
ХХН	—	хронічна	хвороба	нирок
ШТ	—	шлуночкова	тахікардія

Рівень 
доказовості Пояснення

р Дані	рандомізованого(них)	
дослідження(нь)

нр Дані	нерандомізованого(них)	
дослідження(нь)

де Думка	експертів

од Обмежені	дані

Список скорочень
ВМА —	внутрішня	мамарна	артерія
ГКСбпST —			гострий	 коронарний	 синдром	 без	 під-

вищення	ST

Рекомендації щодо реваскуляризації інфаркт-пов’язаної артерії при ІМ з підвищенням ST

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	з	ІМпST	і	симптомами	ішемії	у	попередні	12	годин	слід	виконати	ЧКВ	
для	покращення	виживаності I А

Пацієнтам	з	ІМпST	і	кардіогенним	шоком	або	гемодинамічною	нестабільністю	пока-
зано	ЧКВ	або	КШ	(якщо	ЧКВ	є	неможливим)	для	поліпшення	виживаності	незалежно	
від	часу	від	початку	ІМ

I B-р

Пацієнтам	з	ІМпST,	які	мають	механічні	ускладнення	(наприклад,	розрив	
міжшлуночкової	перегородки,	недостатність	мітрального	клапана	через	ІМ	чи	розрив	
папілярного	м’яза	або	розрив	вільної	стінки),	рекомендовано	виконання	КШ	під	час	
операції	для	покращення	виживаності

I B-нр

У	пацієнтів	з	ІМпST	та	ознаками	невдалої	реперфузії	після	фібринолітичної	терапії	
необхідно	виконати	екстрене	ЧКВ	на	інфаркт-пов’язаній	артерії	для	покращення	
клінічних	результатів

I C-од

Пацієнтам	з	ІМпST,	які	отримали	фібринолітичну	терапію	протягом	наступних	3–24	
годин,	рекомендована	коронарна	ангіографія	з	наміром	виконати	ЧКВ	для	покращен-
ня	клінічних	результатів

IIa B-р

У	стабільних	пацієнтів	з	ІМпST,	які	надходять	через	12–24	години	від	появи	
симптомів,	доцільно	виконати	ЧКВ	для	покращення	клінічних	результатів IIa B-нр
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Рекомендації щодо реваскуляризації інфаркт-пов’язаної артерії при ІМ з підвищенням ST (закінчення)

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	з	ІМпST,	у	яких	виконання	ЧКВ	є	неможливим	або	було	невдале	ЧКВ,	
з	ризиком	для	великої	ділянки	міокарда,	як	метод	реперфузії	може	бути	ефективним	
виконання	екстреного	або	термінового	КШ	для	поліпшення	клінічних	результатів

IIa B-нр

У	пацієнтів	з	ІМпST,	ускладненим	тривалою	ішемією,	гострою	тяжкою	серцевою	недо-
стат	ністю	або	небезпечною	для	життя	аритмією,	виконання	ЧКВ	може	бути	корисним	
для	поліпшення	клінічних	результатів,	незалежно	від	часу	від	початку	інфаркту	міокарда

IIa B-де

Безсимптомним	стабільним	пацієнтам	з	ІМпST	та	повною	оклюзією	інфаркт-пов’язаної	
артерії,	якщо	немає	ознак	ішемії	та	від	початку	симптомів	пройшло	>	24	годин,	ЧКВ	
виконувати	не	слід

III	
(немає	
користі)

B-р

Показання щодо реваскуляризації при ІМ з підвищенням ST

Рекомендації щодо реваскуляризації не-ІПА при ІМ з підвищенням ST

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

В	окремих	гемодинамічно	стабільних	пацієнтів	з	ІМпST	і	багатосудинним	ураженням	
після	успішного	первинного	ЧКВ	рекомендується	поетапне	ЧКВ	на	не-ІПА	зі	значним	
стенозом	для	зниження	ризику	смерті	або	ІМ

I A

В	окремих	пацієнтів	з	ІМпST	і	складним	багатосудинним	захворюванням	артерії	після	
успішного	первинного	ЧКВ	доцільно	розглянути	виконання	планового	КШ	для	зни-
ження	ризику	серцево-судинних	ускладнень

IIa С-де

У	окремих	гемодинамічно	стабільних	пацієнтів	з	ІМпST	і	багатосудинним	ураженням	
низького	ступеня	складності	може	бути	розглянуте	ЧКВ	на	не-ІПА	під	час	первинного	
ЧКВ	для	зниження	частоти	серцево-судинних	ускладнень

IIb B-р

У	пацієнтів	з	ІМпST,	ускладненим	кардіогенним	шоком,	рутинне	виконання	ЧКВ	на	
не-ІПА	під	час	первинного	ЧКВ	не	рекомендоване	через	більш	високий	ризик	смерті	
або	ниркової	недостатності

III	
(шкода) B-р

Рекомендації щодо реваскуляризації не-ІПА при ІМ з підвищенням ST

Поетапне	ЧКВ	на	не-ІПА

Обговорення	серцевою	командою	(I)

Обговорення	серцевою	командою	(I)

КШ	на	не-ІПА	(IIa)

Поетапне	ЧКВ	на	не-ІПА	(I)

Багатосудинне	не-ІПА	пошкодження

Медикаментозне	лікування	згідно	з	настановами

Медикаментозне	лікування	згідно	з	настановами

Не-ІПА	живить	велику	площу	міокарда	без	множинної	коморбідності

Відкладена	рутинна	реваскуляризація	не-ІПА

Рутинна	реваскуляризація	не-ІПА	(III	—	шкода)Пацієнт	низького	ризику	та	пошко-
дження	невеликої	складності

ІМпST та успішне ЧКВ на ІПА зі стабільним станом не-ІПА

ЧКВ	на	не-ІПА	під	час	
первинного	ЧКВ	(IIb)

ТАК

ТАК

ТАК

НІ

НІ

НІ

Кардіогенний шокНІ

ТАК

Шок	або	серцева	
недостатність

Початок	симптомів	≥	12	годПочаток	симптомів	<	12	год

ЧКВ	можливе

Небезпека	для	вели-
кої	ділянки	міокарда

Первинне	
ЧКВ	(I) КШ	(IIa) Первинне	

ЧКВ	(I) КШ	(I) Первинне	
ЧКВ	(IIа) ЧКВ	(IIа) ЧКВ	(III	—	

немає	користі)

ЧКВ	можливе

Триває	ішемія,	
серцева	недостатність	

або	електрична	
нестабільність

Початок	
симптомів	

у	попередні	
12–24	год

Повна	оклюзія	
ІПА	та	відсутність	

симптомів	
ішемії

ТАК НІ

ТАК НІ ТАК ТАК ТАК

ІМпST	і симптоми ішемії
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Рекомендації щодо реваскуляризації при ГКС без підвищення ST

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	із	ГКСбпST,	які	мають	підвищений	ризик	повторних	ішемічних	подій	
та	є	підходящими	кандидатами	на	реваскуляризацію,	показана	інвазивна	стратегія	
з	наміром	виконати	реваскуляризацію	для	зменшення	серцево-судинних	ускладнень

I А

Пацієнтам	із	ГКСбпST	та	кардіогенним	шоком,	які	є	підходящими	кандидатами	на	
реваскуляризацію,	показана	екстрена	реваскуляризація	для	зниження	ризику	смерті I B-р

У	пацієнтів	із	ГКСбпST	з	рефрактерною	стенокардією,	гемодинамічною	або	елек-
тричною	нестабільністю	показана	негайна	інвазивна	стратегія	з	наміром	виконати	
реваскуляризацію	для	поліпшення	результатів

I С-од

Для	пацієнтів	із	ГКСбпST,	які	спочатку	стабільні	та	мають	високий	ризик	клінічних	
подій,	доцільно	розглянути	ранню	(протягом	24	годин),	а	не	відкладену	інвазивну	
стратегію	для	покращення	результатів

IIa B-р

Для	пацієнтів	із	ГКСбпST,	які	спочатку	стабільні	та	перебувають	у	групі	середнього	
або	низького	ризику	клінічних	подій,	доцільно	розглянути	інвазивну	стратегію	з	наміром	
виконати	реваскуляризацію	перед	випискою	з	лікарні	для	покращення	результатів

IIa B-р

Для	пацієнтів	із	ГКСбпST,	в	яких	не	вдалося	виконати	ЧКВ	і	які	мають	тривалу	ішемію,	
порушення	гемодинаміки	або	загрозу	оклюзії	артерії	зі	значною	площею	міокарда,	що	
є	підходящими	кандидатами	на	КШ,	доцільно	проведення	екстреного	КШ

IIa B-нр

Пацієнтам	із	ГКСбпST	з	кардіогенним	шоком	не	слід	виконувати	рутинне	багатосудин-
не	ЧКВ	за	наявності	не-ІСА III B-р

Рекомендації щодо часу реваскуляризації ГКС без підвищення ST

Рекомендації щодо реваскуляризації при стабільній ІХС

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Дисфункція ЛШ і багатосудинне коронарне ураження

Пацієнтам	зі	стабільною	ІХС	з	тяжкою	систолічною	дисфункцією	лівого	шлуночка	
(ФВЛШ	<	35	%)	та	багатосудинним	ураженням,	які	підходять	для	КШ,	рекомендоване	
виконання	КШ	для	поліпшення	виживаності

I B-р

Окремим	пацієнтам	зі	стабільною	ІХС	та	багатосудинним	ураженням,	які	підходять	
для	КШ,	з	легкою	або	помірною	систолічною	дисфункцією	лівого	шлуночка	(ФВЛШ	
35–50	%),	доцільно	розглянути	КШ	(із	включенням	трансплантату	лівої	ВМА	до	ПНА)	
для	поліпшення	виживаності

IIa B-нр

Стовбур ЛКА

Пацієнтам	зі	стабільною	ІХС	та	значним	стенозом	стовбура	ЛКА	рекомендоване	КШ	
для	збільшення	виживаності I B-р

Для	окремих	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	і	значним	стенозом	стовбура	ЛКА,	в	яких	
ЧКВ	може	забезпечити	реваскуляризацію,	рівноцінну	з	КШ,	доцільно	виконання	ЧКВ	
для	поліпшення	виживаності

IIa B-нр

Багатосудинне коронарне ураження

У	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	із	нормальною	ФВЛШ	та	значущим	стенозом	трьох	
основних	коронарних	артерій	(із	проксимальним	стенозом	ПНА	або	без	нього)	
та	придатною	для	КШ	анатомією	доцільно	розглянути	виконання	КШ	для	поліпшення	
виживаності

IIb B-р

У	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	із	нормальною	ФВЛШ	та	значущим	стенозом	трьох	
основних	коронарних	артерій	(із	проксимальним	стенозом	ПНА	або	без	нього)	
та	придатною	для	ЧКВ	коронарною	анатомією	корисність	ЧКВ	для	поліпшення	
виживаності	невизначена

IIb B-р

ГКС без підвищення ST

Спочатку	стабільні	пацієнти	
з	проміжним	або	низьким	ризиком	

ускладнень

Високий	ризик	ускладнень	
(наприклад,	GRACE	>	140)

Термінова	інвазивна	
стратегія	(I)

Рання	інвазивна	стратегія	
впродовж	24	годин	(IIa)

Інвазивна	стратегія	з	наміром	
виконати	реваскуляризацію	під	час	

госпіталізації	(IIa)

Кардіо-
генний	

шок

Рефрактерна	стенокардія	
або	електрична/гемодинамічна	

нестабільність
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Рекомендації щодо реваскуляризації при стабільній ІХС (закінчення)

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Стеноз проксимальної частини ПНА

У	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	та	нормальною	ФВЛШ	із	значним	стенозом	
проксимальної	частини	ПНА	користь	коронарної	реваскуляризації	для	поліпшення	
виживаності	невизначена

IIb B-р

Одно- або двосудинне ураження без залучення проксимальної частини ПНА

Пацієнтам	зі	стабільною	ІХС	з	нормальною	ФВЛШ	та	одно-	або	двосудинним	
ураженням	без	залучення	проксимальної	частини	ПНА	коронарна	реваскуляризація	
для	поліпшення	виживаності	не	рекомендується

III	
(немає	
користі)

B-p

У	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	з	ураженням	≥	1	коронарної	артерії,	що	не	є	анатомічно	
або	функціонально	значущим	(<	70	%	стенозу	не	в	стовбурі	ЛКА,	FFR	>	0,80),	
коронарна	реваскуляризація	не	повинна	виконуватися	з	первинною	або	єдиною	метою	
поліпшення	виживаності

III	
(шкода) B-нр

Рекомендації щодо реваскуляризації для поліпшення симптомів

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	із	значущими	коронарними	стенозами,	придатними	для	реваскуляризації,	
та	рефрактерною	стенокардією,	що	зберігається,	незважаючи	на	медикаментозне	
лікування,	реваскуляризація	рекомендована	для	поліпшення	симптомів

I A

Пацієнтам	із	стенокардією,	але	без	анатомічних	або	фізіологічних	критеріїв	
для	реваскуляризації	не	слід	виконувати	ані	КШ,	ані	ЧКВ

III	
(шкода) C-од

Рекомендації щодо реваскуляризації в пацієнтів із складним коронарним ураженням

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам,	які	потребують	реваскуляризації	щодо	значущого	стенозу	стовбура	ЛКА	
з	високою	технічною	складністю,	рекомендується	обрати	аортокоронарне	шунтування	
замість	ЧКВ	для	поліпшення	виживаності

I B-р

Пацієнтам,	які	потребують	реваскуляризації	з	приводу	багатосудинної	ІХС	зі	складним	
або	дифузним	ураженням	(наприклад,	шкала	SYNTAX	>	33),	доцільно	обрати	аортоко-
ронарне	шунтування	замість	ЧКВ	для	поліпшення	виживаності

IIa B-p

Пацієнти з діабетом

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	з	діабетом	і	багатосудинною	ішемічною	хворобою	серця	з	ураженням	ПНА,	
які	є	підходящими	кандидатами	на	КШ,	рекомендоване	виконання	КШ	(із	включенням	
трансплантату	лівої	ВМА	до	ПНА),	що	має	переваги	порівняно	з	ЧКВ	щодо	зниження	
смертності	та	повторних	реваскуляризацій

I A

У	пацієнтів	з	діабетом	та	показаннями	до	реваскуляризації	з	багатосудинною	
ішемічною	хворобою	серця,	доступною	для	ЧКВ,	що	не	підходять	
для	хірургічного	втручання,	ЧКВ	може	бути	корисним	для	поліпшення	віддалених	
ішемічних	результатів

IIa B-нр

У	пацієнтів	з	діабетом	та	стенозом	стовбура	ЛКА	з	ураженням	низької	або	середньої	
складності	інших	ділянок	коронарного	русла	можна	розглянути	ЧКВ	як	альтернативу	
КШ	для	поліпшення	основних	несприятливих	серцево-судинних	наслідків

IIb B-р

Пацієнти з попереднім КШ

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	із	попереднім	КШ,	які	потребують	повторної	реваскуляризації,	доцільно	
обрати	ЧКВ	замість	КШ,	якщо	ЧКВ	може	бути	виконано IIa B-нр

У	пацієнтів	із	попереднім	КШ	та	рефрактерною	стенокардією	на	тлі	визначеної	наста-
новами	медикаментозної	терапії	та	ураженням	ПНА	доцільно	обрати	КШ	замість	ЧКВ,	
якщо	ВМА	може	використовуватися	як	шунт	для	ПНА

IIa B-од

У	пацієнтів	із	попереднім	КШ	та	складним	ураженням	можна	розглянути	виконання	
КШ	замість	ЧКВ,	якщо	ВМА	може	використовуватися	як	шунт	для	ПНА IIb B-нр
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Вагітні пацієнтки

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	вагітних	пацієнток	з	ІМпST,	не	спричиненим	спонтанною	дисекцією	коронарної	
артерії,	доцільне	виконання	первинного	ЧКВ	як	найкращої	стратегії	реваскуляризації IIa B-од

У	вагітних	пацієнток	з	ГКСбпST	доцільна	інвазивна	стратегія,	якщо	медикаментозна	
терапія	є	неефективною	для	лікування	небезпечних	для	життя	ускладнень IIa B-од

Реваскуляризація в пацієнтів із ХХН

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	з	ХХН,	яким	вводять	контрастну	речовину	для	коронарної	ангіографії,	слід	
вживати	заходів	для	мінімізації	ризику	гострого	пошкодження	нирок,	спричиненого	
введенням	контрасту

I С-од

Пацієнтам	з	ІМпST	та	ХХН	рекомендуються	коронарна	ангіографія	та	реваскуляризація	
з	адекватними	заходами	щодо	зниження	ризику	гострого	пошкодження	нирок I С-де

У	пацієнтів	із	групи	високого	ризику	з	ГКСбпST	та	ХХН	доцільно	виконати	коронарну	
ангіографію	та	реваскуляризацію	з	відповідними	заходами	щодо	зниження	ризику	
гострого	пошкодження	нирок

IIa B-нр

У	пацієнтів	із	групи	низького	ризику	з	ГКСбпST	та	ХХН	доцільно	зважити	ризик	і	ко-
ристь	виконання	коронарної	ангіографії	та	реваскуляризації IIa С-де

У	безсимптомних	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	та	ХХН	рутинна	коронарна	ангіографія	та	
реваскуляризація	не	рекомендовані,	якщо	немає	переконливих	показань

III	(немає	
користі) B-р

Заходи щодо зменшення ризику ГПН у пацієнтів, яким виконується коронарна ангіографія 
та реваскуляризація:

— перед	процедурою	оцінити	ризик	розвитку	ГПН,	спричиненого	уведенням	контрасту;
— призначити	адекватну	передпроцедурну	гідратацію;
— записати	об’єм	контрастної	речовини,	що	вводиться,	і	зведення	до	мінімуму	її	використання;
— попередньо	призначити	високу	дозу	статину;
— використовувати	променеву	артерію,	якщо	це	можливо;
— не	вводити	N-ацетил-L-цистеїн	для	запобігання	ГПН,	викликаному	контрастуванням;
— не	проводити	профілактичну	замісну	ниркову	терапію;
—	 	відстрочити	виконання	КШ	у	стабільних	пацієнтів	після	коронарної	ангіографії	на	>	24	години,	якщо	це	

клінічно	можливо.

Реваскуляризація до планової некардіологічної операції

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	без	ураження	стовбура	ЛКА	або	з	нескладним	коронарним	ураженням,	
яким	планується	некардіальна	хірургічна	операція,	рутинна	коронарна	реваскуляризація	
не	рекомендується	для	зменшення	періопераційних	серцево-судинних	ускладнень

III	(немає	
користі) B-нр

Реваскуляризація для зменшення ризику шлуночкових аритмій

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	з	фібриляцією	шлуночків,	поліморфною	ШТ	або	зупинкою	серця	при	
значущій	ІХС	рекомендована	значна	реваскуляризація	для	поліпшення	виживаності I B-нр

У	пацієнтів	з	ІХС	та	підозрою	на	опосередковану	рубцевими	змінами	стійку	моно-
морфну	ШТ	тільки	для	запобігання	рецидиву	ШТ	реваскуляризація	не	рекомендується

III	(немає	
користі) B-од

Вибір типу стента

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів,	яким	виконується	ЧКВ,	встановлення	стентів,	що	виділяють	ліки,	має	пере-
ваги	перед	голометалевими	стентами	для	профілактики	рестенозу,	інфаркту	міокарда	
або	гострого	тромбозу	стента

I А

Променевий або стегновий доступ при ЧКВ

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	з	ГКС,	яким	виконується	ЧКВ,	променевий	доступ	має	переваги	перед	стег-
новим	щодо	зменшення	ризику	смерті,	судинних	ускладнень	або	кровотеч I A

Пацієнтам	зі	стабільною	ІХС,	яким	виконується	ЧКВ,	рекомендований	променевий	до-
ступ	для	зменшення	ризику	кровотеч	із	місця	доступу	та	судинних	ускладнень I A
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Рестеноз стента

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів,	в	яких	розвивається	клінічний	рестеноз	стента	і	для	яких	заплановане	
повторне	ЧКВ,	слід	використовувати	стент,	що	виділяє	ліки,	для	поліпшення	
результатів	при	відповідних	анатомічних	особливостях	і	якщо	пацієнт	може	
отримувати	подвійну	антитромбоцитарну	терапію

I A

У	пацієнтів	із	симптомним	рецидивуючим	дифузним	рестенозом	стента	з	показаннями	
до	реваскуляризації	доцільно	розглянути	виконання	КШ,	а	не	повторне	ЧКВ	для	
зменшення	кількості	рецидивів

IIa С-де

У	пацієнтів	із	рецидивуючим	рестенозом	стента	можна	розглянути	можливість	
проведення	брахітерапії	для	поліпшення	симптомів IIb B-нр

Аспірин та інгібітори p2Y12 у пацієнтів, яким виконується реваскуляризація

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам,	яким	виконується	ЧКВ,	рекомендована	навантажувальна	доза	аспірину	
з	подальшим	щоденним	прийомом	для	зниження	ішемічних	подій I B-р

Пацієнтам	з	ГКС,	яким	виконується	ЧКВ,	рекомендований	інгібітор	p2Y12	
у	навантажувальній	дозі	з	подальшим	щоденним	прийомом	для	зниження	
ішемічних	подій

I B-р

Пацієнтам	зі	стабільною	ІХС,	яким	виконується	ЧКВ,	рекомендований	клопідогрел	
у	навантажувальній	дозі	з	подальшним	щоденним	прийомом	для	зниження	ішемічних	
подій

I С-од

Пацієнтам,	у	яких	виконується	ЧКВ	протягом	24	год	після	фібринолізису,	
рекомендована	навантажувальна	доза	клопідогрелу	300	мг	з	подальшим	щоденним	
прийомом	для	зменшення	ішемічних	подій

I С-од

У	пацієнтів	з	ГКС,	яким	виконується	ЧКВ,	доцільно	використовувати	тикагрелор	
або	прасугрел	(краще,	ніж	клопідогрел)	для	зменшення	ішемічних	подій,	включаючи	
тромбоз	стента

IIa B-р

У	пацієнтів	<	75	років,	яким	виконується	ЧКВ	протягом	24	год	після	фібринолізису,	
тикагрелор	може	бути	раціональною	альтернативою	клопідогрелу	для	зменшення	
ішемічних	подій

IIb B-р

У	пацієнтів	з	інсультом	або	транзиторною	ішемічною	атакою	в	анамнезі,	
яким	виконується	ЧКВ,	не	слід	використовувати	прасугрел III B-р

У	пацієнтів,	яким	виконується	ЧКВ	та	які	раніше	не	приймали	інгібітор	p2Y12,	
може	бути	розглянуто	введення	внутрішньовенного	кангрелору	для	зниження	
перипроцедурних	ішемічних	подій

IIb B-р

Пацієнтам,	яким	планується	КШ	і	які	вже	приймають	аспірин,	рекомендовано	
продовжити	приймати	аспірин	до	операції	для	зменшення	ішемічних	подій I B-р

У	пацієнтів,	направлених	на	екстрену	КШ,	прийом	клопідогрелу	і	тикагрелору	
повинен	бути	відмінений	принаймні	за	2	години	до	операції	для	зменшення	
геморагічних	ускладнень

I B-нр

Пацієнтам,	яким	планується	КШ,	рекомендована	відміна	інгібіторів	IIb/IIIa	короткої	
дії	(ептифібатид	і	тирофібан)	за	4	години	або	абциксимабу	за	12	годин	до	операції	
для	зменшення	геморагічних	ускладнень

I B-нр

У	пацієнтів,	яким	планується	КШ	та	які	отримують	до	операції	інгібітор	p2Y12,	
доцільним	є	припинення	прийому	клопідогрелу	за	5	днів,	тикагрелору	за	3	дні,	
а	прасугрелу	за	7	днів	до	операції	для	зменшення	частоти	кровотеч	
і	гемотрансфузій

IIa В-нр

Пацієнтам,	яким	планується	планове	КШ	та	які	ще	не	отримують	аспірин,	
старт	терапії	аспірином	(100–300	мг	на	добу)	у	короткому	передоперативному	періоді	
(<	24	год	до	КШ)	не	рекомендований

III	(немає	
користі) B-р

Використання інгібіторів IIb/IIIa

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	з	ГКС,	яким	виконується	ЧКВ,	з	великим	поширенням	тромбозу,	симпто-
мами	no-reflow	або	slow	flow,	доцільне	використання	інгібітору	IIb/IIIa	для	поліпшення	
результату	процедури

IIa C-од

Пацієнтам	зі	стабільною	ІХС,	яким	виконується	ЧКВ,	рутинне	використання	інгібітору	
IIb/IIIa	не	рекомендоване

III	(немає	
користі) B-р
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Подвійна антитромбоцитарна терапія після ЧКВ

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

В	окремих	пацієнтів,	яким	виконано	ЧКВ,	є	доцільною	подвійна	антитромбоцитар-
на	терапія	на	короткий	період	(1–3	місяці)	з	подальшим	переходом	на	монотерапію	
інгібітором	p2Y12	для	зменшення	ризику	кровотеч

IIa А

Антитромбоцитарна терапія після КШ

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам,	яким	виконано	КШ,	слід	розпочати	прийом	аспірину	(100–325	мг	на	добу)	
у	перші	6	годин	після	операції	та	продовжувати	невизначено	довго	для	зменшення	
ризику	закриття	шунта	та	несприятливих	серцево-судинних	подій

I A

В	окремих	пацієнтів,	які	перенесли	КШ,	може	бути	доцільною	подвійна	антитромбо-
цитарна	терапія	з	аспірином	і	тикагрелором	або	клопідогрелом	протягом	1	року	
порівняно	з	монотерапією	асприном	для	поліпшення	прохідності	венозного	шунта

IIb B-р

Подвійна антитромбоцитарна терапія після ЧКВ

Примітки: ПАТ — подвійна антитромбоцитарна терапія; DES — стент, що виділяє ліки; BMS — голометале-
вий стент.

ЧКВ

DES

Відміна	аспірину	
та	перехід	на	моно	терапію	

інгібітором	p2Y12	(IIa)

Відміна	аспірину	
та	перехід	на	моно	терапію	

інгібітором	p2Y12	(IIa)

Відсутність	високого	ризику	
кровотеч	або	явної	кровотечі	

на	фоні	ПАТ

Відсутність	високого	ризику	крово	теч	
або	явної	кровотечі	на	фоні	ПАТ

Можна	розглянути	ПАТ	протягом	
>	1	року	(IIb)

Високий	
ризик	

кровотеч	
або	крово-

теча	
на	фоні	ПАТ

Можна	
розглянути	

ПАТ	
протягом	
>	6	міс.	

(IIb)

BMS

Стабільна ІХС

0 міс.

1 міс.

3 міс.

6 міс.

12 міс.

ГКС

Аспірин	+	
клопідогрел,	
принаймні	
протягом	
6	міс.	(I)

Аспірин	+	
клопідогрел,	
принаймні	
протягом	
1	міс.	(I)

Аспірин	+	
клопідогрел	

або	
прасугрел	

чи	
тикагрелор,	
принаймні	
протягом	
12	міс.	(I)

Можна	
розглянути	

відміну	
інгібітору	

p2Y12	через	
3	міс.	(IIb)

Високий	
ризик	

кровотеч	
або	крово-

теча	
на	фоні	ПАТ

Можна	роз-
глянути	ПАТ	

протягом	
>	1	міс.	(IIb)

Можна	роз-
глянути	ПАТ	

протягом	
>	6	міс.	(IIb)

Бета-блокатор при стабільній ІХС

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

У	пацієнтів	зі	стабільною	ІХС	та	нормальною	ФВЛШ	після	повної	реваскуляризації	ру-
тинне	застосування	бета-блокатора	не	має	користі	щодо	зменшення	частоти	серцево-
судинних	подій

III	(немає	
користі) С-од
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Антитромбоцитарна терапія після КШ

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	після	КШ	рекомендується	лікування	бета-блокатором,	що	має	розпоча-
тися	якомога	раніше,	для	зменшення	частоти	виникнення	або	клінічних	наслідків	
післяопераційної	фібриляції	передсердь

I B-р

Антиагреганти в пацієнтів з ФП після ЧКВ

Рекомендація Клас Рівень 
доказовості

Пацієнтам	з	ФП,	які	приймають	антикоагулянт	та	яким	виконано	ЧКВ,	рекомендовано	
скасувати	прийом	аспірину	після	1–4	тижнів	і	продовжити	прийом	інгібітору	p2Y12	на	
додаток	до	НОАК	(ривароксабан,	дабігатран,	апіксабан	або	едоксабан)	або	варфари-
ну	для	зменшення	ризику	кровотечі

I В-р

Пацієнтам	з	ФП,	які	приймають	антикоагулянт,	яким	виконане	ЧКВ	та	які	отримують	
подвійну	антитромбоцитарну	терапію	або	монотерапію	інгібітором	p2Y12,	доцільно	об-
рати	НОАК,	а	не	варфарин	для	зменшення	ризику	кровотеч

IIa В-р

Психологічні фактори ризику

Діабет

Паління

Ожиріння	
та	нездорове	
харчування

Фізична	
неактивність

Гіпертонія

Дисліпідемія

Рівень	
доходу

Ризик	
поведінки

Психологічні	
фактори

Рівень	освіти

Статус
зайнятості

Психологічне	
та	соціальне	

довкілля

Традиційні фактори атеросклеротичних 
серцево-судинних захворювань
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Гостре легеневе серце при гострому 
респіраторному дистрессиндромі: 

10 головних речей, які вам потрібно знати
Гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС) 

нікуди не подінеться, і зараз він значно поширений че-
рез COVID-19. Недостатність правого шлуночка (ПШ) 
через ГРДС часто недооцінюється — майже чверть ва-
ших пацієнтів із ГРДС можуть мати її. Що ви збирає-
теся робити, зіткнувшись із гострим легеневим серцем 
(ГЛС) при ГРДС?

При ГРДС легеневий судинний опір (ЛСО/PVR) і, 
отже, постнавантаження ПШ підвищуються, що може 
призвести до недостатності ПШ.

ПШ працює в умовах низьких тисків і низького 
пост навантаження, це означає, що зростання ЛСО по-
гано переноситься ним.

Об’єм легень робить значний внесок у ЛСО. Чим 
ближче до функціональної залишкової ємності (FRC), 
тим краще. При ГРДС як перерозтягнення, так і погано 
рекрутовані альвеоли можуть віддалити пацієнта від FRC.

Гостре легеневе серце — це правошлуночкова недо-
статність через різке підвищення ЛСО. ГРДС і тромбо-
емболія легеневої артерії – це найпоширеніші причини. 
Найчастіше його діагностують при трансторакальній 
або черезстравохідній ехокардіографії (ЧСЕхоКГ), та-
кож можна використовувати інвазивну гемодинаміку 
(наприклад, катетеризацію легеневої артерії).

При ехокардіографії (ЕхоКГ) ГЛС визначаєть-
ся як відношення кінцевої діастолічної площі ПШ 
до кінцевої діастолічної площі лівого шлуночка 
(RVEDA : LVEDA) > 0,6 із септальною дискінезією. 
Часто буває складно отримати адекватні уявлення за 
допомогою ЕхоКГ, і тоді необхідна ЧСЕхоКГ. Крім 
того, вимірювання систолічної функції ПШ, такі як 
TAPSE або S’, легше отримати за допомогою ЕхоКГ, 
що може допомогти виявити дисфункцію ПШ.

Специфічних критеріїв катетеризації легеневої ар-
терії при ГЛС унаслідок ГРДС немає. Можна було б 
очікувати виявлення ознак прекапілярної легеневої гі-
пертензії (підвищений тиск легеневої артерії, підвище-
ний центральний венозний тиск і низький/нормаль-
ний тиск заклинювання легеневої артерії) зі зниженим 
виміряним або розрахованим серцевим викидом.

Багато патофізіологічних сил роблять внесок у роз-
виток ГЛС при ГРДС, і багато ятрогенних дій можуть 
погіршити ГЛС.

Газообмін і ацидемія незалежно впливають на ГЛС.
Показово, що навіть за наявності нульових факто-

рів ризику поширеність ГЛС становить 20 %!
Якщо гіперкапнія є проблемою, виникає спокуса 

збільшити хвилинну вентиляцію шляхом збільшення 
дихального об’єму, що зазвичай рекомендується при 
ГРДС. Натомість спробуйте оптимізувати частоту ди-
хання, співвідношення I : E та усунути джерела венти-
ляції мертвого простору.

Протективна легенева вентиляція — це ПШ-про-
тективна вентиляція: негативний баланс рідини, вен-
тиляція в прон-позиції і безпечний driving pressures — 
це фізіологічно обґрунтовані способи лікування або 
профілактики ГЛС.

Перерозтягнення альвеол не лише погіршує ЛСО, 
але й може погіршити газообмін, збільшуючи мертвий 
простір!

Способи порятунку, які слід враховувати в лікуван-
ні гострого легеневого серця: знайте стратегію виходу!

Інгаляційні легеневі вазодилятори не показали ко-
ристі, крім покращання оксигенації при ГРДС, але є 
фізіологічно можливим методом лікування ГЛС для 
зниження ЛСО.

Інотропи (зокрема, добутамін і мілринон) можна 
розглядати при недостатності ПШ, пов’язаної з ГЛС, 
але докази цього мізерні.

Нарешті, екстракорпоральні методи життєзабезпе-
чення (ECLS) можуть розглядатись у дуже тяжких ви-
падках. Вено-венозна екстракорпоральна мембранна 
оксигенація була б першим міркуванням, хоча меха-
нічна підтримка ПШ також може бути необхідна.

Якщо ваш пацієнт сильно хворий на ГРДС і ГЛС, роз-
гляньте ці варіанти лікування, залучіть команду ECLS!

Знову виникла гіпотензія в пацієнта з ГРДС? По-
думайте про ГЛС!

Більшість випадків ГРДС є результатом пневмонії 
і/або сепсису, тому природно припустити, що розвиток 
шоку безпосередньо пов’язаний з основним захворю-
ванням (тобто септичний шок).

Однак недостатність ПШ слід розглядати як етіоло-
гію шоку, оскільки лікування може відрізнятись. По-
вторна гемодинамічна оцінка — це ключ до діагнозу!

Підсумуємо:
— функція ПШ безпосередньо залежить від функ-

ції легень;
— гіпоксемія, гіперкарбія та ацидемія підвищують 

ЛСО;
— при ГЛС дисфункція ПШ обумовлена   гострим 

підвищенням ЛСО;
— ГЛС, імовірно, все ще недооцінюється;
— пацієнт з ГРДС стає «септичним»? Подумайте 

про ГЛС;
— установіть діагноз! ЕхоКГ/ЧСЕхоКГ, інвазивний 

моніторинг;
— профілактичні стратегії включають ПШ-про-

тективну вентиляцію, лікування застійних явищ і ран-
ній розгляд екстракорпоральних методів лікування.

Оригінал статті: 
https://criticalcarenow.com/acute-cor-pulmonale- 

in-ards-top-10-things-you-need-to-know 
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Анемія запалення, або Чи варто давати 
залізо пацієнту у ВРІТ

Анемія запалення — це стан, подібний до залізоде-
фіцитної анемії, що характеризується низьким рівнем 
заліза в сироватці крові (гіпоферемія), але він відрізня-
ється від залізодефіцитної анемії тим, що запаси заліза 
зберігаються в макрофагах кісткового мозку, а також у 
макрофагах селезінки й печінки.

Наприклад, у критичних пацієнтів анемія запален-
ня може розвинутись дуже швидко, через 1 тиждень 
перебування у відділенні інтенсивної терапії. У таких 
пацієнтів прогресування анемії запалення часто при-
скорюється супутньою крововтратою (ятрогенною 
або пов’язаною з основним захворюванням) або ге-
молізом, процесами, що демаскують ефект запалення 
на еритропоетичну систему та її нездатність посилити 
еритропоез у відповідь на втрату еритроцитів.

Анемія запалення і залізодефіцитна анемія є двома 
найпоширенішими анеміями в усьому світі.

Патогенез
Гіпоферемія розвивається протягом перших кіль-

кох годин після інфікування або інших запальних 
явищ. Зниження рівня заліза в плазмі й насичення за-
лізом трансферину сприяє запобіганню утворенню за-
ліза, не зв’язаного з трансферином, — виду заліза, що в 
даний час визнаний потужним стимулом патогенності 
грамнегативних бактерій (та інших мікроорганізмів).

Жорсткий контроль заліза під час запалення особли-
во важливий для захисту організму. Високі рівні гепси-
дину, що стимулюється інтерлейкіном-6, пригнічують 

експорт клітинного заліза в плазму, тим самим знижую-
чи як всмоктування заліза в кишечнику, так і вивільнен-
ня заліза з макрофагів, що переробляють еритроцити, у 
селезінці й печінці. Макрофаги й гепатоцити, два типи 
клітин, які накопичують залізо, виділяють велику кіль-
кість феритину за допомогою некласичних секретор-
них механізмів. Гіпоферемія, пов’язана з підвищеним 
рівнем феритину й гепсидину в плазмі, характерна для 
анемії запалення, тоді як для залізодефіцитної анемії ха-
рактерна гіпоферемія, пов’язана з низьким рівнем фе-
ритину й гепсидину в плазмі.

Відбувається зміщення продукції в кістковому моз-
ку в бік синтезу мієлоїдних попередників (співвідно-
шення мієлоїдних і еритроїдних попередників > 4 : 1).

Час життя еритроцитів укорочується до 90 днів 
(у нормі еритроцити живуть 120 днів).

Диференціальна діагностика. Високий феритин і 
низький трансферин свідчать про анемію запалення.

Лікування. Лікування основних інфекційних або за-
пальних процесів.

Висновки. Анемія запалення — це значно пошире-
ний синдром, пов’язаний із системним запаленням. 
Анемія запалення легко діагностується як нормоци-
тарна, нормохромна анемія, пов’язана з низькою наси-
ченістю трансферином, але високим рівнем феритину 
в сироватці крові.

Оригінал статті: 
https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/ 

NEJMra1804281 

Пресепсин як ранній маркер сепсису 
у відділенні невідкладної допомоги: 

наративний огляд
Діагностика й лікування сепсису завжди були про-

блемою для лікаря, особливо в умовах інтенсивної 
терапії, таких як відділення невідкладної допомоги, і 
зараз сепсис залишається однією з основних причин 
смерті.

Хоча традиційне визначення сепсису, засноване 
на критеріях синдрому системної запальної відповіді 
(SIRS), змінилося у 2016 році, замінене новими кри-
теріями SEPSIS-3, заснованими на оцінці органної не-
достатності, раннє виявлення й подальша рання відпо-
відна терапія залишаються основною метою лікування 
сепсису.

На жаль, у даний час не вистачає надійної систе-
ми для ранньої діагностики сепсису, тому що звичайні 
діагностичні інструменти, такі як культуральні методи, 
займають багато часу й часто обтяжені хибнонегатив-
ними результатами, у той час як молекулярні мето-
ди вимагають спеціального обладнання й пов’язані зі 
знач ними витратами.

У цьому контексті біомаркери, такі як С-реактив-
ний білок і прокальцитонін (PCT), є дуже корисними 

інструментами для розрізнення нормальних і патоло-
гічних станів, визначення тяжкості захворювання, ке-
рування лікуванням, моніторингу терапевтичних реак-
цій і визначення прогнозу.

Серед нових біомаркерів сепсису пресепсин 
(P-SEP) є найбільш перспективним.

Декілька досліджень показали, що рівні P-SEP у 
плазмі збільшуються під час бактеріального сепсису й 
знижуються у відповідь на відповідну терапію, причому 
значення чутливості й специфічності можна порівняти 
зі значеннями PCT. Було показано, що при неонаталь-
ному сепсисі P-SEP порівняно з PCT ефективніший у 
діагностиці й керуванні терапією.

Оскільки при сепсисі рівні P-SEP у плазмі збільшу-
ються раніше, ніж у PCT, а існуючі методи дозволяють 
вимірювати рівні P-SEP у плазмі протягом 17 хв, P-SEP 
є біомаркером сепсису, що особливо підходить для від-
ділення невідкладної допомоги й інтенсивної терапії.

Оригінал статті: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34440976 
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Довгострокова виживаність після комбінованої 
епідуральної/загальної анестезії 

проти загальної анестезії: 
подальший аналіз рандомізованого 

контрольованого дослідження

Вступ. Експериментальні й обсерваційні дослі-
дження дають підстави вважати, що комбінована епі-
дуральна/загальна анестезія може покращувати дов-
гострокове виживання після онкологічних операцій 
шляхом зниження вживання анестетиків та опіоїдів, 
що веде до менш вираженої запальної відповіді на хі-
рургічну агресію. У цьому дослідженні була перевірена 
гіпотеза про те, що комбінована епідуральна/загальна 
анестезія покращує довгострокове виживання в паці-
єнтів похилого й старечого віку.

Методи. У цій роботі подані результати тривалого 
спостереження за пацієнтами, включеними до раніше 
проведеного дослідження в п’яти госпіталях. Пацієнти 
віком від 60 до 90 років, яким були проведені планові 
великі хірургічні торакальні й абдомінальні втручан-
ня некардіохірургічного профілю, випадковим чином 
були розподілені на групи, в одній з яких проводилася 
комбінована епідуральна/загальна анестезія з після-
операційною епідуральною аналгезією, а в другій – за-
гальна анестезія з післяопераційною внутрішньовен-
ною аналгезією. Первинним результатом дослідження 
стало загальне післяопераційне виживання. Вторин-
ним результатом стала специфічна для новоутворень, 
безрецидивна й вільна від подій (англ. event-free) ви-
живаність.

Результати. Серед 1802 пацієнтів, які були включені 
й рандомізовані в дослідження, 1712 були включені до 
наступного аналізу. 92 % пацієнтів оперативні втручан-
ня було проведено з приводу злоякісних новоутворень. 

Середня тривалість спостереження становила 66 міся-
ців (міжквартильний діапазон 61–80). Серед пацієнтів 
з комбінованою анестезією померло 355 з 853 (42 %) по-
рівняно з 326 з 859 (38 %), які померли після загальної 
анестезії (скориговане співвідношення ризиків (ССР) 
1,07; 95% довірчий інтервал (ДI) 0,92–1,24; P = 0,408). 
Специфічна для новоутворень виживаність між група-
ми практично не відрізнялася: комбінована епідураль-
на/загальна анестезія — 327 з 853 (38 %), загальна анес-
тезія — 292 з 859 (34 %) (ССР 1,09; 95% ДI 0,93–1,28; 
P = 0,290). Безрецидивна виживаність для групи комбі-
нованої анестезії становила 401 з 853 (47 %), а для групи 
загальної анестезії — 389 з 859 (45 %) (ССР 0,97; 95% ДI 
0,84–1,12; P = 0,692). Event-free виживаність для групи 
комбінованої анестезії становила 466 з 853 (55 %), для 
групи загальної анестезії — 450 з 859 (52 %) (ССР 0,99; 
95% ДI 0,86–1,12; P = 0,815).

Висновки. У пацієнтів похилого й старечого віку, 
які зазнали великих торакальних та абдомінальних 
оперативних втручань, комбінована епідуральна/за-
гальна анестезія не покращує загальну або специфічну 
для злоякісних новоутворень довгострокову леталь-
ність. Епідуральна аналгезія не покращує виживання 
без рецидивів. Отже, розумним буде вибір із цих двох 
підходів, заснований на вподобаннях клініциста і/або 
пацієнта. 

Оригінал статті: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34195784 
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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 https://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 
результатів дисертацій на здобуття наукових ступенів док-
тора і кандидата наук») та вимог до видань, що включені до 
«Переліку 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 режимі 
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 приймаються 
рукописи з будь-яких країн українською і/або англійською мо-
вами. Метадані статті публікуються двома мовами (українською, 
англійською). При наборі тексту латиницею важливо викорис-
товувати тільки англійську розкладку клавіатури. Наприклад, 
неприпустимо замінювати латинську букву «i» українською лі-
терою «і», незважаючи 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 https://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 в елек-
тронному (відсканованому) вигляді надсилаються на електронну 
адресу редакції разом зі 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.
2.1.  Титульна сторінка повинна містити українською та 

англійською мовами таку інформацію:
— УДК статті;
— назва статті — має повноцінно відображати предмет 

і тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити біль-
ше ніж 100 символів. Назва пишеться малими літерами, крім 
великої 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 https://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 роботи 
кожного автора окремо не потрібно, достатньо вказати установу 
один раз. Якщо в автора кілька місць роботи, кожне позначаєть-
ся окремим цифровим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за листу-
вання (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 двома мовами 
(українською, англійською). Авторське резюме до статті є 
основним джерелом інформації у вітчизняних та зарубіжних 
інформаційних системах і базах даних, що індексують журнал. 
Abstract англійською мовою повинен бути написаний якіс-
ною, грамотною англійською мовою, не вдавайтеся до до-
слівного перекладу україномовного варіанта резюме! Обсяг 
основної частини резюме повинен становити близько 250 слів 
або 2000 знаків. Резюме оригінальної статті має бути структуро-
ваним і включати 5 обов’язкових рубрик в україномовному ва-
ріанті: «Актуальність»; «Мета дослідження»; «Матеріали та ме-
тоди»; «Результати»; «Висновок» — і 4 рубрики в англомовному: 
«Background» (включає в себе актуальність і мету дослідження); 
«Materials and Methods»; «Results»; «Conclusions». Обсяг роз-
ділу «Результати» повинен становити не менше ніж 50 % від 
загального обсягу резюме. Резюме оглядів, лекцій, дискусійних 
статей складаються в довільній формі. Резюме оглядових статей 
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повинні містити інформацію про методи пошуку літератури в ба-
зах 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 положення 
повинні логічно випливати одне з одного. В англомовному 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 загальноприйнятих (наприклад, 
ДНК), виносок і посилань на літературні 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 та англійською мова-
ми, 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»; «Результати»; 
«Обговорення»; «Висновки».

Будь  ласка,  ознайомтеся  з  детальними  правила-
ми  оформлення  кожного  з  цих  розділів  на  сайті  https://
emergency.zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/«Подання»/ 
«Керівництва для авторів»).

2.5.  Додаткова  інформація вказується двома мовами 
(українською та англійською) після тексту статті, перед списком 
літератури. Обов’язково повинно бути задекларовано наявність 
або відсутність в авторів конфлікту інтересів (у таких випадках 
повинна бути фраза «Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів»). Конфліктом інтересів може вважатися будь-яка 
ситуація (фінансові відносини, служба або робота в установах, 
що мають фінансовий або політичний інтерес до опублікова-
них матеріалів, посадові обов’язки тощо), що може вплинути 
на автора рукопису і призвести до приховування, спотворення 
даних або змінити їх трактування. Інформація про фінансуван-
ня. Необхідно вказувати джерело фінансування — всіх осіб і 
організації, що надали фінансову підтримку дослідженню (у ви-
гляді грантів, дарування або надання обладнання, реактивів, ви-
тратних матеріалів, ліків тощо), а також взяли іншу фінансову 
або особисту участь, що може призвести до конфлікту інтересів. 
Указувати розмір фінансування 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 https://emergency.zaslavsky.com.ua  (розділ  «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для ав торів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитованих 
робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, в огля-
дах — 40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні роботи, 
опубліковані протягом останніх 5–7 років у зарубіжних періо-
дичних виданнях, високоцитовані джерела, у тому числі з Scopus 
і Web of Science. Намагайтеся мінімізувати самоцитування або 
уникайте його. Також намагайтеся звести до мінімуму посилан-
ня на тези конференцій, монографії. У список літератури не 
включаються неопубліковані роботи, офіційні документи, ру-
кописи дисертацій, підручники і довідники. Повинна бути по-
дана додаткова інформація про статті — DOI, PubMed ID тощо. 
Якщо в списку менше половини джерел мають індекси DOI, 

стаття не може бути опублікована в міжнародному науковому 
журналі. Посилання повинні бути перевіреними. Перед комп-
лектацією списку літератури кожне джерело перевіряйте через 
сайт https://www.crossref.org/guestquery або https://scholar.
google.com.ua/

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під порядко-
вим номером, що вказується в тексті статті арабськими цифрами 
у квадратних дужках. У списку всі роботи перераховуються в по-
рядку цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Вимоги до оформлення пристатейного списку літератури 
згідно з Наказом ДАК України та згідно з міжнародними стандар-
тами відрізняються, у зв’язку з чим його необхідно обов’язково 
подавати у 2 варіантах:

1.  Список  літератури  згідно  з  вимогами  ДАК  Украї-
ни оформляється відповідно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 «Система 
стандартів з інформації, бібліотечної та видавничої справи. 
Бібліографічний 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 
https://translit.net/, стандарт LC), а назву статті — перекласти 
 англійською мовою (не транслітерувати!). При написанні пріз-
вищ авторів краще використовувати найбільш поширене напи-
сання прізвища даного автора в мережі Інтернет, яке вказується 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 програми Advego plagiatus або інших 
сервісів. Редакція залишає за собою право перевірки 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 
https://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»). 






