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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВEditor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Закінчується 2022 рік, який став для всіх нас ро-

ком важких випробувань, роком, який зажадав від 

нас максимального напруження наших сил, щоб пе-

режити все те, що обрушилося на нашу улюблену 

країну УКРАЇНУ. Ми все витримаємо, і ПЕРЕМОГА 

буде за нами. Україна у нашому серці, і ми в неї 

віримо!  УКРАЇНА ПОНАД УСЕ!

Сьомий номер нашого журналу, як завжди, при-

свячений різним проблемам медицини невідклад-

них станів і, з погляду редакції, вийшов дуже ціка-

вим. І ми сподіваємося, що він вам сподобається.

Ви, вочевидь, отримаєте цей номер перед Новим роком. Видавничий дім «Заславський» 

та редакційна рада журналу вітають вас з прийдешнім 2023 роком і бажають мирного неба, 

тиші, благополуччя вам, дорогі колеги, і вашим близьким. ХАЙ НАМ ЩАСТИТЬ!

Річард Бах, із книги «Кишеньковий довідник Месії»:

Якщо любиш когось безумовно,

Тобі не важливо, хто він такий

І чим займається.

Безумовне кохання зовні

Виглядає так само,

Як і байдужість…

Ваш головний редактор, проф. В.В. Ніконов 

DOI:  https://doi.org/10.22141/2224-0586.18.7.2022.1524
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Гіпоглікемічний синдром 
у медицині невідкладних станів 

(лекція)

Резюме. У лекції наведені дані про етіологію, патогенез, клініку, діагностику та лікування гіпоглікемії 
як одного з частих синдромів у медицині невідкладних станів. У роботі наведені основні причини виник-
нення гіпоглікемічного синдрому та особливості діагностики і надання невідкладної допомоги хворим з 
гіпоглікемією різного ступеня тяжкості у випадках як з наявним цукровим діабетом, так і без нього.
Ключові слова: цукровий діабет; гіпоглікемія; невідкладна допомога; профілактика

Гіпоглікемія  — клінічний синдром, який характе-
ризується низкою суб’єктивних та об’єктивних симп-
томів, зумовлених зниженням рівня глюкози в крові. 
У здорових людей вміст глюкози крові протягом доби 
коливається в досить широких межах  — від 3,3 до 
7,8  ммоль/л. Ці коливання зумовлені прийомами їжі, 
фізичними навантаженнями, періодами голодуван-
ня, у тому числі нічного, психоемоційними та іншими 
чинниками [1].

Гіпоглікемічний синдром є станом, якому, на жаль, 
приділяється невиправдано мало уваги під час підго-
товки як лікарів загального профілю, так і спеціалістів 
з інтенсивної терапії. Причиною цього є оманливе уяв-
лення про те, що «гіпоглікемія діагностується просто, 
а лікується ще простіше». Але, за влучним висловлю-
ванням S. Kalra et al. (2013), «обличчя гіпоглікемії є на-
багато похмурішим, ніж сприймається в нашій повсяк-
денній практиці» [2]. Гіпоглікемію не слід розглядати 
лише як гостре короткочасне поєднання незручних, 
але безпечних для хворого симптомів. Велика кількість 
ускладнень, що супроводжують гіпоглікемічні стани, 
доводить, що такий підхід не може розглядатися як ра-
ціональний, а гіпоглікемічний синдром потребує своє-
часної та адекватної терапії.

Згідно з дефініцією Американської діабетичної 
асоціації (ADA), гіпоглікемія може бути визначена як 
«будь-яка аномально низька концентрація глюкози в 
плазмі, яка може завдати суб’єкту потенційної шко-

ди». Зазвичай межею такої глікемії є рівень 70 мг% 
(3,89 ммоль/л) [3]. Однак європейська школа клінічної 
практики рекомендує для визначення межі гіпогліке-
мії використовувати більш низькі цифри (нижче ніж 
60 мг%, або нижче ніж 3,3 ммоль/л) [4].

У здорових людей пригнічення ендогенної секреції 
інсуліну після всмоктування глюкози в кров почина-
ється при її концентрації 4,2–4 ммоль/л, а подальше 
зниження рівня глюкози супроводжується викидом 
контрінсулярних гормонів. Через 3–5 годин після 
прийому їжі прогресивно зменшується надходжен-
ня з кишечника глюкози і організм перемикається на 
ендогенне вироблення глюкози (глікогеноліз, глюко-
неогенез). Під час цього переходу можливий розвиток 
функціональної гіпоглікемії: ранньої — у перші 1,5–3 
години і пізньої — через 3–5 годин. «Голодна» гіпоглі-
кемія не пов’язана з прийомом їжі та розвивається на-
тще або через 5 годин після її прийому.

Гіпоглікемічна кома — крайній ступінь гіпоглікемії, 
небезпечний для життя хворого, розвивається у разі 
швидкого зниження вмісту глюкози в крові.

Слід відзначити і деякі епідеміологічні особливос-
ті розвитку гіпоглікемії у хворих на цукровий діабет 
(ЦД), а саме:

—  гіпоглікемія  — це найчастіший невідкладний 
стан при цукровому діабеті;

—  10–25 % хворих на ЦД хоч раз на рік переносять 
епізоди гіпоглікемії;
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—  практично у всіх хворих, які отримують інсулін, 
розвиваються з тою чи іншою частотою легкі гіпогліке-
мії, а у 30 % — тяжкі;

—  у 0,25–5 % хворих тяжкі гіпоглікемії стають при-
чиною смерті [5].

Причини гіпоглікемії
Найчастіше гіпоглікемія пов’язана з уведенням 

зависокої дози інсуліну або пероральних цукрозни-
жувальних препаратів, насамперед похідних сульфо-
нілсечовини і меглітинідів. Тому часто вважається, що 
гіпоглікемія — здебільшого ятрогенний стан.

Іншими причинами гіпоглікемії можуть бути: дефі-
цит контрінсулярних гормонів (хвороба Аддісона, гі-
попітуїтаризм, гіпотиреоз), підвищення чутливості до 
інсуліну (втрата маси тіла, менструальний цикл), зміни 
якісного складу, кількості та проміжків прийому їжі, 
надмірне фізичне навантаження, прийом деяких меди-
каментів та алкоголю.

Ми наводимо основні причини гіпоглікемій нижче.
Основні причини розвитку гіпоглікемії
Помилки в інсулінотерапії:
—  перевищення дози;
—  невідповідність дози потребам.
Дефіцит контрінсулярних гормонів:
—  хвороба Аддісона;
—  гіпопітуїтаризм;
—  гіпотиреоз. 
Інсулінсекретуючі пухлини, наприклад інсулінома.
Підвищення чутливості до інсуліну:
—  втрата маси тіла;
—  зміна чутливості у зв’язку з менструальним ци-

клом.
Зміни якісного складу, кількості та проміжків при-

йому їжі.
Порушення засвоєння їжі через блювання, діарею чи 

внаслідок інших захворювань та/або хірургічних втру-
чань.

Надмірне фізичне навантаження.
Прийом деяких речовин та медикаментів:
—  алкоголю, що пригнічує продукцію глюкози пе-

чінкою (неоглюкогенез);
—  саліцилатів і сульфаніламідів, що посилюють 

дію інсуліну;
—  неселективних адреноблокаторів, що блокують 

адренергічні реакції та підвищують ризик малосимп-
томних гіпоглікемій;

—  довгодіючих похідних сульфонілсечовини і ме-
глітинідів.

Уведення деяких антимікробних засобів:
—  фторхінолонів (гатифлоксацин, левофлокса-

цин);
—  пентамідину, триметоприм-сульфаметоксазолу.
У хворих без цукрового діабету — печінкова і ниркова 

недостатність.
Слід також зауважити, що печінка і нирки є голо-

вними органами, які беруть участь у метаболізмі інсу-
ліну і препаратів сульфонілсечовини, тому розвиток 
ниркової або печінкової недостатності може загальму-
вати кліренс цих препаратів і призвести до гіпоглікемії.

Патогенез
В основі гіпоглікемічного стану лежить зниження 

утилізації глюкози клітинами головного мозку, тому 
що він найбільш чутливий до зниження вмісту глюко-
зи. Це обумовлено тим, що глюкоза є основним дже-
релом енергії для головного мозку, а вміст глікогену в 
ньому обмежений. Слідом за нестачею глюкози в клі-
тинах головного мозку наступає порушення їх функції, 
а у разі глибокої та тривалої гіпоглікемії — дегенерація 
та загибель. Існує припущення, що ураження відділів 
головного мозку відбувається в певній послідовності, 
що й визначає клінічну симптоматику різних періодів 
гіпоглікемічної коми.

Раніше за всіх випадає функція кори головного 
мозку, у той час як дихальний центр продовжує ще дов-
го функціонувати після згасання активності півкуль 
головного мозку.

Певною мірою гіпоглікемія може розглядати-
ся як своєрідна пристосувальна реакція на надмірну 
кількість інсуліну. При збереженні гіпофізарно-над-
нирникової функції терміново включаються захисні, 
компенсаторні механізми, зокрема підвищується то-
нус симпатоадреналової системи, відбувається викид в 
кров контрінсулярних гормонів: адреналіну, глюкаго-
ну, кортизолу, соматотропного гормона. Ці механізми 
супроводжуються підвищенням глікогенолізу в печін-
ці, стимуляцією неоглюкогенезу. У легких випадках 
мобілізація цих факторів здатна компенсувати гіпоглі-
кемію без відповідних терапевтичних втручань [5].

Класифікація
Залежно від наявності або відсутності симптомів і 

результатів моніторингу глюкози гіпоглікемію розді-
ляють на біохімічну, симптоматичну та змішану [3]. Ця 
класифікація створена на основі консенсусу робочої 
групи ADA, згідно з яким гіпоглікемічні епізоди мо-
жуть бути класифіковані таким чином:

—  тяжка гіпоглікемія  — гіпоглікемічний епізод, 
при якому для активного введення вуглеводів, глюка-
гону або застосування інших заходів потрібна допомо-
га іншої особи;

—  документально симптомна гіпоглікемія — поєд-
нання виміряної в плазмі концентрації глюкози нижче 
ніж 70 мг/дл (3,89 ммоль/л) з типовими симптомами 
гіпоглікемії;

—  безсимптомна гіпоглікемія  — стан, при якому 
концентрація глюкози в плазмі є нижчою, ніж 70 мг/дл 
(3,89 ммоль/л), але це не супроводжується відомими 
симптомами звичайної гіпоглікемії;

—  можлива симптомна гіпоглікемія  — подія, під 
час якої виявлення симптомів гіпоглікемії не супро-
воджувалося визначенням глюкози в плазмі (але ці 
симптоми, імовірно, виникли внаслідок зниження 
концентрації глюкози в плазмі менше ніж 70 мг/дл 
(3,89 ммоль/л));

—  відносна гіпоглікемія  — наявність будь-яких з 
типових симптомів гіпоглікемії у пацієнта з діабетом, 
які інтерпретуються самим пацієнтом як ознака гіпо-
глікемії, але при цьому концентрація глюкози в плазмі 
є вищою за 70 мг/дл (3,89 ммоль/л). 
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У рекомендаціях ADA 2022 року з’явилася нова кла-
сифікація, згідно з якою виділяють три рівні гіпогліке-
мії (табл. 1).

Гіпоглікемія 1-го рівня визначається як рівень глю-
кози в крові < 70 мг/дл (3,9 ммоль/л), але ≥ 54 мг/дл 
(3,0 ммоль/л). Концентрація глюкози в крові 70 мг/дл 
(3,9 ммоль/л) була визнана пороговою для нейроендо-
кринної реакції на зниження рівня глюкози у людей 
без діабету. Оскільки багато людей з цукровим діабетом 
демонструють порушення контррегуляторних реакцій 
на гіпоглікемію та/або не відчувають ознак гіпогліке-
мії, виміряний рівень глюкози < 70 мг/дл (3,9 ммоль/л) 
вважається клінічно важливим (незалежно від тяжко-
сті гострих гіпоглікемічних симптомів). Гіпоглікемія 
2-го рівня (визначена як концентрація глюкози в кро-
ві < 54 мг/дл (3,0 ммоль/л)) є порогом, при якому по-
чинають виникати нейроглікопенічні симптоми, і ви-
магає негайних заходів для усунення гіпоглікемічної 
події. Якщо у пацієнта спостерігається гіпоглікемія 
2-го рівня без адренергічних або нейроглікопенічних 
симптомів, імовірно, що він не усвідомлює гіпогліке-
мію. Цей клінічний сценарій вимагає дослідження та 
перегляду лікувального режиму. Нарешті, гіпоглікемія 
3-го рівня визначається як тяжка подія, що характе-
ризується зміною психічного та/або фізичного функ-
ціонування, що потребує допомоги іншої людини для 
відновлення [6].

Клінічна картина
Слід зазначити, що немає жорсткої кореляції між 

рівнем глюкози в крові та клінічними симптомами 
гіпоглікемії. Симптоми гіпоглікемії відрізняються по-
ліморфізмом і неспецифічністю. Для гіпоглікемічної 
хвороби патогномонічною є тріада Уїппла:

—  симптоми гіпоглікемії;
—  концентрація глюкози в плазмі <  55 мг/дл 

(3,0 ммоль/л);
—  купірування гіпоглікемічного нападу внутріш-

ньовенним введенням глюкози або пероральним при-
йомом глюкози [7].

Гіпоглікемічна кома розвивається швидко. За-
звичай їй передує короткочасний період передвісни-
ків  — своєрідна «аура». Як прояв адекватної реакції 
антистресових механізмів на початку гіпоглікемії від-
бувається активація симпатичної нервової системи з 
викидом адреналіну. Це супроводжується відчуттями 
тривоги, голоду, тремтінням, руховим збудженням, 
надмірною пітливістю, тахікардією. З поглибленням 
гіпоглікемії психомоторне збудження змінюється 
оглушенням, втратою свідомості, появою вогнище-
вих неврологічних знаків, судом та поглибленням 
коми.

У деяких хворих, особливо з тривалим перебігом 
ЦД, зменшується викид адреналіну та знижується 
секреція глюкагону у відповідь на гіпоглікемію. Це 
призводить до збіднення клінічної картини нейроглі-
копенії. Поріг розвитку симптомів «вегетативної бурі» 
підвищується, тоді як поріг порушення свідомості, мо-
торних та психомоторних проявів залишається на по-
передньому рівні. Унаслідок цього ознаки нейрогліко-
пенії  — розгорнута клініка гіпоглікемії  — виникають 
раптово, без «аури». У таких хворих гіпоглікемічний 
синдром супроводжується суттєвішими розладами 
кровообігу, дихання та метаболізму й має затяжний 
перебіг.

Симптоматика гіпоглікемії поліморфна й зумовле-
на двома головними механізмами: зменшенням вмісту 
глюкози в головному мозку (нейроглікопенією) та ре-
акціями, що пов’язані з надмірним збудженням сим-
патоадреналової системи. Характерні прояви цих роз-
ладів наведені в табл. 2.

Виокремлюють кілька стадій розвитку гіпоглікеміч-
ного синдрому.

1-ша стадія — характеризується дратівливістю, від-
чуттям голоду, головним болем. На цій стадії в процес 
залучена кора головного мозку. Ранні симптоми мо-
жуть бути відсутніми у хворих, які отримують інсулін.

У 2-й стадії відбувається залучення діенцефальних 
утворень мозку та маніфестація вегетативних реакцій: 
слинотеча, тремор, пітливість, неадекватні зміни по-

Таблиця 2.  Клініка гіпоглікемії

Адренергічні симптоми Нейроглікопенічні симптоми

Обумовлені активацією симпатичної нервової системи Обумовлені гіпоглікемією клітин головного мозку

Серцебиття
Блідість шкіри
Занепокоєння

Розширення зіниць
Відчуття голоду

Гіпергідроз (пітливість)
Тахікардія

Тремор

Головний біль
Нудота

Неможливість сконцентрувати увагу
Відчуття втомленості

Дивна поведінка
Галюцинації

Судоми
Втрата свідомості

Таблиця 1.  Класифікація гіпоглікемії (ADA-2022)

Глікемічні критерії/опис

Рівень 1 Глюкоза < 70 мг/дл (3,9 ммоль/л) і ≥ 54 мг/дл (3,0 ммоль/л) 

Рівень 2 Глюкоза < 54 мг/дл (3,0 ммоль/л) 

Рівень 3 Тяжка подія, яка характеризується зміною психічного та/або фізичного стану, що потребує допомоги 
для лікування гіпоглікемії 
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ведінки (агресивність чи веселощі). Свідомість у цей 
період ще не порушена. У міру поглиблення гіпогліке-
мії психомоторне збудження змінюється оглушенням, 
втратою свідомості.

Цікавий опис хворої у цій стадії наводить Пітер 
Дж. Уоткінс: «Здавалось, що вона нетвереза. Її поведін-
ка змінювалась несподівано та дуже помітно: мовлення 
ставало незрозумілим; зовнішній вигляд  — як сонна, 
вона постійно позіхала. Якщо вона ще могла ходити, то 
постійно наштовхувалася на різні предмети на своєму 
шляху і взагалі була дуже незграбною. Вона ледь розу-
міла, де вона і що тут робить...» [8].

3-тя стадія обумовлена залученням середнього 
мозку та супроводжується підвищенням тонусу м’язів, 
розвитком тоніко-клонічних судом, гіпертензією (іно-
ді — з почервонінням обличчя, що загалом не харак-
терно для гіпоглікемії і може викликати певні діагнос-
тичні труднощі). Можуть з’являтися галюцинації та 
марення.

4-та стадія (гіпоглікемічна кома) характеризується 
ураженням верхніх відділів довгастого мозку з марен-
ням, судомами та втратою свідомості. Хворий у гіпо-
глікемічній комі блідий, шкіра волога, дихання рівне, 
язик вологий, відсутній запах ацетону.

5-та стадія пов’язана з ураженням нижніх відділів 
довгастого мозку і супроводжується глибокою комою, 
тахікардією, гіпотонією, порушенням дихання цен-
трального генезу. У разі гіпоглікемічної коми, що за-
тягнулася, артеріальний тиск знижується; виникають 
брадикардія, гіпотермія, атонія м’язів, гіпо- та ареф-
лексія; пригнічення фотореакцій [5].

Іноді у хворих з тривалим перебігом цукрового 
діабету нерозпізнана гіпоглікемія може виникати уві 
сні (феномен Сомоджі). На цей стан організм реагує 
надлишковою секрецією контрінсулярних гормонів. 
У  ранкові години показники глюкози в крові значно 
зростають, і їх неправильно оцінюють як наслідок не-
достатньої дози інсуліну. У зв’язку з цим збільшують 
дозу препарату, що, звичайно, погіршує перебіг цукро-
вого діабету. У цьому випадку спостерігаються різкі ко-
ливання глікемії протягом доби [9].

У разі своєчасного та правильного лікування гіпо-
глікемічний синдром не становить загрози для життя 
хворого. Летальні випадки у разі розвитку коми рід-
кісні. Але гіпоглікемії небезпечні у хворих з діабетич-
ними ангіопатіями, ішемічною хворобою серця (ІХС), 
хронічною коронарною недостатністю. Гіпоглікемічна 
кома може ускладнитись гострим порушенням мозко-
вого кровообігу або інфарктом міокарда, тому після 
купірування гіпоглікемічного стану обов’язково по-
трібно записати контрольну ЕКГ.

Крім того, слід пам’ятати, що тяжкі та довготри-
валі гіпоглікемії та коматозні стани призводять до 
необоротних дегенеративних змін у ЦНС, сприяють 
розвитку та прогресуванню енцефалопатії. З часом 
розвиваються зміни психіки (до деменції), паркінсо-
нізм, епілептиформні напади. Особливо небезпечною 
є гіпоглікемія для хворих, у яких в анамнезі вже були 
порушення церебрального кровообігу, а також для па-
цієнтів похилого віку з ІХС.

Гіпоглікемічні стани у хворих 
без цукрового діабету

Гіпоглікемія — це синдром, який може розвиватися 
як у здорових людей, так і за різних захворювань. Ві-
домо, що будь-який критичний стан супроводжується 
тяжкими порушеннями метаболізму. Одним з таких 
порушень є гостра гіпоглікемія, що не пов’язана з цу-
кровим діабетом або введенням хворим препаратів ін-
суліну. Вважається, що подібна гіпоглікемія виникає 
внаслідок швидкого використання запасів глікогену в 
умовах гіперметаболізму. 

Гіпоглікемічний синдром значною мірою погір-
шує перебіг основного захворювання, а несвоєчасна 
корекція гіпоглікемії заважає виходу пацієнта з коми 
і є причиною тяжких психоневрологічних порушень, 
які складно піддаються лікуванню. Факторами, що 
сприяють виникненню гіпоглікемії у хворих без ЦД, є: 
голодування або недостатнє харчування протягом де-
кількох діб, недостатня нутритивна підтримка в після-
операційному періоді та (у деяких з пацієнтів) загальне 
переохолодження [5].

Виникнення цього синдрому часто створює додат-
кові складнощі у лікуванні хворих, адже його доводить-
ся диференціювати з гострими порушеннями мозково-
го кровообігу, прогресуванням дихальної недостатності 
та погіршенням загального стану хворих у зв’язку з 
прогресуванням основного захворювання. У таких ви-
падках без екстреної лабораторної діагностики гіпоглі-
кемії важко обрати раціональну тактику інтенсивної 
терапії. Іноді таким пацієнтам призначають складні і 
непотрібні методи лікування. Так, часто хворим при-
значають седативні препарати при психомоторному 
збудженні, антиконвульсанти при судомних проявах 
гіпоглікемії, у деяких випадках необґрунтовано прово-
диться штучна вентиляція легень. 

Гіпоглікемії у разі недостатньої 
продукції глюкози

Дефіцит гормонів. Гіпоглікемія завжди зустрічаєть-
ся при пангіпопітуїтаризмі  — захворюванні, що ха-
рактеризується зниженням або випаданням функції 
передньої долі гіпофіза (секреції адренокортикотропі-
ну, пролактину, соматотропіну, фолікулотропіну, лю-
тропіну, тиреотропіну). У результаті різко знижується 
функція периферичних ендокринних залоз. Однак 
гіпоглікемія зустрічається і в разі первинного уражен-
ня ендокринних органів (вроджена дисфункція кори 
наднирникових залоз, хвороба Аддісона, гіпотиреоз, 
гіпофункція мозкового шару наднирникових залоз, 
дефіцит глюкагону). За дефіциту контрінсулярних гор-
монів знижується швидкість глюконеогенезу в печінці 
(вплив на синтез ключових ферментів), підвищується 
утилізація глюкози на периферії, знижується утворен-
ня амінокислот у м’язах — субстрату для глюконеоге-
незу. 

Дефіцит глюкокортикоїдів. Первинна наднирникова 
недостатність є наслідком зменшення секреції гормо-
нів кори наднирникових залоз. Під цим терміном ма-
ють на увазі різні за етіологією та патогенезом варіанти 
гіпокортицизму. Симптоми наднирникової недостат-
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ності розвиваються тільки після руйнування 90 % об-
сягу тканини наднирникових залоз. 

Причини гіпоглікемії за наднирникової недостат-
ності схожі з причинами гіпоглікемії при гіпопітуїта-
ризмі. Відмінністю є рівень виникнення блоку — у разі 
гіпопітуїтаризму знижується секреція кортизолу через 
дефіцит АКТГ, а у разі наднирникової недостатності — 
через руйнування тканини самих наднирникових залоз. 

Гіпоглікемічні стани у хворих із хронічною наднир-
никовою недостатністю можуть виникати як натще-
серце, так і через 2–3 години після прийому їжі, багатої 
вуглеводами. Напади супроводжуються слабкістю, по-
чуттям голоду, пітливістю. Гіпоглікемія розвивається 
в результаті зниження секреції кортизолу, зменшення 
глюконеогенезу, запасів глікогену в печінці. 

Дефіцит катехоламінів. Цей стан може виникати у 
разі наднирникової недостатності з ураженням моз-
кового шару наднирникових залоз. Катехоламіни, по-
трапляючи у кров, регулюють вивільнення і метаболізм 
інсуліну, знижуючи його, а також збільшують вивіль-
нення глюкагону. При зниженні секреції катехоламінів 
спостерігаються гіпоглікемічні стани, що обумовлено 
надмірною продукцією інсуліну і зниженою активніс-
тю глікогенолізу. 

Дефіцит глюкагону. Глюкагон — гормон, який є фізі-
ологічним антагоністом інсуліну. Він бере участь у регу-
ляції вуглеводного обміну, впливає на жировий обмін, 
активуючи ферменти, що розщеплюють жири. Осно-
вна кількість глюкагону синтезується альфа-клітинами 
острівців підшлункової залози. Проте встановлено, що 
спеціальні клітини слизової оболонки дванадцятипалої 
кишки і слизової оболонки шлунка також синтезують 
глюкагон. У разі надходження у кровоток глюкагон ви-
кликає підвищення в крові концентрації глюкози, аж 
до розвитку гіперглікемії. У нормі глюкагон запобігає 
надмірному зниженню концентрації глюкози. Завдя-
ки існуванню глюкагону, що перешкоджає гіпогліке-
мічній дії інсуліну, досягається тонка регуляція обміну 
глюкози в організмі. 

Деякі гіпоталамо-гіпофізарні синдроми можуть 
супроводжуватися гіпоглікемією: синдром Лоренса  — 
Муна — Бідля — Борді, синдром Дебре — Марі, син-
дром Пехкранца  — Бабинського (адипозогенітальна 
дистрофія). 

Синдром Лоренса  — Муна  — Бідля  — Борді харак-
теризується ожирінням, гіпогонадизмом, розумовою 
відсталістю, дегенерацією сітківки, полідактилією, 
глибокими дегенеративними змінами гіпоталамо-гіпо-
фізарної системи. 

Синдром Дебре  — Марі обумовлений гіперфунк
цією задньої долі гіпофіза і гіпофункцією аденогіпо-
фіза. Виявляється в ранньому дитячому віці. Хворі 
інфантильні, низькорослі, з надмірною масою. У клі-
нічній картині характерне порушення водного обмі-
ну з олігурією й олігодипсією, щільність сечі висока. 
Психічний розвиток не порушений. 

Синдром Пехкранца  — Бабинського  — причиною 
захворювання вважають органічні і запальні зміни гі-
поталамуса, які ведуть до ожиріння, аномалій розвитку 
скелета і гіпоплазії статевих органів. 

Гіпоглікемії, що розвиваються 
внаслідок дефіциту ферментів 

Дефіцит глюкозо-6-фосфатази (Г-6-Фази) становить 
основу хвороби Гірке, або глікогенозу типу 1. Недостат-
ність цього ферменту призводить до неможливості пе-
ретворення глюкозо-6-фосфату (Г-6-Ф) в глюкозу, що 
супроводжується накопиченням глікогену в печінці та 
нирках. Хвороба успадковується за автосомно-реце-
сивним типом. 

Надходження глюкози в організм з їжею в принци-
пі дає можливість підтримувати в крові нормальний 
рівень глікемії, однак для цього надходження їжі, що 
містить глюкозу, має бути практично безперервним. 
У реальних умовах існування, тобто за відсутності без-
перервного надходження глюкози, у здоровому організ-
мі остання депонується у вигляді глікогену, який у разі 
необхідності використовується для деполімеризації. 

Первинне порушення при хворобі Гірке відбува-
ється на генетичному рівні. Воно полягає в повній 
(або майже повній) нездатності клітин продукувати 
Г-6-Фазу, що забезпечує відщеплення вільної глюкози 
від Г-6-Ф. Унаслідок цього глікогеноліз перериваєть-
ся на рівні Г-6-Ф і далі не відбувається. Дефосфори-
лювання за участю Г-6-Фази є ключовою реакцією не 
тільки глікогенолізу, а й глюконеогенезу, який, таким 
чином, при хворобі Гірке також переривається на рівні 
Г-6-Ф. Виникнення стійкої гіпоглікемії, яка в реальних 
умовах неминуча через ненадходження в кров глюкози 
як кінцевого продукту глікогенолізу і глюконеогенезу, 
у свою чергу, призводить до постійно підвищеної се-
креції глюкагону як стимулятора глікогенолізу. Однак 
глюкагон в умовах переривання цього процесу здатний 
лише без користі для організму безперервно стимулю-
вати його початкові стадії. 

Якщо нестача ферменту помірна, хворі досягають 
юнацького, а нерідко й більш старшого віку. Однак пси-
хічний і соматичний розвиток, а також метаболічний 
статус у цих хворих різко порушені. Зокрема, часто спо-
стерігаються підвищення рівня тригліцеридів, холес-
терину, гіперурикемія, гіпофосфатемія. Характерними 
рисами є олігофренія, затримка росту, ожиріння, остео-
пороз, великий живіт (унаслідок збільшення печінки 
і нирок), ксантоматоз, ліпемія сітківки, геморагічний 
діатез. Уміст глюкози в плазмі натще постійно зниже-
но, у зв’язку з чим навіть у разі короткочасного голо-
дування розвиваються гіпоглікемічні судоми, кетонурія 
та метаболічний ацидоз. Останній обумовлений не тіль-
ки гіперкетонемією, але й підвищеним накопиченням і 
утворенням в крові пірувату і лактату, що є результатом 
порушеного глюконеогенезу. Порушення обміну ліпідів 
супроводжується розвитком панкреатиту. 

Діагноз ґрунтується на даних клінічної картини, 
зниженому вмісті глюкози і підвищеній концентрації 
ліпідів і лактату в крові. Рівень глюкози в плазмі прак-
тично не змінюється після введення глюкагону. Однак 
вміст лактату в крові після його введення зростає. 

Дефіцит аміло-1,6-глюкозидази — глікогеноз типу 3, 
або хвороба Корі, належить до найбільш частих гліко-
генозів і має відносно легкий клінічний перебіг. Функ-
ція цього ферменту полягає в деградації білкових гілок 
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глікогену і відщеплення від них вільної глюкози. Однак 
зниження вмісту глюкози в крові при цьому захворю-
ванні не настільки істотне, як у разі глікогенозу типу 
1, тому що певна кількість глюкози утворюється через 
активування фосфорилази в печінці. Для клінічної кар-
тини захворювання характерні гепатомегалія, м’язова 
слабкість, затримка росту і періодичні «голодні» гіпо-
глікемії. При лабораторному дослідженні виявляється 
підвищення рівня печінкових трансаміназ. Уміст лакта-
ту і сечової кислоти в плазмі крові зазвичай у нормі. У 
відповідь на введення глюкагону відсутнє підвищення 
рівня глюкози в плазмі крові, якщо проба з глюкагоном 
проводиться натщесерце, тоді як при введенні глюкаго-
ну через 2 години після прийому їжі відповідь вже нор-
мальна. Для підтвердження діагнозу необхідна біопсія 
печінки і м’язів, у яких виявляють змінений глікоген і 
недостатність відповідного ферменту. 

Дефект печінкової фосфорилази (хвороба Герса)  — 
глікогеноз, викликаний недостатністю фосфорилази 
печінки (глікогенова хвороба типу 6). Фосфорилаза пе-
чінки каталізує фосфорилювання (розщеплення) глі-
когену з утворенням глюкозо-1-фосфату. Порушення 
цього механізму призводить до надлишкового відкла-
дення глікогену в печінці. Успадковується, ймовірно, 
за автосомно-рецесивним типом. 

Проявляється зазвичай на першому році життя. 
Характерними є затримка росту, «лялькове» обличчя, 
значне збільшення печінки в результаті глікогенної 
інфільтрації гепатоцитів, гіпоглікемія, гіперліпемія, 
підвищений уміст глікогену в еритроцитах. Діагноз 
ґрунтується на зниженні активності фосфорилази в 
лейкоцитах. 

Недостатність глікогенсинтетази. Дуже рідкісне 
спадкове захворювання. У хворих, які мають дефект 
синтезу цього ферменту, глікоген взагалі не синтезу-
ється. Голодування викликає тяжку гіпоглікемію. 

Недостатність фосфоенолпіруваткарбоксикінази  — 
ключового ферменту глюконеогенезу. Дефект синтезу 
цього ферменту є дуже рідкісною причиною гіпоглі-
кемії. Фосфоенолпіруваткарбоксикіназа бере участь у 
синтезі глюкози з лактату, метаболітів циклу Кребса, 
амінокислот і жирних кислот. Тому у разі недостатнос-
ті цього ферменту інфузія лактату або аланіну не дає 
можливості домогтися нормоглікемії. Навпаки, вве-
дення гліцерину нормалізує концентрацію глюкози, 
оскільки для синтезу глюкози з гліцерину фосфоенол-
піруваткарбоксикінази не потрібно. У разі тяжкої гіпо-
глікемії проводять інфузію глюкози. 

Голодні гіпоглікемії
Голодування — найпоширеніша причина гіпоглікемії 

у здорових людей. У разі голодування глюкоза не надхо-
дить в організм, але продовжує споживатися насамперед 
так званими глюкозозалежними органами і тканинами. 
Під час короткочасного голодування дефіцит глюкози 
покривається шляхом глікогенолізу та глюконеогенезу в 
печінці. У разі тривалого голодування запаси глікогену в 
печінці виснажуються і виникає гіпоглікемія. 

Гіпоглікемія може виникнути у людей, які дотри-
муються суворих правил у харчуванні під час посту 

(наприклад, у православних під час Великого посту і у 
мусульман під час Рамадану). Зрозуміло, що в таких ви-
падках гіпоглікемія обумовлена повним (або практич-
но повним) тривалим голодуванням. 

Ця ж форма гіпоглікемії розвивається на тлі ви-
снажливого фізичного навантаження, наприклад під 
час бігу, плавання та велоперегонів на довгі дистанції, 
у багатоборців, альпіністів, лижників, культуристів. 
У таких ситуаціях основна причина гіпоглікемії — по-
силене споживання глюкози м’язами. 

Гіпоглікемія під час вагітності. Усі види обміну речо-
вин під час вагітності зазнають значних змін, перебу-
довуються ферментативні реакції. Глюкоза є основним 
субстратом для забезпечення енергетичних потреб пло-
да і матері. З прогресуванням вагітності витрата глюкози 
безперервно збільшується, що вимагає постійної пере-
будови регулюючих механізмів. Збільшується секреція 
як «гіперглікемічних» гормонів (глюкагон, естрогени, 
кортизол, гіпофізарний пролактин, плацентарний лак-
тоген, соматотропін), так і «гіпоглікемічного» гормону 
інсуліну. Таким чином встановлюється динамічна рів-
новага механізмів, що регулюють вуглеводний обмін. 
Рівень глюкози в крові у вагітних жінок залишається в 
межах норми, повністю забезпечується при цьому по-
треба в глюкозі організмів матері та плода.

На пізніх термінах вагітності, на тлі виснаження 
компенсаторних механізмів, може виникати гіпоглі-
кемічний стан. Клінічна картина гіпоглікемії вагітних 
включає почуття голоду, головний біль, пітливість, 
слабкість, тремор, нудоту, парестезії, нечіткість і зву-
ження полів зору, сплутаність свідомості, сопор, втрату 
свідомості, кому і судоми. 

Захворювання печінки. Дифузне і тяжке ураження пе-
чінки, при якому виходить з ладу 80–85 % її маси, може 
призвести до гіпоглікемії внаслідок порушення про-
дукції глюкози. Це пов’язують з такими ураженнями, 
як гострий некроз печінки, гострий вірусний гепатит, 
синдром Рейє і тяжка застійна серцева недостатність. 
Метастатична або первинна пухлина печінки (якщо 
уражена більша частина печінкової тканини) може ви-
кликати гіпоглікемію, але метастази в печінку зазвичай 
не супроводжуються гіпоглікемією. Гіпоглікемія була 
описана як частина синдрому жирового переродження 
печінки під час вагітності. Повідомлялося також про 
поєднання гіпоглікемії з HELLP-синдромом (гемоліз, 
підвищений рівень печінкових ферментів і зниження 
числа тромбоцитів у периферичній крові). Під час ва-
гітності можуть виникати ураження печінки, як у разі 
прееклампсії, HELLP-синдрому та гострого жирового її 
переродження. Тому у всіх хворих жінок у III триместрі 
вагітності слід визначати рівень глюкози. Хронічне за-
хворювання печінки дуже рідко супроводжується гіпо-
глікемією. Хворі з тяжкою печінковою недостатністю, 
здатною викликати гіпоглікемію, часто знаходяться в 
коматозному стані. Гіпоглікемія як причина коматоз-
ного стану може бути пропущена, якщо кома розціню-
ється як наслідок печінкової енцефалопатії. 

Гіпоглікемією може супроводжуватися хронічна 
ниркова недостатність. Це пов’язано з тим, що здоро-
ва нирка здатна до глюконеогенезу. У деяких випадках 
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цей процес обумовлює до 50  % утвореної ендогенної 
глюкози. За уремії глюконеогенез може бути пригніче-
ний. До того ж нирка виробляє інсулінази, що руйну-
ють інсулін, який у хворих з хронічною нирковою не-
достатністю кумулюється. З цієї ж причини небезпека 
гіпоглікемії збільшується і у хворих з цукровим діабе-
том, ускладненим хронічною нирковою недостатністю. 

Алкоголь і медикаменти. Вживання спиртних на-
поїв  — поширена причина гіпоглікемії як у дорослих 
людей, так і у дітей. Розщеплення етанолу з утворен-
ням ацетальдегіду в печінці каталізується ферментом 
алкогольдегідрогеназою. Цей фермент працює тільки в 
присутності особливого кофактора  — нікотинамідди-
нуклеотиду (НАД). Але ця ж речовина необхідна і для 
печінкового глюконеогенезу. Прийом алкоголю при-
зводить до швидкої витрати НАД і різкого гальмування 
глюконеогенезу. Тому алкогольна гіпоглікемія виникає 
у разі виснаження запасів глікогену, коли для підтри-
мання нормального рівня глюкози в крові особливо 
необхідний глюконеогенез. У випадку прийому вели-
кої кількості алкоголю ввечері симптоми гіпоглікемії 
зазвичай виникають наступного ранку. Найчастіше 
алкогольна гіпоглікемія спостерігається у хворих, ви-
снажених алкоголізмом, але буває і у здорових людей 
після прийому великої кількості алкоголю або у разі 
вживання алкоголю натще. Діагноз алкогольної гіпо-
глікемії ґрунтується на даних анамнезу і виявленні гі-
поглікемії у поєднанні з підвищеним рівнем алкоголю 
та молочної кислоти в крові. 

Описані випадки гіпоглікемії у разі прийому несе-
лективних бета-блокаторів. Вони застосовуються для 
лікування ішемічної хвороби серця, порушень серце-
вого ритму, а також деяких форм гіпертонічної хворо-
би. Такий ефект обумовлений підвищеною утилізацією 
глюкози м’язами, зниженням утворення глюкози з глі-
когену, інгібуванням ліполізу і зниженням умісту неес-
терифікованих жирних кислот у крові. Бета-блокатори 
не рекомендується застосовувати у разі інсулінозалеж-
ного цукрового діабету, тому що вони «маскують» біль-
шість симптомів гіпоглікемії і можуть бути токсичними 
для клітин острівців підшлункової залози. Також варто 
пам’ятати, що за одночасного застосування пропрано-
лолу і гіпоглікемічних препаратів існує ризик розвитку 
гіпоглікемії через посилення їх дії. 

Гіпоглікемію можуть викликати протизапальні і 
знеболюючі препарати з класу саліцилатів (аспірин). 
Саліцилати впливають на обмін речовин: при введенні 
у великих дозах спостерігається зменшення синтезу і 
збільшення розпаду амінокислот, білків і жирних кис-
лот. У хворих на цукровий діабет саліцилати сприяють 
зниженню вмісту глюкози в крові. Також саліцилати, 
як і бета-адреноблокатори, посилюють дію препаратів, 
що застосовуються для зниження рівня цукру в крові. 

Гіпоглікемії, пов’язані з підвищеною 
утилізацією глюкози 

Інсулінома — пухлина, частіше доброякісна, яка по-
ходить із бета-клітин острівців Лангерганса і характе-
ризується безконтрольною гіперсекрецією інсуліну, що 
викликає гіпоглікемічні стани. У 80–85 % випадків пух-

лина солітарна і доброякісна, тільки в 10–15 % випадків 
пухлини злоякісні і множинні [1]. Нерідко інсулінома 
виявляється компонентом множинної ендокринної 
неоплазії типу І. Украй рідко пухлини розташовуються 
поза підшлунковою залозою (ворота селезінки, печін-
ка, стінка дванадцятипалої кишки). Найчастіше пухли-
на діагностується у віці від 25 до 55 років.

Для інсуліноми характерні напади гіпоглікемії, 
пов’язані з постійним, незалежним від рівня глюкози 
в крові, викидом інсуліну. Часті напади гіпоглікемії 
викликають ураження центральної нервової системи. 
У деяких хворих вони нагадують епілептичний напад, 
з яким госпіталізують у неврологічне відділення. Напа-
ди гіпоглікемії перериваються прийомом їжі, у зв’язку 
з чим хворі постійно вживають велику кількість про-
дуктів, головним чином вуглеводів, що сприяє розви-
тку ожиріння.

Діагностика інсуліноми базується на виявленні 
класичної та патогномонічної для неї тріади Уїппла, а 
також типової для гіпоглікемії клінічної картини. Зо-
лотим стандартом на першому етапі діагностики гіпо-
глікемічного синдрому та підтвердження ендогенного 
гіперінсулінізму є проба з голодуванням.

Голодування  — фізіологічний спосіб пригнічення 
секреції інсуліну. У здорових людей під час голодування 
знижуються рівні як глюкози, так і інсуліну. Деякі люди 
здатні переносити голодування протягом 24–72 год без 
будь-яких ознак гіпоглікемії. Ці симптоми виникають 
тільки тоді, коли концентрація глюкози падає до дуже 
низького рівня (1,7–1,9 ммоль/л). Чим довше голоду-
вання, тим сильніше пригнічується секреція інсуліну. 
Тому зменшується відношення «концентрація інсуліну 
в сироватці (пмоль/л)/концентрація глюкози у плазмі 
(ммоль/л)». У здорових суб’єктів натщесерце це від-
ношення завжди менше ніж 37. У хворих на інсуліному 
секреція інсуліну у разі голодування не зменшується 
або навіть підсилюється, і в результаті відношення ін-
сулін/глюкоза збільшується і перевищує 37. Найбільш 
надійний спосіб діагностики інсуліноми — подовження 
нічного голодування до появи симптомів голодування.

Проба зазвичай проводиться протягом 72 годин і 
вважається позитивною при розвитку тріади Уїппла. 
Початок голодування відзначають як час останнього 
прийому їжі. Рівень глюкози в крові оцінюють спочат-
ку через 3 години після останнього прийому їжі, потім 
через кожні 6 годин, а при зниженні рівня глюкози в 
крові менше ніж 3,4 ммоль/л інтервал між його дослі-
дженнями скорочують до 30–60 хв. Коли рівень глю-
кози у крові, взятої з пальця, виявився меншим ніж 
2,8  ммоль/л або коли з’явились ознаки гіпоглікемії, 
ще раз беруть кров з вени для визначення концентра-
ції глюкози та інсуліну в плазмі. Діагноз інсуліноми 
вважається підтвердженим, якщо відношення інсулін/
глюкоза у будь-якій пробі перевищує 37. Приблизно 
у 70 % пацієнтів з інсуліномою симптоми гіпоглікемії 
з’являються вже на 1-шу добу голодування, у 25 % хво-
рих — на 2-гу добу і у 5 % хворих — на 3-тю добу.

Другим етапом у діагностиці інсуліноми є то-
пічна діагностика пухлини. Використовують УЗД, 
комп’ютерну томографію, магнітно-резонансну томо-
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графію, ендоскопічне УЗД, сцинтиграфію, ангіогра-
фію, інтраопераційне УЗД. Найбільш інформативні 
в діагностиці інсуліном ендоскопічне ультразвукове 
дослідження і забір крові з печінкових вен після вну-
трішньоартеріальної стимуляції підшлункової залози 
кальцієм. У багатьох пацієнтів за допомогою сучасних 
методів дослідження вдається на доопераційному ета-
пі встановити локалізацію пухлини, її розмір, стадію 
і темпи прогресування пухлинного процесу, виявити 
метастази.

Лікування інсуліноми в більшості випадків хірур-
гічне: енуклеація пухлини, дистальна резекція під-
шлункової залози. Консервативна терапія проводить-
ся у разі нерезектабельних пухлин та їхніх метастазів: 
при незидіобластозі, множинних пухлинах, а також у 
разі відмови пацієнта від оперативного лікування. Ця 
терапія спрямована на пригнічення секреції інсуліну 
[1]. Призначають діазоксид у дозі 100 мг перорально 
3–4 рази на добу, який виявляється дійовим приблиз-
но у 50 % хворих. В окремих випадках хороший ефект 
забезпечують: фенітоїн, хлорпромазин, пропранолол і 
верапаміл. У разі злоякісної інсуліноми з метастазами 
препаратом вибору є стрептозоцин, а при резистент-
ності до цього препарату інколи ефективні аспарагіна-
за, доксорубіцин або плікаміцин.

Періопераційне ведення. Основні принципи пері-
операційного ведення пацієнтів і контролю їх стану 
включають: інвазивний моніторинг гемодинаміки; 
безперервне або болюсне введення розчинів глюкози, 
інсуліну і калію під відповідним лабораторним конт
ролем; при маніпуляціях безпосередньо на пухлині 
виникає необхідність введення 50% розчину глюкози; 
діагностику точної локалізації пухлини, яка часто не-
обхідна інтраопераційно; моніторинг рівня глюкози та 
інсуліну в крові після операції.

Серед радикально прооперованих пацієнтів вижи-
вають протягом 5 років 90 %, при виявленні метаста-
зів — 20 %. 

Гіперплазія бета-клітин у новонароджених і грудних 
дітей. У нормі об’єм ендокринної частини острівців під-
шлункової залози становить 1–2 % у дорослих і 10 % у 
новонароджених. У дітей раннього віку гіперплазія ост-
рівців зустрічається при незидіобластозі, фетальному 
еритробластозі, синдромі Беквіта — Відемана, а також у 
дітей, народжених від матерів з цукровим діабетом.

Незидіобластоз — вроджена дисплазія ендокринних 
клітин (мікроаденоматоз). З незидіобластів, які вну-
трішньоутробно формуються з епітелію панкреатич-
них протоків, утворюються острівці Лангерганса. Цей 
процес починається з 10–19-го тижнів внутрішньо
утробного розвитку і закінчується на 1–2-му році життя 
дитини. У деяких випадках формування ендокринних 
клітин може прискорюватися або утворюються додат-
кові клітини в ацинарній тканині підшлункової залози. 
Подібні порушення, які мають транзиторний характер, 
часто зустрічаються в нормальній тканині підшлунко-
вої залози. Вважається, що до 2 років незидіобластоз є 
варіантом норми, у дітей старше 2 років є патологією. 
Незидіобластоз супроводжується нерегульованою се-
крецією інсуліну з розвитком вираженої гіпоглікемії. 

Гіперінсулінемічна гіпоглікемія зустрічається у ді-
тей, народжених від матерів, які хворіють на цукровий 
діабет. Гіпоглікемія у таких новонароджених викликана 
тим, що внутрішньоутробно надмірна кількість глю-
кози дифундує від вагітної до плода і викликає у нього 
гіпертрофію острівцевого апарату. Після народження 
дитини бета-клітини продовжують надлишково виро-
бляти інсулін, викликаючи у частини дітей симптоми гі-
поглікемії. Слід мати на увазі, що за тривалого введення 
концентрованих розчинів глюкози вагітним можливий 
розвиток транзиторної гіпоглікемії у новонароджених.

Гіперплазія інсулярного апарату у новонароджених 
може розвиватися у разі гемолітичної хвороби. Руйну-
вання еритроцитів внутрішньоутробно супроводжуєть-
ся деградацією інсуліну, що викликає гіпертрофію бета-
клітин. Лікування таких хворих замінним переливанням 
крові припиняє гемоліз, а отже, руйнування інсуліну. 
Але транзиторна гіпоглікемія зберігається деякий час.

У період новонародженості гіпоглікемія може бути 
проявом синдрому Відемана — Беквіта. Причиною тяж-
кої неонатальної гіпоглікемії є гіпертрофія і гіперпла-
зія острівців підшлункової залози. Діти народжуються 
з надмірною масою тіла. Характерним є збільшення 
органів: печінки, нирок, підшлункової залози. Часто 
виявляють кісти пупкового канатика, макроглосію, 
різні органні аномалії. Якщо хворі не гинуть у неона-
тальному періоді, то відставання в психічному розви-
тку пов’язують з гіпоглікемічними станами. 

Штучно викликана гіпоглікемія 
Ейфорія, викликана введенням інсуліну, зустріча-

ється у здорових дівчат (синдром Мюнхгаузена). Деякі 
хворі з цукровим діабетом також активно викликають 
у себе симптоми гіпоглікемії. Мотив такої поведінки 
пов’язаний з особливостями характеру і соціальним се-
редовищем. Такі хворі дуже винахідливі і активно при-
ховують препарати. Передбачувана штучна гіпоглікемія 
діагностується за наявності її симптомів, високих показ-
ників інсуліну і низького рівня С-пептиду в крові [10].

Системний дефіцит карнітину 
Тяжка гіпоглікемія може виникнути у хворих із 

системною карнітиновою недостатністю. Карнітин  — 
біологічно активна вітаміноподібна речовина. Основ
ними його функціями є участь в енергетичному обміні, 
зв’язування і виведення з організму токсичних похід-
них органічних кислот. У разі системного дефіциту 
карнітину периферичні тканини позбавляються здат-
ності утилізувати жирні кислоти для утворення енер-
гії, а печінка не може виробляти альтернативний суб-
страт  — кетонові тіла. Це призводить до того, що всі 
тканини стають залежними від глюкози, а печінка не 
в змозі задовольнити їхні потреби. Системна карніти-
нова недостатність проявляється нудотою, блюванням, 
гіперамоніємією і печінковою енцефалопатією. Ця па-
тологія є однією з форм синдрому Рейє. 

Рідше гіпоглікемія зустрічається у разі недостат-
ності карнітинпальмітоїлтрансферази — ферменту, що 
переносить жирні кислоти з ацил-КоА на карнітин для 
окиснення. У більшості хворих має місце частковий 



16 Том 18, № 7, 2022Медицина невідкладних станів,  ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лекція  /  Lecture

дефект, тож тенденція до гіпоглікемії зводиться до мі-
німуму. Некетозна (або гіпокетозна) гіпоглікемія може 
зустрічатися також у разі зниження активності інших 
ферментів окиснення жирних кислот, наприклад, у ви-
падку недостатності дегідрогенази ацил-КоА. 

Діти раннього віку особливо чутливі до недостат-
ності карнітину. Ендогенні запаси у них швидко висна-
жуються у разі інфекційних захворювань, шлунково-
кишкових розладів, порушень вигодовування. 

Лікування
Перше, що за можливості повинно бути зроблено 

під час епізоду гіпоглікемії будь-якого ступеня тяж-
кості, — це визначення рівня глюкози в крові. Це за-
безпечить лікарю діагностику гіпоглікемії як докумен-
тально симптомної.

Невідкладне лікування хворого проводиться згід-
но з новим клінічним протоколом «Екстрена медична 
допомога: догоспітальний етап» (Наказ МОЗ України 
№ 1269 від 05.06.2019 р.) [11].

При легкій гіпоглікемії  — пацієнт у свідомості і 
відмічає ознаки гіпоглікемії — необхідно швидко при-
йняти легкозасвоювані вуглеводи (дорослі: приблизно 
15–20 г глюкози, діти: доза глюкози — 0,5–1 г/кг). Для 
цього потрібно випити солодкий напій (чай з цукром, 
солодкий сік), почати розсмоктувати льодяник або 
шматочок цукру-рафінаду.

Якщо хворий втратив свідомість (у разі підтвер-
дження діагнозу гіпоглікемічної коми), вводять 
40–80 мл 40% розчину глюкози. У деяких хворих від-
новлення свідомості відбувається швидко, «на кінці 
голки», у інших потребує певного проміжку часу. 

Якщо симптоми гіпоглікемії не усуваються про-
тягом 15–20 хвилин, необхідно знову перевірити рі-
вень глікемії і при низьких показниках (глюкоза крові 
≤ 3,3 ммоль/л (60 мг/дл)) повторно дати 10–20 г глюкози.

Одним із способів виведення хворих з гіпогліке-
мічного стану є ін’єкція глюкагону, який стимулює 
швидкий розпад глікогену і викид глюкози в кров. Доза 
глюкагону для дорослих становить 1 мг в/м або назаль-
но, для дітей — 1 мг в/м або назально, якщо маса тіла 
≥ 20 кг або вік дитини ≥ 5 років, та 0,5 мг в/м або назаль-
но, якщо маса дитини менше ніж 20 кг або вік молодше 
від 5 років [11]. Слід пам’ятати, що гіперглікемічний 
ефект глюкагону зумовлений його глікогенолітичною 
дією, тому він неефективний у разі виснаження запасів 
глікогену в печінці, наприклад, у випадках голодуван-
ня, гіпокортицизму, печінкової недостатності [5].

Для пацієнтів з інсуліновою помпою, у яких наяв-
на гіпоглікемія з пов’язаним з нею зміненим станом 
свідомості (ШКГ < 15 балів), слід зупинити помпу або 
від’єднати її, якщо пацієнт не може самостійно ковтати 
пероральну глюкозу або якщо спеціалізована допомога 
недоступна.

Якщо максимальна доза глюкози не призвела до 
еуглікемії та нормалізації свідомості, транспортуйте 
хворого до найближчого приймального відділення для 
подальшого лікування стійкої гіпоглікемії. Хворі без 
свідомості підлягають терміновій госпіталізації. Їм не-
обхідний моніторинг глікемії. Обов’язково госпіталізу-

ють також пацієнтів з гіпоглікемію, які мали судоми. 
Їх доставляють до приймального відділення незалежно 
від стану свідомості та відповіді на терапію.

У стаціонарі продовжується внутрішньовенне вве-
дення глюкози протягом усього часу очікуваної дії ін-
суліну чи перорального цукрознижувального препа-
рату, які викликали цю кому. Наприклад, якщо кома 
викликана прийомом хлорпропаміду, введення глюко-
зи, можливо, необхідно буде проводити протягом де-
кількох днів.

Якщо в подальшому рівень глікемії утримується 
нижче за 5,5 ммоль/л (99 мг/дл), слід розпочати кра-
плинне введення 10% глюкози зі швидкістю, що забез-
печує рівень глікемії вище ніж 5,5 моль/л [12].

В окремих випадках корисно додавати до програми 
лікування: 

—  бікарбонат натрію для помірного залуження 
сечі, що скорочує період напіввиведення більшості цу-
крознижувальних засобів, особливо хлорпропаміду;

—  октреотид по 50–100 мкг двічі на добу, який зни-
жує секрецію інсуліну.

Якщо свідомість не відновилась, потрібно повтор-
но визначити рівень глікемії та провести обстеження, 
спрямоване на виключення інших причин коми. По-
дальша інтенсивна терапія містить: штучну вентиля-
цію легень, інфузійну терапію, зазвичай у нульовому 
балансі, та глюкокортикоїди.

Для інфузійної терапії застосовують розчини глю-
кози (розчин ГІК) та розчини гідроксиетильованих 
крохмалів (ГЕК, наприклад гекотон). Крім впливу на 
об’єм циркулюючої крові, препарати ГЕК під час сво-
го метаболізму частково перетворюються на глюкозу і 
підвищують рівень глікемії, що є, безумовно, бажаним 
ефектом у хворих з гіпоглікемією. 

Для лікування гіпоглікемічних станів у хворих без 
цукрового діабету (так само, як і при лікуванні хворих 
на цукровий діабет) важливим є фактор часу надання 
допомоги. У разі усунення гіпоглікемії не пізніше ніж 
за 2–3 год з моменту її виникнення вона не призводить 
до тяжких ускладнень. Більш пізня корекція гіпогліке-
мії призводить до сповільнення виходу хворого з коми 
з тривалим періодом психомоторного збудження та по-
гіршенням результатів відновлення психічних функцій. 

Слід також зазначити, що у частини пацієнтів з гі-
поглікемією можливий розвиток кетоацидозу  — так 
званого кетоацидозу голодування. Таким пацієнтам 
у програмі інфузійної терапії потрібно передбачити 
введення препаратів антикетогенної дії, наприклад 
ксилату (5–6 мл/кг на добу протягом 1–2 днів). Па-
тогенетично обґрунтованим і перспективним є вико-
ристання у цих пацієнтів препарату глюксил, осно-
вними діючими складовими якого є глюкоза, ксилітол 
та натрію ацетат.

Профілактика гіпоглікемії
Найпростіший профілактичний захід, який потріб-

но рекомендувати кожному хворому, — постійно мати 
при собі шматочки цукру та у разі появи перших ознак 
гіпоглікемії приймати їх по 10–20 г. Важливе значен-
ня має також регулярний контроль рівня глікемії кро-
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ві, особливо в періоди змін режиму харчування та при 
значних фізичних навантаженнях. У цілому будь-який 
епізод гіпоглікемії можна певною мірою розглядати 
як результат помилки лікаря чи пацієнта або як наслі-
док неадекватності схеми інсулінотерапії. Необхідно 
обов’язково знайти причину розвитку гіпоглікемії та 
оцінити ймовірність її рецидивування. За можливості 
слід направити пацієнта в школу діабету та порадити 
носити із собою картку з вказаним діагнозом та описом 
заходів, які слід провести у разі розвитку гіпоглікемії. 
Пацієнт повинен постійно пам’ятати про ризик розви-
тку гіпоглікемії; лікар повинен нагадувати йому про це 
на кожній консультації. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-
ності при підготовці даної статті.
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Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Hypoglycemic syndrome in emergency medicine 
(lecture)

Abstract. The lecture presents data on the etiology, pathoge
nesis, clinical picture, diagnosis and treatment of hypoglycemia 
as one of the frequent syndromes in emergency medicine. The pa-
per presents the main causes of the hypoglycemic syndrome and 

features of diagnosis and emergency care for patients with hypo-
glycemia of varying degrees of severity in cases with and without 
diabetes.
Keywords: diabetes; hypoglycemia; emergency care; prevention
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Ураження внутрішніх органів при інтоксикації 
миш’яковистим воднем

Резюме. Миш’яковистий водень — безбарвний газ. Він потрапляє в організм через органи дихання, не подраз-
нюючи при цьому слизових оболонок верхніх дихальних шляхів. Він є отрутою з первинною гемолітичною дією. 
В організмі миш’яковистий водень окиснюється до миш’яку й виділяється з організму переважно через нирки 
й кишечник. Наслідком швидкого й масивного гемолізу є анемія, гіпоксія, ураження паренхіматозних органів 
(нирки, печінка), нервової системи й серцево-судинної системи. Крім гемолізу, значну роль відіграє і безпосе-
редня токсична дія миш’яку, що утворюється в процесі окиснювання миш’яковистого водню, на органи й тка-
нини організму. Можливий розвиток гострого й хронічного отруєння миш’яковистим воднем. Гостре отруєн-
ня дає легку, середню й тяжку інтоксикацію. Хронічна інтоксикація миш’яковистим воднем зустрічається 
дуже рідко. Характерна помірна анемія, що не має яскравих клінічних проявів гемолізу. Необхідні термінова 
госпіталізація, спокій, вживання рідини у великих кількостях. Антидотами при отруєнні миш’яковистим 
воднем є унітіол і тіосульфат натрію. Показані тривалі інгаляції кисню. За відсутності явищ тяжкого ура-
ження нирок застосовують сечогінні засоби. При нирковій недостатності проводять гемодіаліз. У тяжких 
випадках можливе замінне переливання крові. Наявність характерної клінічної картини захворювання ра-
зом з даними анамнезу й підвищеним вмістом миш’яку в сечі дозволяє встановити правильний діагноз. Піс-
ля тяжких гострих і виражених хронічних інтоксикацій пацієнт звільняється від роботи з миш’яковистим 
воднем та іншими токсичними речовинами. Він направляється на медико-соціальну експертну комісію для 
встановлення групи інвалідності з професійного захворювання. Профілактика отруєнь миш’яковистим вод-
нем у виробничих умовах повинна зводитися до ретельного контролю за застосуванням більш чистих металів 
і кислот, що не містять миш’яку, встановлення ефективної місцевої і загальної вентиляції. Необхідний по-
стійний санітарно-гігієнічний контроль за виділенням миш’яковистого водню в повітря робочих приміщень.
Ключові слова: миш’яковистий водень; кров’яна отрута; гемолітична анемія; гіпоксія; гостра і хроніч-
на інтоксикація; діагностика; лікування; профілактика отруєнь

Вступ
Миш’яковистий водень (AsН

3
)  — безбарвний газ, у 

2,73 раза важчий за повітря, без запаху, однак при звичай-
ній температурі він швидко розкладається з утворенням 
діетиларсину і набуває запаху часнику. За цей час потер-
пілий встигає вдихнути токсичну дозу, тому отруєння ви-
никає непомітно й проявляється раптово. Утворюється як 
побічний продукт при виробничих процесах, пов’язаних 
із впливом кислот на метали, які нерідко містять домішки 
миш’яку. Тому будь-яке виробництво, де метали стикають-
ся з кислотами, варто вважати небезпечним щодо можли-
вості отруєння миш’яковистим воднем. Певну кількість 
миш’яку містять технічна сірчана й соляна кислоти, він 
може утворюватися в хімічних лабораторіях при отриманні 
водню, а також при недбалому збереженні миш’яковистих 
препаратів, що входять до групи інсектицидів.

Гранично допустима концентрація AsН
3
 у повітрі 

робочих приміщень становить 0,3 мг/м3.
Патогенез. Миш’яковистий водень потрапляє в ор-

ганізм через органи дихання, не подразнюючи при цьо-
му слизових оболонок верхніх дихальних шляхів. Він 
є отрутою з первинною гемолітичною дією [1–5], яка 
проявляється вже через 2,5–3 год після контакту з ним.

В організмі миш’яковистий водень окиснюєть-
ся до миш’яку й виділяється з організму переважно 
через нирки й кишечник. Механізм гемолітичної дії 
миш’яковистого водню не повністю з’ясований. Гемо-
ліз зумовлений низкою моментів:

1)  гальмуванням каталази еритроцитів. Надлишко-
вий уміст перекису водню, що утворюється під час тка-
нинних окисних процесів, не розкладається каталазою 
в еритроцитах;
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2)  утворенням в еритроцитах миш’яковистого ангі-
дриду в процесі окиснювання миш’яковистого водню 
й гемолітично діючих продуктів, зокрема гідроксилази;

3)  миш’яковистий водень руйнує глутатіон, який 
інактивує перекисні сполуки і за рахунок цього здат-
ний гальмувати гемоліз, — клітинний антиоксидант;

4)  металевий миш’як, який у колоїдному стані 
накопичується в еритроцитах, має гемолітичну дію. 
При надходженні в організм миш’яковистий водень 
з’єднується із залізом гемоглобіну. При контакті з кис-
нем утворюється колоїдний миш’як, що руйнує струк-
туру еритроцитів, спричинюючи їх розпад.

Наслідком бурхливого гемолізу є анемія, гіпоксія, 
ураження паренхіматозних органів (нирки, печінка), 
нервової системи (НС) і серцево-судинної системи 
(ССС). Спостерігаються характерні для гіпоксемічних 
станів зрушення з боку обмінних процесів: підвищення 
вмісту цукру й молочної кислоти в крові, гіперацетону-
рія, зниження лужних резервів крові.

Крім гемолізу, значну роль відіграє і безпосередня 
токсична дія миш’яку, що утворюється в процесі окис-
нювання миш’яковистого водню, на органи й тканини 
організму.

Патологічна анатомія. Відзначається знекровлення 
внутрішніх органів.

За зовнішнім виглядом нирки нагадують дозрі-
лу сливу. Вони збільшені у розмірі, м’які, забарвлені в 
чорно-червоний або темно-фіолетовий колір. Капсула 
знімається легко, на поверхні нирок є велика кількість 
чорно-червоних плям. На розрізі рисунок нирки згла-
джений, тканина її буро-червоного кольору, мозкова 
речовина погано відокремлюється від кори, порожнини 
бауменових капсул розтягнуті й заповнені однорідним, 
нерідко дрібнозернистим вмістом. Ниркові канальці 
заповнені продуктами розпаду еритроцитів. Буро-жов-
тогаряча маса, що заповнює їх просвіт, дає позитивну 
реакцію на залізо. Спостерігаються некроз епітелію 
ниркових канальців, дистрофічні й запальні зміни, ха-
рактерні для продуктивного гломерулонефриту.

Сечовий міхур заповнений кров’янистою сечею або 
крихтоподібною масою темно-коричневого кольору.

Печінка збільшена, набрякла, на розрізі рисунок 
стертий, паренхіма брудно-червоного кольору. При гісто-
логічному дослідженні виявляють жирове переродження 
печінкових клітин, їх дегенеративно-дистрофічні зміни. 
Жовчний міхур розтягнений, переповнений густою, по-
дібною до дьогтю жовчю з високим вмістом миш’яку.

Нерідкі гемоглобінові інфаркти в різних органах. 
У печінці, нирках, селезінці, мозку у великій кількості 
виявляють вилужені і базофільно-зернисті еритроцити.

У м’язі серця виявляють невеликий набряк строми 
й дрібнокраплинне ожиріння м’язових волокон, у го-
ловному мозку — набряк, дистрофічні зміни нервових 
клітин, багато з який містять пікнотичні ядра. У кіст-
ковому мозку й лімфатичних вузлах є депо зруйнова-
них формених елементів крові.

Клінічна картина. Можливий розвиток гострого й 
хронічного отруєння миш’яковистим воднем.

Гостре отруєння має прихований період тривалістю 
від 10–20 хв до 3–8 год.

При легких інтоксикаціях виникають слабкість, 
розбитість, головний біль, нудота, іноді блювання, болі 
в суглобах і в попереку. При об’єктивному дослідженні 
виявляють незначно виражену субіктеричність склер 
і шкіри. Колір сечі змінюється до так званої кривавої 
сечі. Через декілька днів виникає жовтяниця, біліру-
бінемія. Спостерігається падіння кількості еритроци-
тів і наростання ретикулоцитів (до 30–40 ‰). Усі ці 
явища швидко минають, і одужання настає протягом 
2–14 днів.

Інтоксикацію середньої тяжкості характеризує 
гострий початок захворювання з відчуттям холоду, 
високою температурою (до 38–39 °С), блюванням, 
парестезіями, різкими болями в голові, суглобах, по-
переку, грудях, верхній частині живота й у правому 
підребер’ї. Уже через 8–10 год після отруєння сеча на-
буває кров’янистого забарвлення (колір м’ясних по-
миїв). Жовтяниця, що підсилюється ціанозом, виявля-
ється вже через 6–12 год (спочатку гемолітична, потім 
змішаного характеру) і характеризується надзвичай-
ною інтенсивністю, своєрідним бронзовим відтінком. 
У крові підвищується вміст непрямого білірубіну. Кіль-
кість ретикулоцитів зростає до 100 ‰, з’являється ба-
зофільна зернистість еритроцитів, нейтрофільний лей-
коцитоз із зсувом формули вліво. На 2–4-й день сеча 
починає світлішати, зникає жовтяниця і протеїнурія. 
Зворотний розвиток процесу триває 4–6 тиж.

Тяжкі інтоксикації характеризуються дуже інтен-
сивними головними болями, відчуттям холоду, лихо-
манкою до 38–39 °С, блюванням, різкими болями в по-
переку. Сеча вже в перші години нерідко набуває бурого 
відтінку й містить велику кількість гемоглобіну. Надалі 
(на 2-гу добу) настає період прогресуючого гемолізу, що 
характеризується різким падінням кількості еритроци-
тів і гемоглобіну. Швидкість осідання еритроцитів різко 
підвищується. Вміст білірубіну в крові значно збіль-
шується. У сечі багато уробіліну, протеїнурія. До кінця 
2–3-ї доби з’являються симптоми ураження печінки. 
Печінка збільшується у розмірах, стає різко болючою. 
Відмічаються відхилення з боку лабораторних показ-
ників, що відображають функціональний стан печін-
ки. Зміни ССС значним чином зумовлені гідремією та 
анемією. Спостерігаються збільшення розмірів серця, 
тахікардія, часто систолічний шум на верхівці, іноді по-
рушення провідності, артеріальна гіпотонія.

При прогресуванні хвороби на 4–5-й день отруєн-
ня розвивається ниркова недостатність. Підсилюються 
головний біль, сонливість, іноді хворий впадає в збу-
джений стан, знову з’являються нудота, блювання, 
нерідко пронос. Смерть настає частіше до кінця 1-го 
тижня від уремії.

При сприятливому перебігу хвороби виділяють пе-
ріод одужання. Стан хворого повільно покращується, 
зникає жовтяничне забарвлення шкіри, збільшується 
кількість сечі, зменшується анемія, знижується вміст 
залишкового азоту, у крові зростає кількість еритроци-
тів і гемоглобіну. Повне одужання настає лише через 
2–2,5 міс. Однак можуть залишатися досить стійкі змі-
ни з боку НС у вигляді поліневритів та інших наслідків 
перенесеної інтоксикації.



20 Том 18, № 7, 2022Медицина невідкладних станів,  ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лекція  /  Lecture

До віддалених наслідків інтоксикації миш’яко
вистим воднем варто віднести:

1)  тяжку анемію і пов’язане з нею дегенеративне 
ожиріння паренхіматозних органів, а також зниження 
резистентності організму до інфекції;

2)  вторинні неспецифічні пневмонії, у походженні 
яких відіграє роль блокада продуктами розпаду еритро-
цитів ретикулоендотеліальної системи;

3)  зміни нирок у вигляді гломерулонефриту;
4)  хронічні гепатити й порушення функції жовчо-

вивідних шляхів;
5)  зміни периферичної НС за типом поліневритів 

(чутлива форма) з різкою болючістю вздовж нервових 
стовбурів і парестезіями.

Хронічна інтоксикація миш’яковистим воднем зу-
стрічається дуже рідко. Характерна помірна анемія, що 
не має яскравих клінічних проявів гемолізу.

Хворі скаржаться на головний біль, безсоння, пога-
ний апетит, болі в епігастральній ділянці, розлади трав-
лення, швидку стомлюваність, схуднення, «летючі» болі 
в ділянці шиї, грудної клітки, спини, живота. Іноді мають 
місце висипання на шкірі у вигляді петехій, випадіння 
волосся, ламкість і деформація нігтів. При об’єктивному 
дослідженні відмічають блідість шкіри, явища загальної 
астенії. У крові виявляють анемію, базофільну зернис-
тість еритроцитів, помірний лейкоцитоз.

Лікування. Необхідні термінова госпіталізація, спо-
кій, вживання рідини у великих кількостях.

Антидотами при отруєнні миш’яковистим воднем є 
унітіол і тіосульфат натрію.

Показані тривалі інгаляції кисню. Рекомендується 
внутрішньовенне вливання 40% розчину глюкози або 
фізіологічного розчину. За відсутності явищ тяжкого 
ураження нирок застосовують сечогінні засоби. Для 
усунення спазму судин нирок можуть бути використа-
ні паранефральна блокада й діатермія ділянки нирок. 
При нирковій недостатності проводять гемодіаліз.

У тяжких випадках можливе замінне переливання 
крові.

Проводиться симптоматичне лікування інтоксикації.

Діагноз. Наявність характерної клінічної картини 
захворювання разом з даними анамнезу й підвищеним 
вмістом миш’яку в сечі дозволяє встановити правиль-
ний діагноз.

Експертиза працездатності. Після тяжких гострих і 
виражених хронічних інтоксикацій пацієнт звільня-
ється від роботи з миш’яковистим воднем та іншими 
токсичними речовинами. Він направляється на меди-
ко-соціальну експертну комісію для встановлення гру-
пи інвалідності з професійного захворювання.

Профілактика отруєнь миш’яковистим воднем у 
виробничих умовах повинна зводитися до ретельного 
контролю за застосуванням більш чистих металів і кис-
лот, що не містять миш’яку, встановлення ефективної 
місцевої і загальної вентиляції.

Необхідний постійний санітарно-гігієнічний конт
роль за виділенням миш’яковистого водню в повітря 
робочих приміщень.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.
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Internal organ damage in arsenic hydrogen intoxication

Abstract. Arsenic hydrogen is a colorless gas. It enters the body 
through the respiratory system, without irritating the mucous mem-
branes of the upper respiratory tract. It is a poison with a primary 
hemolytic effect. In the body, arsenic hydrogen is oxidized to arsenic 
and excreted from the body mainly through the kidneys and intestines. 
The consequence of rapid and massive hemolysis is anemia, hypoxia, 
damage to parenchymal organs (kidneys, liver), nervous and cardio-
vascular system. In addition to hemolysis, a significant role is played 
by the direct toxic effect of arsenic, which is formed during the oxida-
tion of arsenic hydrogen, on the organs and tissues of the body. The 
development of acute and chronic poisoning with arsenic hydrogen 
is possible. Acute poisoning causes mild, moderate and severe in-
toxication. Chronic intoxication with arsenic hydrogen is very rare. 
Moderate anemia, which does not have clear clinical manifestations 
of hemolysis, is characteristic. Urgent hospitalization, rest, fluid in-
take in large quantities are necessary. Antidotes for arsenic hydrogen 
poisoning are unithiol and sodium thiosulfate. Prolonged inhalations 

of oxygen are indicated. In the absence of severe kidney damage, di-
uretics are used. In renal failure, hemodialysis is performed. In severe 
cases, an exchange transfusion is possible. The presence of a charac-
teristic clinical picture of the disease, along with anamnesis data and 
an increased urine arsenic level, allows you to establish the correct 
diagnosis. After severe acute and significant chronic intoxications, a 
patient is released from work with arsenic hydrogen and other toxic 
substances. He is referred to the medical and social expert commission 
to establish a disability group due to an occupational disease. Preven-
tion of arsenic hydrogen poisoning in industrial conditions should be 
reduced to careful control over the use of purer metals and acids that 
do not contain arsenic, the installation of effective local and general 
ventilation. Constant sanitary and hygienic control over the release of 
arsenic hydrogen into the air of working premises is necessary.
Keywords: arsenic hydrogen; blood poison; hemolytic anemia; 
hypoxia; acute and chronic intoxication; diagnosis; treatment; 
prevention of poisoning
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Pernio — найменш тяжке локальне 
холодoве ураження  

(науково-літературний огляд)

Резюме. Місцева холодова травма являє собою певну проблему мирного часу та тотального військового 
вторгнення. У сучасних керівництвах практично не приділяється увага найменш тяжкому локально-
му холодовому ураженню — перніозу. Однак не слід недооцінювати такого варіанта локальної холодової 
травми, хоча це може бути минучий безпечний стан, оскільки не виключаються його досить серйозні 
наслідки та ускладнення, які інколи супроводжуються хронізацією процесу і навіть інвалідизацією.
Ключові слова: локальна холодова травма; перніоз; перебіг; диференційна діагностика; лікування

Місцева холодова травма в загальній структурі 
травматичних пошкоджень мирного часу в зоні з по-
мірним кліматом становить близько 1  %, а в Сибі-
ру, на Далекому Сході та в Північній Євразії досягає 
6–20  %. Актуальність проблеми місцевої холодової 
травми зумовлена значними моральними, фізични-
ми й економічними збитками, що завдаються люд-
ству. Останніми роками відзначають чітку тенденцію 
до збільшення кількості потерпілих від холодової 
травми в регіонах з помірним кліматом. Місцева хо-
лодова травма є переважно сезонною, у мирний час її 
частота значно менша, ніж при активних військових 
діях [1–3].

Під час контртерористичної операції на Північ-
ному Кавказі холодові ураження становили в цілому 
близько 1–2  % та мали яскраво виражений сезон-
ний характер (осінь, зима, весна). Найбільш часто 
військовослужбовці отримували холодові ураження, 
перебуваючи в засідці або дозорі — 55,4 %, у розвід-
ці — 28,6 %, на блокпостах — 7,6 %, на бронетехніці — 
7,1 %, при несенні вартової служби — 1,3 %. Перева-
жали ураження нижніх кінцівок (74,0  %). Ураження 
ділянок ліктьових (2,4  %), колінних суглобів (2,4  %) 
та сідниць (1,3 %) були характерні для снайперів, які 
тривалий час перебували в лежачому положенні на 
снігу [4, 5].

Ходить Мороз у кожусі і ворушить довгим вусом, 
Біля нього Морозниця, дуже гарна молодиця.

Борщ С. Казкова українська зима (2017)

Pernio (перніоз, озноблення, морозниця, сhilblains) 
являє собою найбільш легке місцеве холодове уражен-
ня, яке проявляється як ідіопатичне локалізоване за-
палення шкіри. Назва сhilblains утворилася з двох ста-
роанглійських слів chill (холод) та blegen (біль). Термін 
pernio походить від латинського слова perna, що означає 
«окіст з беконом». Назву Perniö мав колишній муніци-
палітет у провінції Західної Фінляндії, країни із суво-
рим кліматом, де озноблення шкіри зустрічалося до-
сить часто. У 2009 році населений пункт був поєднаний 
з містом Сало. Мігранти подейкують, що улюблений 
український продукт з такою назвою досить ефективно 
використовувався містянами для лікування морозниці, 
але це не більше як жарт.

На жаль, у сучасних керівництвах з локальної хо-
лодової травми ознобленню приділяється недостатньо 
уваги, між тим це може бути минущий безпечний стан, 
але не виключаються його досить серйозні наслідки та 
ускладнення, які інколи супроводжуються хронізацією 
процесу і навіть інвалідизацією.

Найбільш значним фактором ризику озноблен-
ня є вплив холодного та вологого клімату, pernio часто 
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зустрічається в районах без центрального опалення, 
наприклад у багатьох частинах Великобританії та Пів-
нічної Європи. Уперше озноблення було описано у За-
хідній Європі, але існує безліч публікацій про випадки 
і в інших частинах світу. Характеристики здаються по-
дібними у більшості регіонів (Західна Європа, Північна 
Америка, Індія, Туреччина, Бразилія, Ірак та Пакис-
тан). На сьогодні морозниця менш поширена, але все 
ще зустрічається в помірному вологому кліматі на пів-
ночі Західної Європи та Сполучених Штатів Америки. 
Через асоціацію стану з дією холоду та вогкості можна 
зазначити, що випадки мають сезонний характер, зі 
збільшенням поширеності у зимові місяці та зменшен-
ням кількості випадків, коли навесні знову настає те-
пло [6–9].

Розвивається перніоз у сприйнятливих осіб, які під-
даються впливу незаморожуючого холоду. Ураження 
зазвичай починаються восени або взимку і зникають 
навесні або на початку літа. Випадки морозниці мо-
жуть обумовлюватися тенденціями зимової моди (2 па-
цієнти повідомили, що взимку носять сандалі) [7].

Поширеність перніозу важко оцінити, зокрема, че-
рез діагностичні труднощі. У Нідерландах поширеність 
коливається від 0,9 на 1000 до 1,7 на 1000, за даними 
Нідерландського інституту досліджень служб охорони 
здоров’я (NIVEL) [10]. Епідеміологічно pernio найчас-
тіше зустрічається у жінок і виникає у віці 15–30 років 
з відповідною поширеністю від 0,9 до 21 на 1000 проти 
0,6 на 1000. Співвідношення жінок і чоловіків 2,64 : 1, 
середній ± SD вік 24,6 ± 14,7 року. Робота клерком була 
найпоширенішою професією (37  %, P = 0,01) [6, 11]. 
Деякі дослідження вказують на підвищений ризик пер-
ніозу у жінок, які палять, та у людей з масою тіла ниж-
че за норму. Схильність до розвитку перніозу просте-
жується при нервовій анорексії або інших станах, що 
спричиняють втрату маси тіла (частіше зустрічається у 
підлітків). Це передбачає, що терморегуляція відіграє 
центральну роль у цьому розладі. Часто повідомляєть-
ся про низький індекс маси тіла (< 25 %) [6, 7, 12, 13]. 
Результати ретроспективних досліджень доводять, що 
до половини військового складу жіночого відділен-
ня британської армії у віці до 40 років під час Другої 
світової війни зазнали озноблення на півночі Європи 
[13]. Існують повідомлення про виникнення перніозу 
у дітей та осіб похилого віку [12]. Нехтування батьками 
надмірним впливом холоду на дитячий організм також 
призводить до ідіопатичного озноблення [7]. Існують 
повідомлення про фенотипову сімейну агрегацію при 
хронічному перніозі з відносним ризиком [6].

Озноблення є болісною травмою, яка спричиняє 
незначне або непостійне погіршення, є результатом 
звуження дрібних судин у шкірі внаслідок впливу холо-
ду з наступним витоком крові до навколишніх тканин 
після зігрівання. Найчастіше pernio вражає акральну 
шкіру і в першу чергу виникає як реакція на холодні 
та вологі умови. Зазвичай це гостре ідіопатичне захво-
рювання, проте існують і хронічні форми. Травмована 
шкіра червона, опухла, а також подразлива, гаряча на 
дотик, можливе свербіння [13, 14]. Найчастіше вражає 
пальці ніг. Може виникнути раптово, більшість го-

стрих епізодів починаються протягом 12–24 годин піс-
ля дії холоду і спонтанно припиняються у терміни до 2 
тижнів; однак у деяких пацієнтів можуть розвинутись 
хронічні ураження, які тривають 3–4 місяці. Симпто-
ми можуть минати незворотно, але можливі рецидиви 
кожної зими [12, 13, 15].

Точна причина перніозу невідома, але це, мабуть, 
аномальна реакція кровоносних судин на вплив холоду. 
Дослідники вважають, що вплив холоду призводить до 
звуження кровоносних судин, що знижує вміст кисню 
у тканинах. Постійна гіпоксія призводить до запальної 
реакції. Вологість у холодну погоду, ймовірно, відіграє 
роль, призводячи до більшої втрати тепла шкірою та 
більш активного звуження кровоносних судин [13].

Типові прояви ідіопатичного озноблення вклю-
чають макулярну або папульозну висипку, поодинокі 
або численні ураження у вигляді ціанотичної гіпере-
мії, плям, папул або вузликів, які виникають у від-
повідь на вплив холодного та вологого середовища. 
Шкіра уражених пальців може бути дещо набряклою 
або лущиться. Інколи виникають ерозії, виразки, ве-
зикули або рубці [13, 14, 16]. При pernio ділянки шкіри 
можуть бути сверблячими, чутливими та болісними. 
Симптоми можуть включати відчуття печіння, утво-
рення пухирів або лущення. Ураження здебільшого 
двобічні, симетричні, локалізуються на руках або но-
гах, найчастіше з ураженням пальців, зі значно мен-
шою частотою можуть уражатися вуха, ніс або сідниці. 
Перніоз стегон зустрічається досить рідко і в літературі 
пов’язується з їздою верхи («перніоз вершників») або з 
іншими рекреаційними видами діяльності з тривалим 
впливом холоду та вологості (сидіння на металевих 
або кам’яних конструкціях). Вважається, що носіння 
тонкого та тісного одягу буває достатньо для розвитку 
озноблення у сприйнятливого суб’єкта [13, 17]. Існу-
ють повідомлення про дистрофію нігтів у пацієнтів з 
перніозом після тривалого перебування у холодних та 
вологих умовах [18].

Патофізіологія та патогенез перніозу залишаються 
значною мірою невідомими. Тим не менш вважається, 
що існує деякий зв’язок зі спазмом судин як з первин-
ною патофізіологічною ознакою, особливо коли паці-
єнт перебуває у холодних та вологих умовах протягом 
тривалого часу. У невеликому дослідженні, проведе-
ному клінікою Мейо, вчені піддали п’ятьох пацієнтів 
з ознобленням в анамнезі зануренню у крижану воду 
і проаналізували реакцію їх судин. Вони визначили, 
що всі пацієнти демонстрували спазм судин при дії 
ванни з крижаною водою, потенційно формуючи мету 
для фармакологічної терапії у пацієнтів з озноблен-
ням [19, 20]. Спричинений холодом судинорозширю-
вальний рефлекс є захисною фізіологічною реакцією, 
яка періодично відкриває кровоток, щоб забезпечити 
реперфузію та запобігти ішемії шкіри. Гіпотеза поля-
гає в тому, що у пацієнтів з ознобленням формується 
стійкий тривалий спричинений холодом вазоспазм, 
який призводить до гіпоксемії з наступною вторинною 
запальною реакцією. Передбачається нервово-судинна 
нестабільність з неадекватною реакцією нервової сис-
теми на температуру [6].
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Озноблення зазвичай не пов’язане із систем-
ним ураженням, однак його симптоми можуть бути 
пов’язані з кріоглобулінами або холодовими аглюти-
нінами [21]. У дітей наявність кріопротеїнів (холодові 
аглютиніни та кріоглобуліни) зазвичай асоціюється з 
pernio [7].

Діагноз рernio часто випускають із уваги або ігнору-
ють, що призводить до ситуацій, коли пацієнти підда-
ються необґрунтованому тестуванню та неадекватному 
лікуванню [21].

Діагноз найчастіше ґрунтується на клінічних озна-
ках і на ретельному зборі анамнезу та результатах 
об’єктивного статусу. Ретельний збір анамнезу та фі-
зикальне обстеження мають вирішальне значення для 
оцінки та діагностики озноблення. У цілому, ставлячи 
запитання про час появи уражень, недавній вплив хо-
лоду і поліпшення симптомів при його усуненні, мож-
на звузити диференціювання до перніозу або принай-
мні до одного з інших вазоспастичних патологічних 
процесів [12].

До діагностичних критеріїв входять початок/по-
гіршення стану в більш прохолодні місяці (лістопад — 
березень), гістопатологічні дані при біопсії шкіри 
(дермальний окуляр з поверхневим і глибоким лімфо-
цитарним інфільтратом), відсутність ознак червоного 
вовчака й ефективна відповідь на консервативне ліку-
вання [6]. 

Результати капіляроскопії можуть бути у межах 
норми або демонструвати неспецифічні відхилення, як 
при акроціанозі, тому цей діагностичний метод не є до-
сить інформативним [6].

При гістологічному дослідженні зазвичай виявля-
ють набряк дерми та лімфоцитарні периваскулярні та 
периекринні запальні інфільтрати. Уражені ділянки 
можуть мати характерний мікроскопічний рисунок із 
набряком та потовщенням стінок кровоносних судин 
та навколишніх запалених клітин. В епідермісі можуть 
спостерігатися поодинокі некротичні кератиноцити 
та вогнища базальної вакуолізації. Є характерним по-
ширення інфільтрату переважно навколо екринної за-
лози, гістологічні ознаки лімфоцитарного інфільтрату, 
набряку дерми та некротичних кератиноцитів можуть 
підтвердити діагноз перніозу. Біопсія сьогодні пере-
стала бути рекомендацією, оскільки результати гісто-
логічного дослідження неспецифічні, тобто біопсія 
шкіри не показана, за винятком випадків, коли лікар 
підозрює інше захворювання (у пацієнтів із гематоло-
гічними порушеннями, такими як парапротеїнемія, 
хвороба Рейно, системний червоний вовчак, вірусний 
гепатит або злоякісне новоутворення) [6, 12, 13, 20]. 
Гістологічні звіти про підтверджене озноблення дуже 
нечисленні, що робить послідовний гістологічний діаг
ноз складним і значною мірою неспецифічним. Тим не 
менш провідні ознаки pernio містять шкірний інфіль-
трат із супутнім набряком. Периекринний тропізм є 
специфічною характеристикою [20, 22].

Жодні спеціальні тести не можуть підтвердити діа-
гноз, але озноблення часто запідозрюється на підставі 
поєднання дії холоду, картини симптомів та зовніш-
нього вигляду пальців ніг. Лабораторні тести та візуалі-

зація зазвичай не потрібні, якщо немає занепокоєння 
щодо можливого альтернативного діагнозу. Напри-
клад, якщо симптоми тяжкі, або нетипові, або збері-
гаються протягом багатьох тижнів, може знадобитися 
додаткове тестування.

Залежно від ситуації можуть бути застосовані ме-
тоди лабораторної діагностики, щоб виключити інші 
стани, які здатні спричинити аналогічні зміни шкіри 
на пальцях ніг. Можуть бути розглянуті васкуліт, гепа-
тит, ревматологічні захворювання або порушення згор-
тання крові, що провокується синдромом антифос-
фоліпідних антитіл. Аналізи крові можуть включати 
загальний аналіз крові для виявлення відхилень у кіль-
кості лейкоцитів; швидкість осідання еритроцитів або 
С-реактивний білок для виявлення запалення; тест на 
антинуклеарні антитіла (АНА) для виявлення ревмато-
логічного або автоімунного захворювання; електрофо-
рез білків сироватки для виявлення захворювань крові 
та/або антифосфоліпідні антитіла для виявлення тен-
денції до згортання крові. При pernio тест на АНА за-
звичай є негативним або нормальним, як і інші аналізи 
крові. Залежно від клінічної картини та провокуючих 
факторів кріоглобуліни сироватки також є варіантом, 
якщо це вважається за доцільне. Оскільки кріоглобулі-
ни рідко пов’язані з ознобленням, їх часто виключають 
із початкового тестування та досліджують лише після 
проведення стартового обстеження. Додаткові дослі-
дження підбираються з урахуванням індивідуальних 
симптомів [6, 20, 23].

Pernio у дітей може бути пов’язане з кріопротеїном. 
Американське дослідження виявило кріоглобуліни або 
холодові аглютиніни у 50 % дітей з ознобленням, тоді 
як у дорослих кріоглобуліни були зареєстровані лише 
у 2,5  % пацієнтів. Далі проводять скринінг системних 
симптомів і основного автоімунного захворювання [12].

Pernio можна назвати первинним або ідіопатичним, 
коли воно виникає випадково і не визначена конкретна 
причина. Зазвичай воно минає само по собі протягом 
кількох тижнів, але може тривати довше і повернутися 
наступного року. Перніоз лише зрідка буває вторин-
ним, існує кілька форм вторинного озноблення, вони 
неймовірно рідкісні, і пряма асоціація клінічно не 
корелює з численними дослідженнями з причини об-
меженості кількості випадків. Найбільш поширеною 
формою вторинного озноблення є асоціація із систем-
ним червоним вовчаком і подальшим розвитком черво-
ного вовчака з ознобленням (CHLE), захворюваннями 
сполучної тканини, кріоглобулінемією, моноклональ-
ною гаммапатією, проліферативними порушеннями 
лінії клітин крові, анорексією та захворюваннями, які 
спричиняють зниження маси тіла. У результаті, незва-
жаючи на те, що більшість випадків озноблення є ідіо-
патичними, уявлення про нього має спонукати лікаря 
провести скринінг деяких із найбільш поширених вто-
ринних станів, які, як відомо, спричиняють озноблен-
ня [12, 13, 20, 24, 25].

За віковим розподілом пацієнти з вторинним пер
ніозом старші за пацієнтів з первинним. Немає істот-
них гендерних відмінностей у вторинному перніозі, 
тоді як первинний перніоз найчастіше зустрічається у 
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жінок [11, 15]. При хронічному мієломоноцитарному 
лейкозі обмороження може передувати гематологічно-
му захворюванню за кілька місяців.

Дослідження показали, що pernio є симптомом 
бластного кризу у пацієнтів із діагнозом гострого лім-
фобластного лейкозу [25].

Диференціальну діагностику ідіопатичного перніо-
зу проводять із низкою вторинних озноблень.

Вовчак Хатчінсона з ознобленням (CHLE) — хроніч-
ний небезпечний для життя патологічний стан, який 
може бути пов’язаний із хронічним фіброзним сарко
їдозом, гіперглобулінемією та гіперкальціємією. CHLE 
є рідкісним дерматологічним захворюванням, яке часто 
плутають з іншими формами озноблення або васкуліт-
ними процесами. Проявляється виникненням інфіль-
трованих еритематозних бляшок, які вражають шкіру 
навколо носа. Лікування необхідне, щоб запобігти кос-
метичним дефектам і психологічним наслідкам. Такий 
стан важливо вчасно розпізнати, щоб уникнути затрим-
ки лікування та погіршення стану, як фізичного, так і 
психологічного. Через сімейну генетичну спадковість 
та можливу асоціацію із системним червоним вовчаком 
специфічний діагноз вовчака Хатчінсона з ознобленням 
стає пріоритетним, коли у пацієнта виявляються перні-
оподібні симптоми. CHLE значною мірою є ідіопатич-
ним, але сімейні варіанти пов’язані з кількома різними 
генетичними мутаціями, включно з TREX1, SAMHD1 і 
STING. Периекринний тропізм при вовчаковому озно-
бленні не спостерігається. При ознобленому вовчаку 
імунопатологією є шкірні відкладення імуноглобулінів 
та комплементу. Дермальний інтерстиціальний фібри-
новий ексудат та рясний шкірний муцин при відсутнос-
ті набряку та наявності вакуолізацій частіше виявляють-
ся при вовчаку з ознобленням, але також можуть бути 
присутніми при ідіопатичному перніозі [6, 9, 16, 20, 26–
29]. Якщо анамнез, фізикальне обстеження або біопсія 
шкіри свідчать про можливість червоного вовчака або 
гіперкоагуляції, слід призначити відповідні лабораторні 
скринінгові дослідження. У звітах про клінічні випадки 
та невеликі серії досліджень повідомлялося про пер
ніоз, пов’язаний з позитивною реакцією на вовчаковий 
антикоагулянт, позитивною реакцією на антифосфолі-
підні антитіла, кріопротеїнемією та атопією (особливо 
у дітей) [12]. Сімейний червоний вовчак з ознобленням 
був зареєстрований у двох родинах і успадковувався за 
автосомно-домінантним типом. У цих сім’ях були про-
демонстровані мутації в гені TREX1, який кодує 3’-5’ 
екзонуклеазу репарації 1. Цікаво, що мутації TREX1 
також були описані у пацієнтів із системним червоним 
вовчаком [12]. Імуногістохімія показує, що інфільтрат 
складається в основному з CD3+ Т-клітин, пов’язаних 
з CD68+ макрофагами та невеликою кількістю CD20+ 
В-лімфоцитів. Така ж сама картина спостерігається як 
при ознобленні, так і при червоному вовчаку. Нещо-
давнє дослідження показало аналогічний відсоток та 
розподіл клітин CD123+ при ідіопатичному перніозі та 
вовчаку з ознобленням [6, 30].

Синдром Шегрена та синдром Айкарді  — Гутьєра є 
спадковими енцефалопатіями, що характеризуються 
прогресуючою неврологічною дисфункцією, при якій 

перніоподібні зміни шкіри є найчастішими екстра-
неврологічними проявами. У відповідному клінічному 
контексті доступне генетичне тестування на наявність 
мутацій у гені TREX1, яке може бути корисним для діа-
гностики сімейного червоного вовчака з ознобленням 
та синдрому Айкарді — Гутьєра [12].

Хвороба Рейно — спазм судин кистей рук у відповідь 
на дію холоду або емоційного напруження, що спри-
чиняє оборотний дискомфорт та зміну кольору шкіри 
(блідість, ціаноз, еритема або їх комбінація) на одному 
або більше пальці. Спостерігається класична трифазна 
зміна кольору: початкове збліднення шкіри в результа-
ті вазоспазму із наступним ціанозом через дезоксиге-
націю статичної венозної крові і, нарешті, почервонін-
ням унаслідок реактивної гіперемії після відновлення 
кровотоку. Але ця класична трифазна зміна кольору 
наявна не завжди.

Холодова кропив’янка не обмежується кінцівками 
та може бути відтворена за допомогою тіста з кубиком 
льоду. Акроціаноз постійний, неболючий, проявляєть-
ся хронічним перебігом та зміною кольору кінцівок на 
фіолетовий. 

Еритромелалгія розвивається при нападоподібно-
му кризі і характеризується тріадою: пекучий біль, що 
рецидивує, з почервонінням і підвищенням темпера-
тури кінцівок. Ці симптоми виникають при впливі те-
пла, під час фізичного навантаження та у відповідь на 
сильне напруження і можуть зменшуватись при охо-
лодженні.

Гангрена, за визначенням, характеризується наяв-
ністю некротизованої тканини.

Васкуліт характеризується більш пурпуровим ко-
льором шкіри, з більшою схильністю до некрозу і часто 
пов’язаний із системними симптомами, але його легко 
сплутати з обмороженням.

Синдром синього пальця розвивається внаслідок дис-
тальної емболії, спричинений його ішемією [6]. 

Епідермальний спонгіоз — глибоке периекринне за-
палення з вакуолізацією базального шару та некрозом 
кератиноцитів в епідермісі та міжклітинним набря-
ком шипуватого шару епідермісу. Периекринний тро-
пізм при епідермальному спонгіозі не спостерігається 
[20, 22].

Акроціаноз  — поліетіологічне порушення перифе-
ричного кровообігу.

Кріоглобулінемія  — системне імунопатологічне 
захворювання невстановленої етіології (10–12  %), 
пов’язане з наявністю у крові аномальних термолабіль-
них білків, які утворюються в разі зниження темпера-
тури. При кріофібриногенемії шкірні ураження відріз-
няються від перніозу пурпурою або некрозом шкіри в 
акральних ділянках. Клінічна картина хвороби холодо-
вих аглютинінів варіабельна та неспецифічна. У знач
ної частини пацієнтів спостерігаються спричинені 
холодом симптоми порушення кровообігу, які можуть 
варіювати від легкого акроціанозу до інвалідизуючого 
феномену Рейно [6]. Кріофібриногенемія є надзвичай-
ною причиною шкірних виразок, що не загоюються. 
Це оклюзійне ураження дрібних судин виникає вна-
слідок преципітації кріофібриногенів у плазмі. Від-
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сутність чітких діагностичних критеріїв означає, що 
кріофібриногенемія залишається недостатньо діагнос-
тованим станом, який спричиняє значні ускладнення. 
Одним з найчастіших проявів кріофібриногенемії є ви-
разки шкіри, що не загоюються; у практично здорових 
пацієнтів без ознак ураження великих судин їх наяв-
ність повинна викликати підозру на есенціальну кріо-
фібриногенемію. Важливою клінічною особливістю є 
наявність мікроліведо, що являє собою короткі гіпер-
пігментовані лінійні смуги навколо виразки або навіть 
дистальніше на стопу. Гістопатологічні дані вказують 
на мікротромби в дермі і не обмежуються виключно ді-
лянкою виразки. Кріофібриногенемія може бути вто-
ринною щодо основного захворювання, тому завжди 
необхідно ретельне обстеження для виключення іншої 
етіології [31].

Холодовий панікуліт  — гостра вузловата форма ло-
булярного панікуліту, що виникає в результаті прямого 
впливу холоду. Еритематозні ущільнені бляшки роз-
виваються у місцях впливу холоду в глибині жирової 
клітковини та зникають протягом кількох тижнів. При 
цьому стані біопсія показує лобулярний панікуліт та 
поверхневий або глибокий периваскулярний лімфогіс-
тіоцитарний інфільтрат [6].

Моноклональна гаммапатія є дискразією плазмо-
клітин, при якій плазматичні клітини або інші типи 
клітин, що продукують антитіла, секретують білок міє-
ломи, тобто атипове антитіло в крові. Цей аномальний 
білок часто виявляється під час звичайного лаборатор-
ного аналізу крові або дослідження сечі. Гіпергамма-
глобулінемія та ревматоїдний фактор бувають значно 
вищими у пацієнтів із вторинним перніозом [6].

Диференційна діагностика також включає васку-
літ та емболії. Біопсія шкіри може допомогти в їх ви-
ключенні, але гістопатологія перніозу не є специфіч-
ною [26].

Велике регресійне дослідження показало, що пер-
ніозна висипка була прогностичним фактором для 
коронавірусної хвороби 2019 (COVID-19); однак це, ймо-
вірно, було захисною реакцією проти COVID-19, що 
виникала при теплій погоді, на відміну від умов, за яких 
виникає морозниця [21]. У березні 2020 року, усього за 
кілька тижнів після початку поширення COVID-19, в 
Італії з’явилися повідомлення про перніоз, пов’язаний 
з пандемією. Незабаром після цього дерматологи в 
Сполучених Штатах були завалені рекомендаціями з 
pernio, коли перша хвиля COVID-19 досягла Сполуче-
них Штатів Америки [32, 33]. Фенотип холодних кін-
цівок з болем/набряком із наступною зміною кольору 
шкіри на червоно-фіолетовий і, врешті-решт, утворен-
ням везикул на пальцях ніг був разюче послідовним. 
У той час як літній вік був важливим фактором ризи-
ку тяжкої інфекції, більшість пацієнтів з ознобленням 
були зареєстровані у міжнародному дерматологічно-
му регістрі в середньому віці 25 років. Більшість з них 
мали тісний контакт із людьми, інфікованими корона-
вірусом з тяжким гострим респіраторним синдромом 2 
(SARS-CoV-2); проте майже всі інші були практично 
здоровими і не мали типових респіраторних проявів 
COVID-19 [34, 35]. Просторовий та тимчасовий зв’язок 

між pernio та пандемією COVID-19 сьогодні незалежно 
спостерігається в багатьох країнах, включно з Італією, 
Іспанією, Німеччиною, Великобританією, Францією 
та Сполученими Штатами [36].

Рernio, пов’язане з пандемією, характеризується 
лімфоцитарним інфільтратом у периваскулярному та 
периекринному розподілі, що складається переваж-
но з лімфоцитів та pDCs, які вважаються ключовими 
у зв’язуванні вродженої та адаптивної імунних систем. 
Подібно до озноблення, асоційованого з пандемією, 
холод є критичним фактором. Холодне середовище 
має вирішальне значення в індукції змін пальців ніг 
при COVID-19. При зігріванні уражених ділянок ло-
кальна відповідь IFN-1 може бути ініційована pDC 
після міграції до шкіри [36].

На початку пандемії лікарі спостерігали стан, схо-
жий на pernio, який став відомий як «COVID-пальці». 
Дійсно, у пацієнтів у критичному стані у відділенні ін-
тенсивної терапії можуть бути зміни шкіри, пов’язані 
зі згустками у дрібних кровоносних судинах пальців 
ніг та/або ніг, що ззовні нагадують перніоз. Перніо-
подібні зміни шкіри також спостерігалися у пацієн-
тів із COVID-19 із легкими симптомами або без них. 
Вважається, що ці результати спричинені реакцією 
імунної системи на вірусну інфекцію та пов’язаним із 
нею запаленням. Ще одним цікавим спостереженням 
під час пандемії стало збільшення частоти симптомів 
озноблення серед дітей, підлітків та молодих людей, 
які перебували на карантині. Проте вони ходили бо-
соніж холодною підлогою і вели малорухливий спосіб 
життя з невеликою фізичною активністю. Це відкриття 
підкреслює критичну важливість фізичних вправ та ак-
тивності для зменшення запалення та підтримки функ-
ції кровоносних судин для людей різного віку [13]. 
Нещодавно були опубліковані результати досліджень 
які показують можливий зв’язок між SARS-CoV-2 та 
pernio. A. Docampo-Simón зі співавт. (2020) виявили 88 
пацієнтів с перніоподібними ураженнями, проте по-
лімерна ланцюгова реакція зі зворотною транскрипці-
єю SARS-CoV-2 (RT-PCR) була позитивною тільки у 
14,8 % випадків, що свідчить про наявність причинно-
наслідкового зв’язку [37].

Відомі випадки сімейної кластеризації та серія 
контролю випадків вказували на наявність сімейного 
відносного ризику, що передбачає схильність до пер-
ніозу на генетичному рівні. Озноблення спостеріга-
лося у пацієнтів із позитивними результатами тесту на 
COVID-19, хоча ймовірно, що патологічний стан пере-
бігав за іншими патомеханізмами [38].

Ускладнення pernio аналогічні до інших вазоспас-
тичних станів, які при тривалому спазмі судин можуть 
спричиняти некротичні зміни. При пошкодженні тка-
нин та наявності дефектів шкіри постачальники ме-
дичних послуг та пацієнти повинні звертати увагу на 
будь-які ознаки та симптоми інфекції. Морозниця є 
доброякісним захворюванням шкіри, яке зазвичай са-
мокупується і не призводить до будь-яких системних 
ускладнень. У деяких випадках сезонні коливання мо-
жуть зникати, але не виключається формування хро-
нічного оклюзійного захворювання судин [7, 12].
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Хронічні виразки шкіри часто зустрічаються у клі-
нічній практиці і здебільшого мають гетерогенну еті-
ологію. До озноблення потрібно ставитися дуже сер-
йозно, оскільки воно може прогресувати до імерсійної 
стопи [31, 39].

Небезпечним потенційним ускладненням є розви-
ток вторинної інфекції через пошкодження шкіри [20]. 

Лікування
Початкове лікування повинно бути зосереджене на 

запобіганні холодовому подразненню шкіри. Схильні 
до озноблення пацієнти повинні бути проінструктова-
ні про необхідність тримати рукавички чи шкарпетки 
під рукою у разі ризику переохолодження, рекомен-
дується змінити спосіб життя, включно з відмовою від 
паління (небезпека посилення вазоспазму) [20].

У тяжких випадках класом препаратів, що найчас-
тіше призначається, є дигідропіридинові блокатори 
кальцієвих каналів, такі як ніфедипін або амлодипін, 
що часто використовуються у пацієнтів з високим 
кров’яним тиском. Ніфедипін, як блокатор кальцієвих 
каналів, потенційно може бути корисним для лікуван-
ня pernio через його судинорозширювальну дію. Було 
доведено, що ніфедипін зменшує тривалість, тяжкість 
та частоту загострень перніозу. Побічні ефекти вклю-
чають гіпотонію, головний біль та почервоніння об-
личчя. Стартова доза для дорослих — 10 мг 3 рази на 
добу, яку за необхідності можна збільшувати до 20 мг 
3 рази на добу. Амлопдипін можна використовувати 
при непереносимості ніфедипіну. Іноді пацієнти при-
ймають блокатори кальцієвих каналів тільки в зимові 
місяці, щоб запобігти симптомам озноблення або впо-
ратися із ними. Їх рекомендовано використовувати 
при тяжких симптомах. Блокатор кальцієвих каналів 
може скоротити тривалість, зменшити тяжкість симп-
томів та/або запобігти ураженню нових ділянок. Од-
нак їх ефективність підтверджена не всіма досліджен-
нями: нещодавнє клінічне рандомізоване подвійне 
сліпе плацебо-контрольоване перехресне дослідження 
показало, що ніфедипін для лікування хронічних об-
морожень не такий ефективний, як плацебо, і може 
справляти шкідливий вплив, наприклад спричиняти 
підвищення частоти виникнення периферичних на-
бряків [6, 8, 9, 13].

Терапія гідроксихлорохіном є методом вибору при 
червоному вовчаку з ознобленням, також повідомля-
лося, що він надає користь деяким пацієнтам з первин-
ним (ідіопатичним) перніозом. Дозування не повинно 
перевищувати 6,5 мг/кг/день, а стандартна доза для до-
рослих становить 200 мг двічі на день [12].

Нещодавні два дослідження, що були проведені в 
Іраку, показали ефективність пентоксифіліну при ліку-
ванні первинного перініозу. Перше, проведене у 2008 
році, оцінювало використання пентоксифіліну порів-
няно з пероральним преднізолоном з місцевим вико-
ристанням клобетазолу. 

Гідроксихлорохін також продемонстрував деякі по-
зитивні результати, але дослідження були ретроспек-
тивними та проводилися лише у невеликій групі паці-
єнтів [6, 8, 10, 12, 13].

Інші методи лікування з низьким рівнем показників 
або епізодичним лікуванням включають кортикосте-
роїди, місцеве використання міноксидилу, нітрогліце-
рину, нікотинаміду та пентоксифіліну [8, 10, 13]. Після 
початкового лікування терапія другої лінії може вклю-
чати місцеві кортикостероїди у середніх та високих 
дозах. Часто використовується місцевий бетаметазон, 
але його ефективність не підтверджена рандомізовани-
ми клінічними випробуваннями. I.H.  Souwer зі спіавт. 
(2016) рекомендують для використання 0,1% крем бе-
таметазону. Клінічні дані щодо ефективності топічних 
кортикостероїдів при лікуванні озноблення суперечли-
ві. Як і за будь-якої місцевої терапії кортикостероїдами, 
пацієнтам слід уникати їх надмірного та екстенсивного 
застосування через підвищену ймовірність атрофії тка-
нин, пов’язаної з їх тривалим застосуванням [6, 8, 9, 12, 
13]. A. Nyssen зі співавт. (2020) повідомляють про ефек-
тивність локального використання мазі, до складу якої 
входять хлоргексидину діацетат та ретинолу пальмітат, 
але таке місцеве лікування ніколи не зазнавало клініч-
них випробувань на ефективність [6].

У звітах давніх досліджень італійських вчених пові-
домляється про позитивний ефект при лікуванні пер-
ніозу комбінації іонізуючого випромінювання та уль-
тразвуку.

Ефективність голковколювання підтверджена не 
всіма дослідженнями [6, 8, 12, 13].

Для пацієнтів, які потребують фармакотерапії, лі-
кування можна припиняти у теплу пору року та віднов-
лювати безпосередньо перед холодними місяцями [12].

Профілактика
Для переважної більшості хворих консерватив-

ні, профілактичні заходи, спрямовані на збереження 
акральної шкіри в теплі та сухості, — це все, що необ-
хідно як для профілактики, так і для лікування. Слід 
заохочувати відмову від куріння, оскільки нікотин 
посилює спазм судин, що спричинений холодом. Для 
пацієнтів із вторинним ознобленням слід оптимізувати 
лікування основного захворювання. Уникнення холо-
ду має життєво важливе значення для запобігання роз-
витку уражень. Основне первісне втручання полягає у 
захисті уражених ділянок від холоду та вогкості. Слід 
уникати ходіння босоніж холодною підлогою. Більшос-
ті людей з ознобленням не потрібні ліки, і вони можуть 
впоратися зі своїми симптомами, підтримуючи тепло 
та сухість шкіри, уникаючи куріння та щодня займаю-
чись фізичними вправами. Слід зазначити, що фізичні 
вправи відіграють ключову роль у функціонуванні кро-
воносних судин та загальному стані серцево-судинної 
системи. Усі дорослі повинні приділяти не менше ніж 
30 хвилин на день вправам середньої інтенсивності, за-
хищаючи пальці ніг, якщо є значні зміни шкіри [13].

Пацієнтів зі схильністю до перніозу необхідно що-
річно контролювати щодо гематологічної та печінкової 
токсичності [12].

Прогноз перніозу загалом сприятливий, оскільки 
ураження досить рідко бувають тяжкими та характери-
зуються мінімальними хронічними наслідками. Епізо-
ди морозниці зазвичай короткочасні (від кількох днів 
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до тижнів) і пов’язані з перебуванням у вологому хо-
лодному кліматі. Крім неприємних симптомів, pernio 
зазвичай не становить значного ризику для здоров’я. 
Ускладнення рідкі, але рани або виразки на пальцях 
ніг можуть інфікуватися, тому ретельний догляд за 
шкірою є досить важливим. Шкіра має бути чистою, 
теплою та сухою. Необоротне ушкодження шкіри зу-
стрічається рідко, але якщо перніоз зберігається про-
тягом тривалого часу, шкіра може стати рубцевою або 
знебарвленою. У поодиноких випадках, коли епізоди 
мають хронічний характер або не мають сезонного/
екологічного тригера, важливо виключити мімікрії. На 
щастя, озноблення зазвичай минає, щойно погода стає 
теплішою [12, 13].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Pernio — the least severe local cold injury 
(scientific literature review)

Abstract. Local cold injury is a certain problem of peacetime and 
all-out military invasion. In modern guidelines, almost no atten-
tion is paid to the least severe local cold lesion of perniosis. Ho
wever, such a variant of local cold injury should not be underes-
timated, although it can be a safe transient condition, since we 

cannot exclude its rather serious consequences and complications, 
which are sometimes accompanied by chronicity of the process and 
even disability.
Keywords: local cold injury; perniosis; course; differential diag-
nosis; treatment
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Комбінована спінально-епідуральна анестезія 
із седацією дексмедетомідином 

при операціях ендопротезування кульшового 
й колінного суглобів

Резюме. Ендопротезування кульшового й колінного суглобів (ЕККС) є значно поширеними оперативними 
втручаннями. Одним з поширених захворювань, що негативно впливають на результати цих операцій, є 
цукровий діабет. Мета дослідження: визначити ефективність і безпечність комбінованої мультимодаль-
ної малоопіоїдної анестезії із седацією дексмедетомідином у хворих, яким проводяться операції ЕККС, 
при супутньому цукровому діабеті. Матеріали та методи. Загалом у дослідження увійшло 45 хворих, 
яким проведено операцію ЕККС. Хворі були розподілені на 3 групи відповідно дo схеми анестезіологічного 
зaбeзпeчeння. У хворих 1-ї групи (n = 15) проводилась багатокомпонентна низькопотокова анестезія зі 
штучною вентиляцією легень; у 2-й групі (n = 15) для знеболювання використовувалася спінальна анесте-
зія; у 3-й групі (n = 15) прoвoдилаcя комбінована спінально-епідуральна анестезія із седацією дексмедетомі-
дином. Результати. Перебіг анестезії у хворих в усіх групах був задовільним, проте у хворих 3-ї групи рідше 
спостерігалися гіпердинамічні реакції (тахікардія і гіпотензія), післяопераційна нудота й блювання. Лише 
один пацієнт з 3-ї групи вимагав ондансетрону для лікування післяопераційної нудоти й блювання проти 
3 і 2 пацієнтів з 1-ї і 2-ї груп відповідно (р < 0,05). Висновки. Для анестезіологічного забезпечення опера-
цій ЕККС може бути використана будь-яка із запропонованих методик, проте найкращі результати були 
отримані при використанні комбінованої спінально-епідуральної анестезії із седацією дексмедетомідином.
Ключові слова: ендопротезування кульшового суглоба; ендопротезування колінного суглоба; цукровий 
діабет; ускладнення; дексмедетомідин
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Вступ
Ендопротезування кульшового й колінного сугло-

бів на сьогодні є значно поширеними оперативними 
втручаннями. Кількість операцій із заміни суглобів по-
стійно зростає і перевищує 1,5 млн на рік [1]. Тотальне 
ендопротезування суглобів нижньої кінцівки є особли-
во складним завданням для хірургів-ортопедів і вима-
гає тісної міждисциплінарної співпраці [2]. У зв’язку з 
демографічними змінами збільшується кількість паці-
єнтів похилого віку, яким проводять операцію з ендо-
протезування колінного й кульшового суглобів [3], а зі 
збільшенням віку збільшується і кількість коморбідних 
станів у цих пацієнтів. Серед факторів, що подовжують 

перебування хворого в стаціонарі й погіршують резуль-
тати лікування, називають похилий вік [4], ожиріння 
[5] і цукровий діабет [6].

Цукровий діабет (ЦД) є одним з поширених захво-
рювань, які негативно впливають на результати ор-
топедичних операцій [7]. За даними ВООЗ, кількість 
хворих на ЦД у 2021 році становила 537 млн осіб. По-
ширеність ЦД в Україні збільшилася за останні 10 ро-
ків наполовину й становила у 2017 році 1,2 млн хворих. 
У 2021 році в Україні налічувалося вже 2 млн 325 тисяч 
хворих на ЦД, а поширеність цукрового діабету в до-
рослих віком від 20 до 79 років становить 7,1 % [8]. Цу-
кровий діабет є основною причиною сліпоти, ниркової 
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недостатності, інфаркту, інсульту й ампутації нижніх 
кінцівок, обумовлює ранню інвалідизацію і леталь-
ність унаслідок пізніх ускладнень [9].

Слід зазначити, що ЦД є поширеним серед пацієн-
тів, яким проводять тотальне ендопротезування нижніх 
кінцівок [10], він виявляється в понад 20 % пацієнтів, 
яким проводиться ендопротезування, а стресова гіпер-
глікемія, що не є діабетичною, може спостерігатися в 
понад 50 % пацієнтів, яким проводиться ендопроте-
зування [11]. Так, ЦД є одним з факторів ризику роз-
витку перипротезної інфекції в пацієнтів при первин-
ному тотальному ендопротезуванні кульшового [12] і 
колінного [13] суглоба. Встановлено, що передопера-
ційна гіпоальбумінемія (альбумін < 35 г/л), ожиріння 
(індекс маси тіла ≥ 40 кг/м2), вживання тютюну та ЦД 
підвищують ризик післяопераційної інфекції, повтор-
ної госпіталізації, будь-яких ускладнень і смерті після 
тотального ендопротезування кульшового суглоба [14]. 
У пацієнтів із ЦД після ендопротезування суглобів час-
то зустрічається венозна тромбоемболія [15]. Так, за 
даними W. Deng і співавт. (2021), пацієнти, які перене-
сли тотальну артропластику колінного суглоба і в яких 
високий рівень передопераційного D-димеру, мають 
значний ризик розвитку післяопераційної венозної 
тромбоемболії [16]. Крім того, пацієнти із ЦД частіше 
страждають від супутніх захворювань і мають вищий 
ризик ускладнень при тотальному ендопротезуванні 
нижніх кінцівок порівняно з пацієнтами без ЦД [10].

Отже, оптимізація анестезіологічного забезпечен-
ня операцій ендопротезування кульшового й колінно-
го суглобів у пацієнтів із ЦД залишається актуальною 
проблемою. Останніми роками для оптимізації анесте-
зіологічного забезпечення травматологічних операцій 
став широко застосовуватися дексмедетомідин.

Дексмедетомідин є високоселективним агоністом 
α-2-адренорецепторів, який забезпечує седативний 
ефект, аналгезію і анксіолізис [17]. Завдяки центрально-
опосередкованому симпатолітичному ефекту він забез-
печує добрий гемодинамічний контроль під час індукції, 
під час операції та в ранньому післяопераційному періоді 
[18]. Вважається, що ефект дексмедетомідину керований 
і передбачуваний, він дозволяє знижувати дози нарко-
тичних аналгетиків і седативних препаратів [19]. Пацієн-
ти, які отримували дексмедетомідин, у післяопераційно-
му періоді відчували менший біль і мали меншу потребу 
в аналгетиках [20]. Повідомляється також, що дексмеде-
томідин здатен покращувати післяопераційну когнітив-
ну дисфункцію [21]. Завдяки зазначеним властивостям 
дексмедетомідин успішно застосовується як компонент 
загальної анестезії [22], а також при проведенні комбіно-
ваної спінально-епідуральної анестезії [23].

Стосовно можливості використання дексмедетомі-
дину у хворих на ЦД слід зазначити, що вплив дексме-
детомідину на вуглеводний обмін практично відсутній. 
Так, у дослідженні C.J. Li et al. (2021) було показано, 
що дексмедетомідин не впливав на рівень інтраопе-
раційної гіперглікемії в пацієнтів літнього віку, які 
перенесли серйозні несерцеві операції [24]. Навпаки, 
дексмедетомідин може послабити періопераційний 
стрес і запалення та стабілізує рівень глікемії, що може 

сприяти зменшенню частоти розвитку післяоперацій-
них ускладнень і покращанню клінічних результатів 
[25]. Отже, для оптимізації анестезіологічного забез-
печення операцій ендопротезування кульшового і ко-
лінного суглобів у пацієнтів із ЦД було б доцільним 
провести порівняльний аналіз різних варіантів тради-
ційного знеболювання і мультимодальної малоопіоїд-
ної анестезії із застосуванням дексмедетомідину.

Мета дослідження: визначити ефективність і без-
печність комбінованої мультимодальної малоопіоїдної 
анестезії із седацією дексмедетомідином у комплексі 
анестезіологічного забезпечення у хворих, яким про-
водяться операції ендопротезування кульшового і ко-
лінного суглобів при супутньому цукровому діабеті.

Матеріали та методи
Дослідження було проведено у хворих, які надійшли 

на лікування в ортопедичне відділення ДНУ «Центр ін-
новаційних медичних технологій НАН України» за пе-
ріод з 2020 по 2021 рік. Загалом у дослідження увійшло 
45 хворих, яким проведено операцію ендопротезуван-
ня кульшового й колінного суглобів.

Критеріями включення в дослідження були: супутній 
ЦД 1-го або 2-го типу; вік понад 18 років; ступінь опе-
раційно-наркозного ризику I–II за ASA (Американська 
асоціація анестезіологів); персональна згода учасника.

Критеріями невключення були: вагітність, серцева, 
ниркова й печінкова недостатність, наркотична залеж-
ність, психічні захворювання, алергія на досліджувані 
препарати, інфекція шкіри в місці пункції та встанов-
лення катетерів. До дослідження не включалися також 
пацієнти з іншою патологією ендокринної системи, 
що супроводжується порушеннями вуглеводного обмі-
ну (гіпотиреоз, акромегалія, гіпопітуїтаризм).

Перед початком лікування програма й протокол до-
слідження були схвалені Комітетом з біоетики й була 
отримана письмова інформована згода пацієнтів.

Усі хворі були випадковим чином розподілені на 3 гру-
пи відповідно дo схеми анестезіологічного зaбeзпeчeння. 

У 1-й групі (n  =  15) проводилась багатокомпонент-
на низькопотокова анестезія зі штучною вентиляцією 
легень під контролем показників гемодинаміки (арте-
ріальний тиск, пульс, електрокардіограма) і дихання 
(сатурація, газовий склад артеріальної крові). Індукція в 
наркоз: фентаніл — 0,1–0,2 мг, пропофол — 2–2,5 мг/кг 
фракційно, атракурію бесилат — 0,5–0,6 мг/кг (усі пре-
парати вводилися внутрішньовенно). Підтримка нар-
козу проводилася киснево-севофлюрановою сумішшю 
(фракція кисню під час вдиху — 50–55 %): севофлюран — 
1,4–1,8 % об’єму видиху (1–1,5 мінімальної альвеолярної 
концентрації) при швидкості потоку не більше за 1 л/хв. 
Релаксація здійснювалася шляхом фракційного введення 
атракурію бесилату 10–20 мг кожні 30–40 хв. Інтраопе-
раційна аналгезія проводилася методом постійної інфузії: 
лідокаїн (2 мг/кг/год) із фентанілом (1–2 мкг/кг/год).

У 2-й групі (n = 15) для знеболювання використо-
вувалася спінальна анестезія (СА) на рівні L3-L4 за 
типовою методикою із субарахноїдальним введенням 
0,5% розчину бупівакаїну 8 мг і лідокаїну 20 мг. Для 
післяопераційного знеболювання призначався декске-
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топрофен 50 мг 3 р/добу; парацетамол 1000 мг (розчин 
інфулган) до 3 разів на добу.

У 3-й групі дocліджeння (n  =  15) прoвoдилаcя ком-
бінована спінально-епідуральна анестезія із седацією 
дексмедетомідином. Комбінована подовжена спінально-
епідуральна анестезія (СА — 0,5% гіпербаричний розчин 
бупівакаїну — 8 мг і лідокаїн 20 мг; епідурально вводила-
ся тест-доза — 12 мг 0,2% розчину ропівакаїну). Після-
операційне знеболювання  — пролонгована епідуральна 
анестезія (0,2% розчин ропівакаїну 2–4 мл/год). Інфузія 
дексмедетомідину гідрохлориду (кванадекс) проводилася 
за схемою: навантажувальна доза — 0,5 мкг/кг протягом 
10 хвилин, підтримуюча інфузія — 0,3 мкг/кг/хв.

У післяопераційному періоді хворі всіх груп отриму-
вали пероральні форми парацетамолу 500 мг (до 3 разів 
на добу), декскетопрофен трометамол 25 мг (до 3 разів 
на добу), а як «рятівний» аналгетик (при неефектив-
ності знеболювання й оцінці за візуально-аналоговою 
шкалою (ВАШ) понад 7 балів): у 1-й і 2-й групі — мор-
фін 5–10 мг внутрішньом’язово, у 3-й групі — налбуфін 
10 мг внутрішньом’язово. Для лікування проявів син-
дрому післяопераційної нудоти й блювання (ПОНБ) 
вводили метоклопрамід 10 мг і/або ондансетрон 4 мг.

Параметри гемодинаміки (частота серцевих скоро-
чень (ЧСС), систолічний (САТ), діастолічний і серед-
ній артеріальний тиск (СерАТ), сатурацію крові киснем 
(SpO

2
) і температуру тіла реєстрували протягом усього 

періопераційного періоду за допомогою реанімаційно-
хірургічного монітора пацієнта Mindray іMEC 10. Оцінку 
больового синдрому виконували за ВАШ. Статистичний 
аналіз проводили за допомогою пакета статистичних про-
грам IBM SPSS Statistics (SPSS v.16.0). Вірогідність від-
мінностей між кількісними ознаками з нормальним роз-
поділом проводили за допомогою непарного t-критерію 
Стьюдента. При порівнянні двох груп використовувався 
критерій Манна — Уїтні (U) для незалежних і критерій 
Вілкоксона (W) для залежних груп. Значення ймовірності 
p < 0,05 вважали статистично значущим.

Результати та обговорення
Дослідження показало, що групи хворих були іден-

тичні за антропометричними й гендерними показни-
ками, тривалістю оперативного втручання й анестезії, 
вихідним соматичним статусом (табл. 1).

При аналізі змін показників гемодинаміки під час 
операції були отримані наступні результати. Вихідні зна-

чення ЧСС і СерАТ були порівнянними між групами. 
Відзначено, що в окремих пацієнтів у 1-й і 2-й групах на 
початку операції спостерігалися гіпердинамічні реакції. 
Зокрема, показники ЧСС і значення СерАТ після індук-
ції на 3-й і 7-й хвилинах були дещо вищими в 1-й і 2-й гру-
пах, ніж у 3-й групі. Це потребувало корекції АТ уведен-
ням болюсних доз урапідилу (в середньому 22,5 ± 5,9 мг). 
Проте в подальшому (після 10 хв від початку операції) 
показники гемодинаміки стабілізувалися без статистич-
ної різниці між групами. Але в 3-й групі в деяких хво-
рих спостерігалася брадикардія (n = 2; 13,33 %), тоді як 
у хворих 2-ї групи — 1 випадок (6,66 %), а у хворих 1-ї 
групи таких випадків не було. Більш висока частота ви-
падків брадикардії у хворих третьої групи пояснюється 
симпатолітичними властивостями дексмедетомідину, що 
в деяких випадках, за даними літератури, навіть вимагає 
відмови від використання його у відділеннях інтенсив-
ної терапії [10]. Проте в усіх випадках у наших пацієнтів 
(3 хворі) брадикардія була короткочасною і не вимагала 
введення адреноміметиків або атропіну. 

У 2 пацієнтів груп регіонарної анестезії (по одному в 
2-й і 3-й групах; 6,66 %) на фоні початку анестезії і по-
чатку операції спостерігалася короткочасна гіпотензія 
зі зниженням САТ на 20–25 мм рт.ст. (15,3–19,2 % від 
початкового рівня). Ці пацієнти потребували лікування 
гіпотензії темпом інфузії і введенням мікродоз адрено-
міметиків (2–3 мг фенілефрину гідрохлориду болюсно).

Інші особливості перебігу періопераційного пе
ріоду і розвиток побічних ефектів в групах обстежених 
пацієнтів подані в табл. 2.

Як свідчить аналіз табл. 2, після проведення анестезії 
в групах побічні ефекти розвивалися не часто і були по-
рівнянними між групами, за винятком частоти виник-
нення нудоти й блювання і, відповідно, застосування 
антиеметичних засобів. Лише один пацієнт з 3-ї групи 
потребував ондансетрону для лікування ПОНБ проти 3 
і 2 пацієнтів з 1-ї і 2-ї груп відповідно (р < 0,05). Жоден 
з пацієнтів 3-ї групи, які отримували лідокаїн як компо-
нент анестезії, не скаржився на будь-які побічні ефекти, 
що можуть бути пов’язані з лідокаїном (серцева аритмія, 
присмак металу в роті, оніміння язика, шум у вухах чи 
порушення зору). Слід зазначити, що за рахунок ви-
користання дексмедетомідину інтраопераційне засто-
сування фентанілу зменшилось у 3,5–4 рази (p < 0,01), 
що, безумовно, відбилося на зменшенні частоти й ви-
раженості описаних вище періопераційних ускладнень. 

Таблиця 1.  Характеристика обстежених пацієнтів

Характеристика
Групи дослідження

1 (n = 15) 2 (n = 15) 3 (n = 15)
Вік, роки 59,6 ± 8,3 61,1 ± 7,9 60,2 ± 8,4
Жінки/чоловіки 8/7 7/8 7/8
Маса тіла, кг 78,6 ± 5,4 80,5 ± 6,1 79,2 ± 5,9
Індекс маси тіла, кг/м2 29,4 ± 3,5 30,1 ± 2,9 29,6 ± 4,2
Оцінка за ASA I/II 11/4 9/6 10/5
Тривалість операції, хв 94,3 ± 12,1 92,4 ± 11,8 95,9 ± 10,7
Тривалість анестезії, хв 101,8 ± 11,7 106,6 ± 10,9 112,8 ± 11,0
Індекс коморбідності Чарлсона, бали 2,4 ± 0,3 2,3 ± 0,5 2,5 ± 0,4

Примітка: статистично вірогідної різниці між групами не спостерігалося (p > 0,05).
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Аналіз якості знеболювання в післяопераційному 
періоді дав наступні результати. Оцінки післяоперацій-
ного болю в пацієнтів різних груп були ідентичними і 
не мали статистичної різниці (p > 0,05). Два пацієнти в 
1-й групі, два пацієнти в 2-й групі і три пацієнти в 3-й 
групі практично не відчували болю в післяоперацій-
ному періоді й не потребували жодного знеболювання 
(р > 0,05). Необхідність використання «аналгетиків по-
рятунку» була нижчою в 3-й групі хворих (р < 0,05), що 
підтверджує відстрочену аналгетичну дію дексмедето-
мідину. Кумулятивне післяопераційне споживання не-
наркотичних аналгетиків через 6 і 12 год після операції 
було порівнянним серед груп і не мало вірогідної різ-
ниці (р > 0,05).

Висновки
1.  Застосування дексмедетомідину дозволяє значно 

зменшити використання опіоїдів в інтраопераційному 
й післяопераційному періоді.

2.  При використанні малоопіоїдної анестезії в ін-
траопераційному періоді частота гіпертензивних ре-
акцій і тахікардії не збільшувалася, проте в післяопе-
раційному періоді у цих хворих був нижчий загальний 
показник використання «аналгетиків порятунку» і час-
тота розвитку післяопераційної нудоти й блювання.

3.  Для анестезіологічного забезпечення операцій 
ендопротезування кульшового й колінного суглобів 
може бути використана будь-яка із запропонованих 
методик, проте найкращі результати були отримані 
при використанні комбінованої спінально-епідураль-
ної анестезії із седацією дексмедетомідином.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
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Combined spinal and epidural anesthesia 
with dexmedetomidine sedation during hip and knee arthroplasty

Abstract. Background. Hip and knee arthroplasty (HKA) is a com-
mon surgical procedure. One of the common diseases that nega-
tively affect the results of these operations is diabetes. The aim of 
the study: to determine the effectiveness and safety of combined 
multimodal low-opioid anesthesia with dexmedetomidine seda-
tion in patients undergoing HKA in concomitant diabetes mellitus. 
Materials and methods. In total, the study included 45 patients who 
underwent HKA. They were divided into 3 groups depending on 
the scheme of anesthesia. In group 1 (n  =  15), multicomponent 
low-flow anesthesia with artificial lung ventilation was performed; 
in group 2 (n = 15), spinal anesthesia was used; in group 3 (n = 15), 
combined spinal and epidural anesthesia with dexmedetomidine 

sedation was performed. Results. The course of anesthesia in all 
groups was satisfactory, but patients in group 3 were less likely to ex-
perience hyperdynamic reactions (tachycardia and hypotension), 
postoperative nausea and vomiting. Only one person from group 3 
required ondansetron for the treatment of postoperative nausea and 
vomiting against 3 and 2 patients from groups 1 and 2, respectively 
(p < 0.05). Conclusions. Any of the proposed techniques can be used 
for anesthesia in HKA, but the best results have been obtained in 
combined spinal and epidural anesthesia with dexmedetomidine 
sedation.
Keywords: hip arthroplasty; knee arthroplasty; diabetes mellitus; 
complications; dexmedetomidine
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Виклики XXI століття та роль 
наукового студентського гуртка 

у підготовці відповідних часу 
фахівців-медиків

Резюме. У статті викладено основні ознаки трансформації вищої освіти відповідно до вимог сьогоден-
ня. Доведено, що головним завданням вищої медичної освіти стає підготовка майбутніх компетентних 
фахівців, здатних до творчої самостійної роботи, що вимагає спроможності поповнювати накопичені 
знання відповідно до поступальних досягнень медичної науки, удосконалювати особистісні та моральні 
якості, комунікативні навички. Продемонстрований власний досвід функціонування студентського на-
укового товариства з анестезіології та інтенсивної терапії як суттєвого елемента університетської 
освіти, який є методом індивідуального супроводу учнів, що дозволяє виявляти найбільш талановитих з 
них з цілеспрямованим залученням до науково-дослідної роботи. Наведені можливі напрямки трансфор-
мації роботи студентського наукового товариства в умовах пандемії COVID-19.
Ключові слова: вища медична освіта; студентське наукове товариство; пандемія COVID-19; анесте-
зіологія; інтенсивна терапія

Двадцять перше століття — століття високих науко-
во-технічних досягнень і водночас глибокої моральної 
кризи суспільства, що висуває нові вимоги до форму-
вання як професійних, так і соціально обумовлених 
моральних якостей випускників університетів. Збіль-
шується потреба у підготовці діяльних, творчо мисля-
чих фахівців, здатних самостійно вирішувати різнома-
нітні нестандартні завдання у складних умовах.

У зв’язку з цим важливою проблемою для медичних 
університетів є трансформація вищої освіти відповідно 
до вимог сьогодення.

На сучасному етапі головним завданням вищої ме-
дичної освіти стає підготовка майбутніх компетентних 
фахівців, здатних до творчої самостійної роботи, що 
вимагає спроможності поповнювати накопичені знан
ня відповідно до поступальних досягнень медичної на-
уки, удосконалювати особистісні та моральні якості, 
комунікативні навички [1, 2].

Для цього необхідно мати чітке уявлення про на-
ступні дефініції.

Компетенція  — це об’єктивні вимоги, які 
пред’являються професійно-особистісному рівню лю-
дини, щоб виконувати певний вид діяльності. Це вмін-
ня суб’єкта виконувати дії та функції певного виду ді-
яльності, засновані на необхідних знаннях, навичках, 
особистісних якостях та ціннісних орієнтирах.

Компетентність  — ця категорія характеризує сту-
пінь оволодіння конкретною людиною тими чи ін-
шими компетенціями, тобто знаннями та досвідом 
власної діяльності, що дозволяє виносити судження та 
приймати рішення.

Значною складовою у структурі медичної універси-
тетської освіти є залучення студентів до участі у роботі 
студентських наукових гуртків (СНГ), що сприяє:

—  формуванню інтересу до вибору певного напря-
му у медичній спеціальності починаючи з молодших 
курсів навчання;

—  покращення теоретичних знань з обраної ме-
дичної спеціальності;

—  розширення обсягу практичних навичок та умінь;
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—  виховання комунікативних навичок у спілку-
ванні з колегами та пацієнтами;

—  вдосконалення особистісних та моральних якос-
тей, розширення меж світогляду [3].

Крім того, студентський науковий гурток як сут-
тєвий елемент університетської освіти є методом ін-
дивідуального супроводу учнів, що дозволяє виявляти 
найбільш талановитих з них з цілеспрямованим за-
лученням до науково-дослідної роботи та подальшим 
формуванням резерву науково-педагогічних кадрів.

На кафедрі анестезіології та інтенсивної терапії 
Дніпровського державного медичного університету 
(ДДМУ) з моменту її створення у 1973 році успішно 
функціонує студентський науковий гурток.

Кафедра розташована на базі Дніпровської облас-
ної клінічної лікарні ім. І.І. Мечникова з багатопро-
фільною службою анестезіології та інтенсивної терапії 
(79 реанімаційних ліжок у 6 профільних відділеннях 
обласного високоспеціалізованого центру екстреної та 
невідкладної допомоги). З перших днів воєнного часу 
було значно збільшено кількість реанімаційних ліжок 
для надання необхідної допомоги пораненим та по-
страждалим.

Вищесказане дозволяє використовувати в робо-
ті СНГ не лише загальноприйняті стандарти, а й цілу 
низку інноваційних форм роботи зі студентами: під-
готовка реферативних та наукових доповідей, клінічні 
розбори, обходи профільних відділень анестезіології та 
інтенсивної терапії, окремих спеціалізованих служб, 
майстер-класи, спільні засідання із студентськими на-
уковими гуртками суміжних кафедр, у тому числі між-
дисциплінарні круглі столи, написання тез доповідей 
та статей у студентські збірники наукових праць та у 
профільні журнали, участь у роботі наукових конфе-
ренцій різного рівня тощо [4].

План роботи СНГ затверджується на весь навчаль-
ний рік. Вибір тем занять відбувається з огляду на 
інтереси студентів, з урахуванням їх актуальності та 
практичної значущості.

Насамперед увага приділяється науковому компо-
ненту, адаптованому до базової підготовки студентів, 
які приходять до нашого наукового гуртка, починаючи 
з першого курсу.

Перший етап — це написання реферативних допо-
відей, що допомагає правильно користуватися медич-
ною літературою, розвиває вміння вибирати ключові 
факти, формувати структуровану роботу, застосовувати 
на практиці нові інформаційні технології, вдосконалю-
вати навички мовлення та ораторської майстерності.

Надалі участь студента у наукових дослідженнях 
може бути індивідуальною або бути частиною дослі-
дження, що вже проводиться на кафедрі. На цьому 
етапі студенти ознайомлюються з основами проведен-
ня науково-дослідної роботи, освоюють роботу з ме-
дичними документами, отримують навички наукового 
аналізу, статистичної обробки матеріалу та формуван-
ня висновків.

Кінцевим результатом роботи кожного студента 
є вміння не лише скласти доповідь та якісно її пода-
ти, але й підготувати її тези до публікації у збірнику 

матеріалів наукової конференції студентів та молодих 
вчених «Новини і перспективи медичної науки», яка 
щорічно проводиться у ДДМУ, до якого щорічно по-
даються не менше ніж 10 публікацій.

Найкращі наукові роботи студентів-гуртківців по-
даються для участі у міжвузівських наукових конфе-
ренціях, на всеукраїнські конкурси студентських на-
укових праць, де завойовують призові місця.

Не можна не відзначити й участі студентів — чле-
нів СНГ у щорічному науковому симпозіумі «Нові го-
ризонти анестезіології, інтенсивної терапії та лікуван-
ня болю», що проводиться в тому числі і в змішаному 
форматі, адаптованому до сучасних умов і доступному 
для учасників різного рівня підготовки.

З метою ширшого залучення молоді було створено 
спеціальну секцію для молодих учених, де мають мож-
ливість подавати свої наукові роботи також студенти-
гуртківці старших курсів, окремі з яких відзначаються 
як найкращі.

Науковий компонент роботи СНГ ґрунтується на 
розширенні теоретичних знань та практичних умінь 
студентів.

Однією з дієвих форм є клінічний аналіз захворю-
вання пацієнта, що дозволяє студенту поглибити своє 
вміння працювати з історією хвороби, розвивати нави-
чки спілкування з пацієнтом, аналізувати дані лабора-
торних та інструментальних досліджень відповідно до 
клінічних проявів захворювання, особливо в складних 
ситуаціях, що відіграє важливу роль у формуванні клі-
нічного мислення.

Важливе місце займають клінічні обходи профіль-
них відділень інтенсивної терапії. На сьогодні вони 
стали неможливими у зв’язку з обмеженнями, зумов-
леними пандемією COVID-19. Виходячи з реальних 
умов, стала проводитися пряма трансляція з відді-
лень інтенсивної терапії під час клінічного аналізу або 
останній здійснюється із застосуванням відеозаписів 
відповідно до теми засідання гуртка.

Заслуговує на увагу знайомство студентів з окре-
мими важливими службами базової лікарні, такими 
як служба переливання крові, екстракорпоральних 
методів детоксикації, гіпербаричної оксигенації (ГБО) 
тощо.

У службі переливання крові студентам надається 
можливість не тільки практично визначати групову 
приналежність крові, провести проби на сумісність 
крові донора та реципієнта, але й ознайомитися із су-
часними гемотрансфузійними альтернативами, спеці-
альною апаратурою для автогемотрансфузії, зокрема 
з моделями апаратів для реінфузії крові типу «Cell 
Saver».

З великим інтересом студенти беруть участь у про-
веденні ургентних сеансів замісної ниркової терапії та 
ГБО, освоюють методи надання невідкладної допомо-
ги на базі симуляційного центру при травмах мирного 
та військового часу після попереднього обговорення 
особливостей надання невідкладної допомоги. Вели-
кий інтерес у студентів викликало обговорення мож-
ливих варіантів проведення анестезії у вкрай нестан-
дартних умовах.
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Для освоєння практичних навичок щороку прово-
дять серію майстер-класів на манекенах з найбільш ак-
туальних тем. Серед них проведення серцево-легене-
вої реанімації з навчальним автоматичним зовнішнім 
дефібрилятором, пункції-катетеризації периферичних 
і центральних венозних судин, регіонарної анестезії, 
люмбальної пункції; УЗД-супровід забезпечення цен-
тральних венозних доступів та провідникової анестезії; 
відновлення прохідності дихальних шляхів із встанов-
ленням повітроводів, ларингеальних масок, шляхом 
інтубації трахеї та конікотомії.

Усе більшого значення в роботі СНГ стало набува-
ти проведення міждисциплінарних круглих столів за 
участю клініцистів суміжних кафедр, психолога, ви-
кладача гуманітарних наук, юриста і навіть священ-
нослужителя з дискусійних медичних проблем, а також 
пов’язаних з філософськими, етичними, моральними 
аспектами, наприклад «Хоспіс або евтаназія з погля-
ду сучасних етичних та правових аспектів», «Еволюція 
поглядів та сучасні природничо-наукові та медичні ас-
пекти поняття життя та смерті», «Окремі питання біо-
етики», «Добро і зло, специфіка їх прояву в медицині»; 
також обговорюються погляди на використання генної 
інженерії, клонування, гострі питання трансплантоло-
гії та низка інших.

Окрема увага приділяється позапрограмним темам, 
наприклад «Психологія спілкування лікаря з пацієн-
тами», «Комунікативні навички в анестезіологічній 
практиці та практиці інтенсивної терапії», «Грані сти-
кання традиційної та нетрадиційної медицини», а та-
кож темам, пов’язаним з пандемією COVID-19.

Пандемія COVID-19 із тривалими карантинними 
обмеженнями викликала необхідність зміни форма-
ту роботи у клінічних умовах [5–7]. У зв’язку з цим 
міждисциплінарний круглий стіл з цієї теми був про-
ведений за змішаним форматом за участю фахівців з 
інфекційних хвороб, хірургії, акушерства-гінекології, 
сімейної медицини, педіатрії. У рамках заходу відбу-

лася відеодемонстрація анестезіологом пацієнта з тяж-
кою формою COVID-19 зі спеціалізованого відділення 
інтенсивної терапії для таких хворих, при цьому осо-
блива увага акцентувалася на засобах індивідуального 
захисту та інвазивних і неінвазивних методах респіра-
торної підтримки [8, 9].

Такий підхід до вибору тем засідань СНГ сприяє 
розширенню світогляду студентів, більш осмисленому 
підходу до розв’язання складних проблем у медицині 
завдяки поглибленню клінічного мислення, допомагає 
здобути навички комунікації з колегами, торкаючись 
при цьому етичних моментів, особистісних і мораль-
них якостей студента, що так важливо сьогодні.

Крім того, з метою вдосконалення вищезгаданих 
якостей введено у роботу так звані «ненаукові» засідання, 
на яких активно обговорюются такі теми, як «Пам’ятай 
своє ім’я», «Чи може мрія стати реальністю?», «Новий 
рік очима анестезіолога», «Міжнародний день анесте-
зіолога», «Дніпровська наукова школа анестезіологів» 
тощо, розкриваються додаткові таланти студентів, по-
силюється гармонізація їх особистісних якостей.

Для збільшення інтеграції науково-дослідної робо-
ти студентів було створено інновацію у вигляді спів
праці трьох поколінь: з «Університетом золотого віку» 
та обласним медичним ліцеєм-інтернатом, які функ
ціонують на базі нашого медичного університету.

Це дозволило студентам-гуртківцям отримати уні-
кальний досвід взаємодії різних поколінь, під час якої 
формуються фундаментальні моральні принципи, роз-
виваються такі якості, як емпатія, толерантність, ми-
лосердя, розуміння проблематики кожної з вікових 
груп, підвищується духовність.

Співпраця з медичним ліцеєм мотивує студентів до 
поглиблення своїх власних знань, уміння їх передати 
молодшому поколінню, глибше розкрити ліцеїстам 
шляхетну місію лікарської спеціальності; така спів
праця використовується як одна з ланок безперервної 
профільної освіти.

Міждисциплінарний круглий стіл
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В «Університеті золотого віку» спільно з лабораторі-
єю психофізіологічних досліджень та кафедрою фізич-
ної реабілітації та ерготерапії ДДМУ студентами було 
вивчено стан когнітивних функцій.

Результати проведеного дослідження було узагаль-
нено за участю студентів та видано для слухачів уні-
верситету у вигляді методичних рекомендацій «Стан 
когнітивних функцій у людей похилого віку та сучасні 
можливості їх збереження» (2018 р.).

Після завершення навчального року проводиться 
рейтингова оцінка активності кожного студента у ро-
боті студентського наукового гуртка, що мотивує сту-
дентів до подальшого вдосконалення своїх професій-
них та особистісних якостей. 

За результатами рейтингової оцінки студенти наго-
роджуються грамотами та монографіями з актуальних 
питань спеціальності, у тому числі виданими співро-
бітниками кафедри.

Оцінюється також активність учнів медичного лі-
цею у виконанні наукових праць по лінії Малої акаде-
мії наук.

На заключному засіданні підбиваються підсумки 
щорічного конкурсу на кращу науково-дослідну робо-
ту серед студентів та учнів медичного ліцею. Фіналісти 
конкурсу нагороджуються особистою премією члена-
кореспондента НАН та НАМН України, професора 
Л.В. Новицької-Усенко (2 премії), яку починаючи з 
1994 року отримали 29 студентів та 29 учнів медичного 
ліцею.

Студентський науковий гурток нашої кафедри для 
багатьох випускників Дніпровського державного ме-
дичного університету, які обрали спеціальність лікаря-
анестезіолога, стає не лише першим кроком на шляху 
до цієї спеціальності, але й програмою успішної про-
фесійної діяльності надалі.

Сьогодні багато хто з них гідно працює у медичних 
університетах, науково-дослідних інститутах, різних лі-
кувальних закладах в Україні та багатьох інших країнах 
(США, Німеччині, Ізраїлі, ПАР, Намібії, Лівані, Китаї 
тощо), виявляючи творчий підхід до вирішення конкрет-
них завдань, уміння самостійно приймати та реалізува-
ти рішення, постійно вдосконалювати свої професійні 
знання, особистісні моральні та громадянські якості, 
глибоко розуміючи своє призначення та причетність до 
вирішення проблем у медицині та суспільстві в цілому.

Вищевикладене дозволяє дійти висновку, що сту-
дентський науковий гурток є значною невід’ємною 
складовою в системі вищої медичної освіти, відіграю-
чи істотну роль у становленні майбутніх лікарів відпо-
відно до вимог сучасності, здатних до творчої багато-
гранної роботи як у практичній охороні здоров’я, так і 
в науково-педагогічній сфері. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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cation is the training of future competent specialists capable 
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Сучасні підходи щодо діагностики, 
лікування і профілактики 

мозкового інсульту

Резюме.  В Україні проблема інсульту, як і інших серцево-судинних захворювань, є надзвичайно гострою: 
він призводить до 67 % усіх смертей. МОЗ України відзначає, що інсульт щороку діагностують у більше 
ніж 140 000 тисяч наших співвітчизників; 30–40 % пацієнтів помирають у перші 3 дні та до 50 % — 
упродовж року; 20–40 % осіб, які вижили, стають залежними від сторонньої допомоги (12,5 % первинної 
інвалідності). У всьому світі величезного значення у розв’язанні проблеми судинних катастроф набува-
ють профілактичні заходи, які можуть запобігти виникненню інсульту, та методи реабілітації тих 
осіб, у яких він уже розвинувся. У статті наводяться науково обґрунтовані етіопатогенетичні механіз-
ми виникнення мозкового інсульту (ішемічного, геморагічного), його діагностика (клінічна, інструмен-
тальна, лабораторна), діагностичні критерії раннього розпізнавання і ранньої екстреної (невідкладної) 
медичної допомоги. Подано приклади надання допомоги на догоспітальному, стаціонарному етапі (ін-
сультні центри) — первинної, вторинної і третинної. Надається важливе значення ранній реабілітації і 
профілактичним заходам. Вказується, що важливо діяти терміново й зосереджувати свої зусилля там, 
де можна досягти найбільшої ефективності в профілактиці інсульту.
Ключові слова:  серцево-судинні захворювання; мозковий інсульт; механізми виникнення; діагностика; 
лікування; профілактика

У світі щорічно виникає до 17 млн інсультів. Захво-
рюваність на мозковий інсульт у нашій країні стано-
вить 200 на 100 тис. населення, тобто 31 % у структурі 
всіх форм цереброваскулярних хвороб. Аналіз дина-
міки захворюваності на всі форми інсультів за останні 
10 років свідчить про стійку тенденцію до зростання 
[1, 5].

Якщо ситуація кардинально не зміниться, то до 
2030 року число померлих від інсульту на Земній кулі 
збільшиться до 12 млн. Протягом минулого століття у 
підходах до діагностики і лікування хворих з гострим 
інсультом відбулися значні зміни. Запропоновані нові 
технології в діагностиці, лікуванні і профілактиці цієї 
тяжкої патології [1, 5].

Інсульт  — судинна катастрофа, яка відбувається 
раптово внаслідок порушення мозкового кровообігу. 

Причиною цього порушення є обтурація (тромбоз) чи 
розрив судини.

Велике значення у розвитку інсульту має артеріа
льна гіпертензія (АГ), атеросклероз (атеротромбоз), 
кардіогенна емболія. Артеріальну гіпертензію і атеро-
склероз прискорюють такі фактори, як паління, спо-
живання у великій кількості тваринних жирів, надмір-
на маса тіла та малорухомий спосіб життя, цукровий 
діабет (ЦД) (фактори ризику). Про активність атеро-
склерозу і підвищений ризик ускладнень свідчить ви-
сокий рівень холестерину в сироватці крові.

Атеросклеротична бляшка в магістральних суди-
нах може пошкодитися з утворенням виразки, флюк-
туючих ділянок або тромбів. Частини бляшки можуть 
відриватися та у вигляді тромбоемболії перекривати 
просвіт дрібних судин головного мозку і викликати 
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ішемічний інсульт. У частини хворих із захворюванням 
серцево-судинної системи (серцеві аритмії, фібриляції 
передсердь) тромб утворюється у серці і вже звідти по-
трапляє у мозок з током крові, що призводить до іше-
мічного інсульту [1, 5, 6].

Провідною причиною геморагічних інсультів є ви-
сокий кров’яний тиск, значно рідше вони пов’язані 
з розривом патологічних артерій чи вен (наприклад, 
аневризми, артеріовенозних мальформацій), підви-
щеною ламкістю судин. Розрізняють внутрішньо-
мозкові крововиливи  — тип інсульту, пов’язаний з 
розривом мозкової судини і крововиливом у мозкову 
тканину, і субарахноїдальні крововиливи  — розрив 
судин, що знаходяться на поверхні мозку, який при-
зводить до крововиливу між оболонками мозку та 
черепом чи у шлуночки головного мозку (внутріш-
ньошлуночкові крововиливи). Крововиливи можуть 
бути зумовлені розривом аневризм (уроджених або 
набутих) — витончення та вибухання стінок мозкових 
судин, або артеріовенозних мальформацій — уродже-
ний недорозвиток стінок мозкових судин і підвищена 
звивистість. Наявність цих передумов у поєднанні з 
впливом додаткових факторів, зокрема підвищеного 
артеріального тиску (АТ), може призводити до розри-
ву судини [7, 10].

Інсульти (геморагічні) можуть викликати дисек-
ції (розшарування) інтракраніальних судин (артерій). 
Дисекція в 25  % випадків є причиною ішемічних ін-
сультів в осіб молодого і середнього віку і в 20  %  — 
суб-арахноїдальих крововиливів. Дисекція в басейні 
сонних артерій діагностується в 1,7–3,0 випадку на 
100  тис. населення в рік, а в хребтових артеріях  — 
у 1,0–1,5 випадку на 100 тис. чоловік [10].

Інтракраніальні дисекції гілок сонних і хребтових 
артерій зустрічаються набагато рідше, ніж дисекція 
екстракраніальних відділів. Виділяють травматичну 
і нетравматичну (самовільну) дисекцію. Існують де-
які фактори і захворювання, що сприяють розвитку 
дисекції: фіброзно-м’язові дисплазії, кістозний ме-
діальний некроз аорти, туберозний кістоз, мігрень, 
гіпергомоцистеїнемія. Вважають, що частіше за все 
первинний розрив внутрішнього шару стінки артерії 
(інтими) призводить до вторинної дисекції до медії. 
Циркулююча кров входить у проміжок між шарами 
артеріальної стінки, і формується внутрішньостінкова 
гематома. Гематома під інтимою викликає стеноз або 
повну обструкцію просвіту, що призводить до іше-
мічного інсульту (ІІ). Також можливий прорив крові 
в просвіт судини з розвитком дистальної емболізації. 
Гематома в місці адвентиційного шару зумовлює фор-
мування розшаровуючої аневризми і субарахноїдаль-
ного крововиливу.

У каротидному басейні частіше зустрічається ди
секція в супраклиноподібній частині внутрішньої сон
ної артерії, а також проксимальній частині (сегмент 
М1) середньої мозкової артерії.

У вертебрально-базилярному басейні найбільш 
часто дисекція локалізується в хребтовій артерії, біля 
місця відходження задньої нижньої мозочкової артерії 
з поширенням на базилярну артерію.

Клінічними синдромами інтракраніальних дисекцій 
у хребтовій артерії є: інфаркт стовбура мозку, субарахно-
їдальний крововилив, синдром мас-ефекту в результаті 
стискання великими аневризмами черепних нервів або 
стовбура мозку, транзиторні ішемічні атаки (ТІА) і малі 
інсульти. Дисекція базилярної артерії характеризується 
різними клінічними проявами і значно гіршим прогно-
зом порівняно з дисекцією хребтової артерії [10, 14].

Зустрічаються ятрогенні інсульти, що зумовлені за-
стосуванням лікарських препаратів (антикоагулянтів, 
тромболітиків, антиагрегантів, гормонів, антигіпер-
тензивних засобів тощо) або проведенням оператив-
них утручань [6].

У 30–40  % випадків гострого ішемічного інсульту 
розвивається геморагічна трансформація ішемічного 
вогнища, яка становить зону інфаркту головного моз-
ку, насичену компонентами крові. Вона може виник-
нути внаслідок застосування системного тромболізи-
су альтеплазою (6 %), механічного видалення емболів 
(7  %), внутрішньоартеріального введення фібринолі-
тичних препаратів (7 %) [8].

Варіантами геморагічної трансформації (ГТ) у ре-
зультаті тромболітичної терапії є геморагічні інфаркти 
і паренхіматозні крововиливи (дрібні або зливні пе-
техії). Залежно від часу появи симптомів розрізняють 
ранню геморагічну трансформацію (< 24 години) і від-
строчену (> 24 години).

Ризик розвитку геморагічної трансформації за-
лежить від часу між розвитком інсульту і початком 
тромболітичної терапії, часом початку реканалізації, 
від дози тромболітика, шляху його введення, а також 
локалізації артеріальної оклюзії.

У деяких пацієнтів ГТ може перебігати безсимп-
томно, але у більшості пацієнтів вона призводить до 
збільшення набряку головного мозку, підвищення 
внутрішньочерепного тиску, зміщення і ураження це-
ребральних структур, а також індукує механізми апоп-
тозу. Клінічними предикторами симптомної ГТ є вік, 
артеріальна гіпертензія, гіперглікемія, із підтипів ін-
сульту — частіше кардіоемболічний, а також раннє ви-
користання тромболітичної терапії [8].

Внутрішньочерепні крововиливи можуть виник-
нути внаслідок антикоагулянтної терапії, спрямованої 
на профілактику вторинних серцево-судинних ката-
строф [4].

До факторів ризику крововиливів, пов’язаних з ан-
тикоагулянтами, відносять похилий вік, жіночу стать, 
належність до монголоїдної раси, наявність артеріаль-
ної гіпертензії, інтенсивність антикоагулянтної тера-
пії, наявність легкої травми голови, попередні цере-
броваскулярні захворювання, куріння, зловживання 
алкоголем, прийом ацетилсаліцилової кислоти, аміло-
їдну ангіопатію.

При прийомі антикоагулянтів висока ймовірність 
розвитку внутрішньомозкових крововиливів, які су-
проводжуються головним болем, нудотою, блюван-
ням, вогнищевою симптоматикою. Зазвичай ці гема-
томи великі, знаходяться в мозочку і часто призводять 
до смерті пацієнта. Сьогодні експерти радять не вико-
ристовувати антикоагулянти в гострий період інсульту.
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Таким чином, за відсутності спеціальних показань 
(наприклад, венозної тромбоемболії) використання 
антикоагулянтів при ішемічному інсульті не рекомен-
дується. Не показане ургентне призначення антико-
агулянтів пацієнтам з тяжким стенозом внутрішньої 
сонної артерії. Не рекомендується призначення анти-
коагулянтів протягом перших 24 годин після внутріш-
ньовенного введення rtРА [4].

Застосування пероральної антикоагулянтної терапії 
також пов’язано з деяким ризиком. Так, лікування вар-
фарином може викликати геморагії, що потребує тер-
мінової госпіталізації. Правда, застосування нових пе-
роральних антикоагулянтів, таких як ривароксабан або 
дабігатран, не потребує регулярного контролю міжна-
родного нормалізованого відношення, і вони можуть 
призначатися пацієнтам з неклапанною фібриляцією 
передсердь і без порушення функції нирок, яким рані-
ше не призначали варфарин або в яких лікування було 
неефективним [4].

Після гострого кардіоемболічного інсульту внаслі-
док неклапанної фібриляції передсердь варфарин або 
нові пероральні антикоагулянти потрібно призначати 
(або відновлювати їх) тільки через 3–6–12 днів від часу 
виникнення катастрофи і залежно від величини зони 
інфаркту. 

У хворих, які перенесли геморагічний інсульт, від-
новлювати прийом нових антикоагулянтів можна тіль-
ки через 1–3 тижні або 10–30 тижнів залежно від сту-
пеня ризику, локалізації, наявності геморагій, рівня АТ, 
наявності цукрового діабету [4].

Основною складовою вторинної профілактики ІІ 
(атеротромботичного лакунарного або криптогенного) 
є антитромбоцитарна терапія. Тим не менше потрібно 
пам’ятати про можливість геморагічних ускладнень і 
ураження шлунково-кишкового тракту [5, 9].

Потрібно також мати на увазі, що додаткове засто-
сування ацетилсаліцилової кислоти на фоні лікуван-
ня клопідогрелем збільшує ймовірність кровотеч і не 
може бути рекомендовано всім хворим з інсультом і 
ТІА.

Проблема ятрогенного інсульту стає щорічно все 
більш актуальною у зв’язку зі збільшенням хірургічних 
утручань. Так, у загальній хірургії ризик розвитку ін-
сульту становить близько 0,7 %, у кардіохірургії — 1,4–
10 %, при операціях на сонних артеріях — 5,5–6,1 %, з 
приводу пухлин ЦНС — 4,8 %. Він залежить від типу 
хірургічного втручання, виду анестезії, наявності у 
пацієнта аритмії, гіпотензії, метаболічних порушень, 
гіперглікемії.

При проведенні операцій на сонних артеріях ри-
зик розвитку інсульту при стентуванні вищий, ніж при 
каротидній ендартеректомії (4,1 проти 2,5  %), однак 
остання асоціюється з більш високою частотою виник-
нення інфаркту міокарда (2,3 проти 1,1 %).

Факторами ризику розвитку періопераційного ін-
сульту при оперативних утручаннях на сонних артеріях 
є асимптомний стеноз артерії, стеноз більше ніж 50 % 
просвіту, наявність АГ, ЦД, емболічні сигнали при ви-
конанні допплерографії, «німі» інфаркти мозку за ре-
зультатами МРТ. Запобігти розвитку інфаркту мозку 

при проведенні оперативних втручань на сонній арте-
рії можна шляхом оцінки факторів ризику інсульту та 
призначення антитромбоцитарних препаратів [5].

У загальнохірургічній практиці ризик розвитку пе-
ріопераційного інсульту підвищений в осіб похилого 
віку, жінок, при АГ, ЦД, після уже перенесених інсуль-
тів або ТІА, при стенозі сонної артерії, унаслідок від-
міни антитромбоцитарних препаратів або антикоагу-
лянтів перед операцією. З профілактичною метою всім 
пацієнтам, яким перед операцією відмінили варфарин, 
рекомендується превентивне призначення низькомо-
лекулярних гепаринів [3, 5]. 

У кардіохірургії та інтервенційній кардіології гострі 
порушення мозкового кровообігу можуть розвинутися 
при стентуванні коронарних артерій, імплантації кла-
панів серця, катетерній і хірургічній абляції з приводу 
фібриляції передсердь. Для профілактики церебровас-
кулярних захворювань після проведеної катетеризації 
або аортокоронарного шунтування всім хворим реко-
мендовано призначення варфарину протягом 2 місяців 
або аспірину з клопідогрелем. 

Лікування пацієнтів з інтракраніальними дисекці-
ями проводиться за загальними принципами терапії 
геморагічного або ішемічного інсульту.

Важлива роль відводиться антитромбоцитарній і 
антикоагулянтній терапії. При тяжких ІІ із супутніми 
захворюваннями пріоритет слід надавати антиагреган-
там. При оклюзії судин, викликаній дисекцією, бага-
тьох епізодах ішемії в одному і тому ж басейні або при 
виявленні «плаваючого» тромбу перевагу потрібно на-
давати антикоагулянтам.

Концепція ведення пацієнтів з інсультом базується 
на сучасних уявленнях про ішемічний каскад. У перші 
години найгострішого періоду інсульту можливо вико-
ристовувати тромболітичну терапію, також з перших 
годин починають ранню реабілітацію.

Для профілактики ІІ у пацієнтів з атеросклеротич-
ним ураженням брахіоцефальних артерій виконується 
каротидна ендартеректомія і черезшкірна транслю-
мінальна ангіопластика (ЧТА) зі стентуванням цере-
бральних артерій. Каротидна ендартеректомія є за-
гальноприйнятим стандартом хірургічного лікування 
атеросклеротичних стенозів сонних артерій, які пере-
кривають більше ніж 60 % просвіту судин. Виконання 
ЧТА більш реальне порівняно з відкритою операцією 
на сонних артеріях у зв’язку з меншим часом виконан-
ня і меншою інвазивністю, можливістю проведення 
місцевої анестезії, постійного контролю неврологіч-
ного статусу, корекції ураження в окремих ділянках 
артерій, недоступних для безпечного відкритого втру-
чання, одночасної реваскуляризації різних судинних 
басейнів [2, 5, 10].

Важливою складовою ведення пацієнтів з атеро-
склеротичним ураженням церебральних артерій є ме-
дикаментозна терапія, включно із застосуванням анти-
агрегантів, статинів та інших препаратів для корекції 
модифікованих факторів ризику.

Гостро стоїть питання за і проти застосування ста-
тинів у вторинній профілактиці інсульту. Статини 
довели свою ефективність у профілактиці кардіовас-
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кулярних подій завдяки гальмуванню атеросклерозу. 
Деякі дослідження виявили, що статини підвищують 
ризик розвитку геморагічного інсульту. До інших ри-
зиків, пов’язаних з прийомом високих доз статинів, 
належать міопатія, підвищена ймовірність розви-
тку цукрового діабету, небажана фармакокінетична 
взаємодія з іншими ліками, зокрема варфарином і 
клопідогрелем [2, 5, 11].

Разом з тим зниження ризику ішемічного інсульту 
у складі комбінованих клінічних точок у пацієнтів, які 
тривало приймають статини, доведено в багатьох до-
слідженнях. Доведено зниження ризику розвитку по-
вторного ішемічного інсульту на 22 % унаслідок при-
йому статинів при досить незначній частоті серйозних 
побічних ефектів. Окрім впливу на ключовий фер-
мент синтезу холестерину, статини опосередковано 
забезпечують інші корисні ефекти: вазодилатаційний, 
антипроліферативний, антиоксидантний, антитром-
ботичний, які мають важливе значення для профілак-
тики інсульту та інших серцево-судинних катастроф. 
Ефекти статинів повною мірою реалізуються лише 
у разі тривалого прийому (протягом багатьох років) 
[2, 5, 12].

Лікування пацієнтів з геморагічним інсультом за-
лишається одним із складних завдань медицини. Кро-
вовиливи в мозкову тканину відбуваються в результаті 
розриву судини або діапедезу, частіше на фоні високого 
артеріального тиску. Ранніми їх ускладненнями є на-
бряк головного мозку і гостра обструктивна гідроцефа-
лія. Вісцеральними ускладненнями є пневмонія, стре-
сова виразка, серцева недостатність, гостра ниркова 
недостатність, які визначають результат інсульту про-
тягом 4–10 діб. Стандартом діагностики є КТ і МРТ 
або МР-ангіографія. Не показана ангіографія літнім 
пацієнтам з АГ, з типовою локалізацією крововиливу в 
базальних гангліях, таламусі, мозочку, стовбурі голов-
ного мозку [3].

Доведено, що не має різниці (вірогідної) результа-
ту захворювання в оперованих і неоперованих хворих. 
Не рекомендується проводити оперативне лікування 
пацієнтам, які перебувають у комі, і пацієнтам з не-
великими гематомами. Краще проводити оперативне 
лікування  — видалення гематоми мозочка діаметром 
більше ніж 3 см або за наявності симптомів вклинення. 
Показанням до оперативного лікування не може стати 
погіршення стану у молодих пацієнтів з помірними або 
великими лобарними гематомами. Сучасними хірур-
гічними методами лікування крововиливів у головний 
мозок є стереотаксичне видалення гематоми шляхом 
розчинення її тромболітиками, вентрикулярний тром-
болізис, гемостаз рекомбінантним активованим фак-
тором VIIа. У лікуванні набряку мозку ефективне вен-
трикулярне дренування, накладання фрезових отворів, 
краніотомія. Класичний метод — це видалення гемато-
ми відкритим способом [3]. 

Медикаментозна терапія направлена на контроль 
АТ і внутрішньочерепного тиску (ВЧТ), судом, тем-
ператури тіла, а також на профілактику тромбоембо-
лії легеневої артерії через 3 доби після крововиливу. 
Надання допомоги при геморагічному інсульті повин

но бути спрямоване на запобігання вторинному іше-
мічному ураженню мозкової тканини. АТ необхідно 
утримувати на цифрах САТ 160–180 мм рт.ст. для за-
безпечення перфузії мозкової тканини в гострому пе-
ріоді інсульту, і це є центральною ланкою успішного 
лікування [3].

Доведено, що у кожного четвертого пацієнта роз-
мір гематоми наростає протягом години, у 12 % — до 
20  год. Відсутність моніторингу стану протягом пер-
ших годин після порушення мозкового кровообігу 
часто призводить до значного збільшення гематоми 
і до змін, що несумісні з життям. Набряк головного 
мозку починається максимум на 5-ту добу і має тен-
денцію до зменшення на 7–8-му добу. В окремих ви-
падках набряк головного мозку може зберігатися до 
2 тижнів, чим і пояснюється погіршення стану у більш 
пізні строки після інсульту, що вимагає проведення гі-
перосмолярної терапії [3, 5].

Специфічного медикаментозного лікування гемо-
рагічного інсульту з доказовою ефективністю не існує.

Окремо розглядаються сучасні ендоваскулярні ме-
тоди виключення аневризм мозкових артерій, підходи 
до таких ускладнень, як субарахноїдальний кровови-
лив, відтермінований вазоспазм, та інші аспекти ліку-
вання мозкових геморагій [3, 5].

Сьогодні стоїть питання швидкого реагування бри-
гад ЕМД і термінової госпіталізації хворих з підозрою 
на гострі порушення мозкового кровообігу незалежно 
від віку і супутніх факторів. Пацієнтів слід госпіталі-
зувати до закладів вторинної медичної допомоги з від-
діленням інтенсивної терапії та можливим наданням 
нейрохірургічної допомоги. Оптимальні методи діа-
гностики — КТ або МРТ, МР-ангіографія (при підозрі 
на розрив аневризми).

Певні режими нейровізуалізації (МРТ з градієнт-
ехо, КТ-ангіографія) дозволяють визначити ймовір-
ну етіологію крововиливу (аневризму, артеріовенозну 
мальформацію, амілоїдну ангіопатію тощо). 

Сьогодні існує поетапна допомога при інсульті. 
У  перші 2 години (до надходження в стаціонар або 
відділення екстреної медичної допомоги) проводить-
ся клінічний скринінг і забезпечується первинний 
цитозахист. У ранньому гострому періоді інсульту (до 
4,5  год) допомога надається в первинному центрі ін-
сульту, де лікувально-діагностичні заходи містять про-
ведення КТ або МРТ і екстрену реперфузію (при ІІ) — 
системний тромболізис. Метою терапії в наступному 
(пізньому гострому періоді (до 10–12 год) є кінцева 
реперфузія (за необхідності) із застосуванням хірур-
гічних методів лікування. Надалі в інсультному відді-
ленні пацієнту проводиться комплексне обстеження і 
профілактика реоклюзії, через 72 години після інсульту 
виконується функціональна МРТ і комплекс заходів, 
направлених на реабілітацію хворих (лікувальна фіз-
культура (ЛФК)), нейропротективна терапія. Остан-
ня являє собою комплекс лікувально-діагностичних 
заходів, спрямованих на запобігання розвитку або 
зменшення вторинних уражень головного мозку. Фі-
зіологічна складова нейропротективної терапії містить 
моніторинг частоти серцевих скорочень, АТ, темпера-



43Том 18, № 7, 2022 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Лікарю, що практикує  /  Practicing Physician

тури тіла, SaO
2
 протягом 72 годин з моменту розвитку 

неврологічного дефіциту, моніторинг водно-сольового 
балансу при тяжкому інсульті і порушенні ковтання. 
Рекомендується киснева терапія при зниженні SaO

2
 

менше ніж 95 %, підтримка температури тіла не нижче 
ніж 37,5 °С. Не рекомендується рутинне зниження АТ у 
гострому періоді інсульту. При повторних підвищеннях 
АТ > 220/120 мм рт.ст. рекомендовано знижувати його 
на 15–20 % [2, 3, 5].

Осмодіуретики можуть бути використані при під-
вищенні ВЧТ. Манітол у дозі 1–0,5 г/кг маси тіла зни-
жує ВЧТ від 60 хв до 6 годин. Однак при безперерв-
ному і довгочасному введенні ефективність манітолу 
знижується через збільшення в’язкості крові, що при-
зводить до зниження ЦВТ, вазодилатації церебраль-
них судин і підвищення ВЧТ. У результаті ефекту від-
дачі можливе вторинне підвищення ВЧТ. Болюсне 
введення тіопенталу може призвести до зниження 
ВЧТ. Барбітурати викликають супресію судомної ак-
тивності, знижують ВЧТ, проте знижують і церебраль-
ний метаболізм [2, 3].

При внутрішньовенному введенні німодипіну, який 
має доказову ефективність при церебральному спазмі, 
найбільш імовірним ускладненням є артеріальна гіпо-
тензія.

Також рекомендується введення сірчанокислої маг-
незії як неконкурентного фізіологічного антагоніста 
NMDA-рецепторів.

На етапах реабілітації слід надавати перевагу ен-
догенним процесам нейропластичності та нейроре-
парації, які забезпечують певний рівень відновлення 
порушених неврологічних функцій після інсульту. Це 
ангіогенез, нейрогенез, ремоделювання аксонів і ден-
дритів, ремієлінізація тощо. Ці механізми запускають-
ся певними генами і нейротрофічними факторами, які 
експресуються у відповідь на гостре ураження мозку. 
Реабілітація  — цє динамічний процес функціональ-
ного, когнітивного та психосоціального відновлення, 
максимально можливого з урахуванням обмежень, 
зумовлених ураженням мозку. Системність, безпе-
рервність та різноманітність реабілітаційних заходів у 
системі ведення інсульту сприяють зниженню частоти 
первинної інвалідизації пацієнтів, особливо в гострому 
періоді інсульту [2, 3, 12].

Реабілітація передбачає не лише підбір комплек-
туючих пристроїв відповідно до наявного функціо-
нального дефіциту, а й певною мірою пристосування 
навколишнього середовища до потреб людини з обме-
женнями життєдіяльності. 

Слід надавати перевагу тривалій та безперервній 
реабілітації, яка може здійснюватися в домашніх умо-
вах. За відсутності тривалої підтримки можуть бути 
втрачені досягнення, набуті на стаціонарному етапі. 
Більшість втручань з доведеною ефективністю не є ви-
сокотехнологічними, не потребують спеціального об-
ладнання, а можуть застосовуватися самим пацієнтом, 
його родичами, іншими непрофесіоналами, які нада-
ють допомогу і розуміють загальний терапевтичний 
принцип. При цьому вирішальне значення має актив-
на участь пацієнта.

Досвід різних країн показує, що адекватна і сво-
єчасна госпітальна допомога при інсульті в повному 
обсязі може бути надана в профільному церебровас-
кулярному центрі, спеціалізованих відділеннях або 
блоках (stroke unit). Такі інсультні відділення (блоки) 
впроваджені з 1985 по 2000 р., що дає право говорити 
про стандартизацію їх роботи і єдині вимоги до них 
[5, 13].

Інсультні блоки можуть мати деякі варіанти:
1.  Це підрозділ стаціонару для надання допомо-

ги в гострий період інсульту, куди хворі надходять 
із відділення екстреної медичної допомоги (еmergy 
department) або приймального відділення і де отриму-
ють лікування в перші 3–4 дні (acute stroke unit).

2.  Відділення для комплексного лікування в го-
строму і підгострому періоді інсульту, де хворі перебу-
вають з першої доби і отримують терапію, включно з 
реабілітаційними заходами, протягом декількох тижнів 
(comprehensive stroke unit).

3.  Відділення для хворих з інсультом, у яке вони пе-
реводяться через 1–2 тижні від початку захворювання 
для продовження лікування і реабілітації.

Крім того, у сучасній структурі інсультна допомога 
може надаватися в інсультних центрах — першого, дру-
гого і третього рівнів.

Виконавчий комітет Європейської ініціативи 
(EUSI) пропонує створити первинні інсультні центри 
(ПІЦ), високоспеціалізовані інсультні центри (ВСІЦ) і 
загальноневрологічні стаціонари (ЗНС).

Під ПІЦ розуміють установи, що мають ресурси, 
яких достатньо для діагностики і лікування більшості 
випадків інсульту і його ускладнень. Ці центри надають 
спеціалізовану допомогу, але деяких пацієнтів (у ви-
падку рідкісних захворювань, при необхідності вико-
нання складних оперативних утручань або за наявності 
поліорганної патології) потрібно переводити в центри 
більш високого рівня — ВСІЦ. Вони мають повний на-
бір висококваліфікованих спеціалістів з інфраструк-
турою, які будуть спроможні надати весь комплекс 
діагностичних і лікувальних заходів при інсульті. Ці 
центри можуть приймати хворих з інших лікувальних 
закладів і служити місцем підвищення кваліфікації ме-
дичних працівників. У загально-неврологічних відді-
леннях (центрах) надають допомогу при невідкладних 
станах; у них щороку госпіталізуються до 50 % пацієн-
тів з інсультами.

Первинні інсультні центри  — це, по суті, добре 
оснащені інсультні блоки (stroke unit), що мають такі 
ключові характеристики:

1.  Лікарі-неврологи є достатньо підготовленими з 
лікування інсульту.

2.  Мультидисциплінарна команда спеціалістів, які 
мають спеціальну підготовку з інсульту.

3.  Середній і молодший медичний персонал навче-
ний працювати з хворими на інсульт.

4.  Нейровізуалізація хворих доступна цілодобово.
5.  Пріоритетність обстеження хворих з інсультом 

(поза чергою).
6.  Моніторинг АТ, пульсу, ЕКГ, температури тіла, 

зовнішнього дихання і пульсоксиметрія.
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7.  Локальний протокол ведення пацієнтів у гостро-
му періоді інсульту, включно з проведенням тромболі-
зису.

8.  Можливість проведення внутрішньовенного 
тромболізису цілодобово і без вихідних.

9.  Розміщення приймального відділення і відділен-
ня ранньої реабілітації в одному корпусі з інсультним 
блоком.

10.  Доступність ангіоневролога і можливість кон-
сультації нейрохірурга цілодобово і без вихідних.

11.  Наявність у штаті спеціаліста з ультрасоногра-
фії і соціального працівника.

12.  Оцінка функції ковтання і початок реабіліта-
ційних заходів протягом 2 діб з часу надходжння па
цієнта.

13.  Трансторакальна і трансезофагеальна ехокар
діографія.

14.  Спеціалізоване (невролого-нейрохірургічне) 
відділення інтенсивної терапії з мультидисциплінар-
ною бригадою спеціалістів.

15.  Можливість продовжувати реабілітацію після 
виписки зі стаціонару.

16.  Систематичне проведення профілактичних за-
ходів і участь у навчальних програмах для населення і 
медпрацівників. 

До штату сучасного інсультного блоку обов’язково 
входять лікарі-спеціалісти і медичні сестри із чис-
ла досвідчених працівників, які пройшли підготовку 
з роботи з інсультними хворими. У штаті stroke unit 
обов’язково наявні кардіолог, нейрохірург, реанімато-
лог, логопед-афазіолог, спеціаліст з фізіотерапії (ма-
саж, ЛФК), соціальний працівник (психолог).

В Україні спеціалізованих інсультних відділень 
поки що недостатньо, хоча нормативна база невроло-
гічної служби передбачає їх створення. За відсутності 
в лікувальному закладі інсультного відділення його 
функції бере на себе відділення інтенсивної терапії. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Modern approaches to diagnosis, 
treatment and prevention of cerebral stroke

Abstract.  In Ukraine, the problem of stroke, like other cardio-
vascular diseases, is extremely acute: it leads to 67 % of all deaths. 
The Ministry of Health of Ukraine notes that more than 140,000 
of our compatriots are diagnosed with stroke every year; 30–40 % 
of patients die in the first 3 days and up to 50 % — within a year; 
20–40  % of survivors become dependent on external assistance 
(12.5 % of primary disability). All over the world, measures that 
can prevent the occurrence of a stroke, and methods for reha-
bilitation of people who have already developed it are of great 
importance in terms of solving the problem of vascular disasters. 
This article provides scientifically based etiopathogenetic mecha-

nisms of cerebral stroke (ischemic, hemorrhagic), its diagnosis 
(clinical, instrumental, laboratory), diagnostic criteria for early 
detection and early emergency (urgent) medical care. Examples 
of providing care in the pre-hospital period, inpatient (stroke 
centers) stage — primary, secondary and tertiary care are given. 
The importance of early rehabilitation and preventive measures is 
emphasized. It is indicated that it is important to act urgently and 
to focus efforts where the greatest effectiveness in stroke preven-
tion can be achieved.
Keywords:  cardiovascular diseases; cerebral stroke; mechanisms 
of occurrence; diagnosis; treatment; prevention
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Клінічне спостереження рідкісного випадку 
збереження нижньої кінцівки після перев’язки 
основних стовбурів стегнової артерії та вени 

завдяки колатеральному кровообігу 
у наркозалежного пацієнта на фоні 
вкрай тяжкої анемії і використання 
цього спостереження в проведенні 

практичних занять при підготовці лікарів 
загальної практики — сімейної медицини

Резюме. Потяг до хімічних речовин (препаратів, англ. — substance addiction) та залежність від них, 
включно з курінням, алкоголем та незаконним застосуванням препаратів (англ. — illicit drugs), є пря-
мо або опосередковано відповідальними за кількість смертей кожного року у світі, яка вища, ніж кіль-
кість смертей від раку, та вважаються причиною однієї п’ятої частини всіх смертей у світі. Ліку-
вальні можливості часто обмежені та недостатньо адекватні, рецидиви у пролікованих часті. Шляхи, 
які призводять до потягу та залежності, є комплексними та багатовимірними і містять відмінності в 
молекулярній та генетичній експресії, порушення мозкової чутливості до стимулів, які стосуються ви-
нагородження та стресу, та поведінкові особливості, які залучають сприйняття ризику, соціальну ізо-
ляцію та/або стресорну дисрегуляцію. Низка країн проводить регулярні зрізові популяційні дослідження 
щодо незаконного застосування препаратів та пов’язаних розладів. У статті наведено власне клінічне 
спостереження рідкісного випадку збереження кінцівки після перев’язки основних стовбурів стегнової 
артерії та вени завдяки колатеральному кровообігу у наркозалежного пацієнта на фоні вкрай тяжкої 
анемії. Матеріали цього випадку вважаємо демонстративними для обговорення та широко застосову-
ємо під час практичних занять як державною, так і англійською мовами на додипломному та післяди-
пломному етапах підготовки лікарів загальної практики — сімейної медицини.
Ключові слова: потяг до наркотичних речовин; залежність від наркотичних речовин; наркозалежний 
пацієнт; ін’єкційна наркоманія

Потяг до хімічних речовин (препаратів, англ. — sub-
stance addiction) та залежність від них, включно з курін-
ням, алкоголем та незаконним застосуванням препа-
ратів (англ. — illicit drugs), є прямо або опосередковано 
відповідальними за 11,8  млн смертей кожного року у 
світі [20]. Згідно з дослідженням Global Burden of Disease 
(«Глобальний тягар хвороб»), їхня кількість вища, ніж 
кількість смертей від раку, та ця патологія вважається 
причиною однієї п’ятої частини всіх смертей у світі [20].

Потяг до хімічних речовин (препаратів) та залеж-
ність від них становить значну та наростаючу суспіль-
ну проблему охорони здоров’я в багатьох розвинених 
країнах. Зокрема, згідно з великим національним до-
слідженням у Сполучених Штатах Америки, 9,4  % 
населення використовували хімічні речовини (препа-
рати) з незаконними цілями протягом попереднього 
місяця [22]. Річне навантаження на систему охорони 
суспільного здоров’я США пов’язане зі споживанням 
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тютюну, алкоголю та незаконних препаратів, оціню-
ється в пів трильона доларів, включно з непрямими 
втратами в суспільстві [9, 17, 24]. Лікувальні можливос-
ті часто обмежені та недостатньо адекватні, рецидиви 
у пролікованих часті. Наркозалежність у матерів — це 
особлива проблема, з огляду на довготермінові нега-
тивні впливи порушень, пов’язаних із залежністю, при 
виконанні батьківських обов’язків. Довготермінові 
негативні впливи на дітей можуть справляти сам кон-
такт з наркозалежними особами та моделі поведінки, 
які обумовлені споживанням наркотичних речовин. 
Майже 90  % жінок, які вживають наркотичні препа-
рати, це особи репродуктивного віку [15], та оціночно 
212  000 вагітностей щорічно супроводжуються засто-
суванням наркотичних препаратів, 370 000 — алкого-
лю, 606 000 — тютюну. Хоча багато жінок утримуються 
від використання цих засобів під час вагітності, бага-
то з них швидко відновлюють зловживання після на-
родження дитини [23], що має результатом побічні 
негативні впливи на батьківські здібності та розвиток 
дитини. Причому застосування будь-ким із батьків за-
собів, до яких розвивається потяг та залежність, підви-
щує ризик занедбання дитини в 4 рази та є критичним 
фактором у більшості випадків поганого поводжен-
ня з дітьми та їх поміщення поза батьківським домом 
[6, 11, 16].

Шляхи, які призводять до потягу та залежності, є 
комплексними та багатовимірними і містять відмін-
ності в молекулярній та генетичній експресії, пору-
шення мозкової чутливості до стимулів, які стосуються 
винагородження та стресу, та поведінкові особливості, 
які залучають сприйняття ризику, соціальну ізоляцію 
та/або стресорну дисрегуляцію. Епідеміологічні дослі-
дження пов’язують хибний дитячий досвід із потягом 
та залежністю від хімічних речовин у дорослому віці 
[4, 12], які мають підвищений ризик та вираженість з 
більшою частотою та тривалістю маніфестації залеж-
ності. Тваринні моделі допомогли висвітлити шляхи 
розвитку, за яких стрес раннього віку може впливати 
на нейробіологічний розвиток та маніфестувати по-
ведінковими патернами, що полегшують сприйман-
ня залежності. (Згідно із словниковим визначенням, 
pattern — візерунок, розподіл, модель, зразок, який не-
обхідно наслідувати, або шаблон для спорудження чи 
виготовлення чого-небудь. Конкретний план або роз-
міщення фігур, явищ. Характерні риси або дії, напр., 
модель поведінки, модель розподілу.) Зокрема, три різ-

ні, але взаємопов’язані нейробіологічні системи моди-
фікуються раннім досвідом і патернами материнської 
поведінки та турботи: 1) дофамінова система; 2) окси-
тоцинова система; 3) глюкокортикоїдна система. Ці три 
системи піддаються значному нейрогенезу, апоптозу та 
реорганізації під час раннього постнатального життя, 
створюючи вікно потенційної адаптації та вразливості 
до впливів оточуючого середовища [3, 5, 7, 8, 19]. Че-
рез епігенетичні механізми досвід ранніх років життя 
має можливість модифікування нейрональної морфо-
логії, синаптичної пластичності та генної і рецепторної 
експресії в кожній з цих трьох систем, призводячи до 
змін у нейроендокринному функціонуванні, активації 
нейрональних зв’язків та дорослій поведінці, включ-
но з поведінкою пошуку хімічних речовин та потягом, 
звиканням та залежністю від них (англ.  — substance-
seeking behavior and addiction) [13].

Вибірково характеризуючи всесвітню ситуацію, 
відзначимо, що в 2006 та 2016 роках споживання тютю-
ну було провідним глобальним ризик-фактором щодо 
ранньої смерті та втрати років життя через непрацездат-
ність [21]. У 1990 році тютюн посідав третє місце серед 
86 порівнянних ризик-факторів. Споживання алкого-
лю було четвертим найбільш важливим ризик-факто-
ром у 2016 році (п’ятим у 1990 році), тоді як нелегальні 
препарати в ті самі роки були на 18-му місці (21-му в 
1990 році). У США точаться дискусії про адекватність 
рецептурного виписування знеболюючих препаратів у 
зв’язку з потрійним ростом опіоїдного передозування 
між 2010 та 2014 роками [18, 25] та пов’язаним з цим 
фактом зниженням очікуваної тривалості життя [10].

З огляду на причинний зв’язок поміж споживанням 
вказаних речовин та маніфестними вкрай негативни-
ми наслідками, такими як хвороба та смерть, тенденції 
в показниках споживання дозволяють дійти висновку 
щодо передбачення майбутнього розвитку таких на-
слідків. У Німеччині такі цілі реалізуються веденням 
Епідеміологічного огляду зловживання препаратами 
(Epidemiological Survey of Substance Abuse, Epidemiolo-
gischer Suchtsurvey, ESA). Проводяться регулярні зрізо-
ві дослідження застосування препаратів та пов’язаних 
розладів у дорослій популяції (від 18 до 64 років) по-
чинаючи з 1995 року [14].

Серед них основні дослідження такі:
—  Тенденції у використанні тютюну, алкоголю, ка-

набісу та інших незаконних речовин сумісно зі спожи-
ванням анальгетиків та гіпнотиків/седативних.

Таблиця 1.  Тенденції споживання речовин

Застосована речовина
Споживання

Чоловіки Жінки
Тютюн Знижується Знижується
Тютюн щоденно Знижується Знижується
Алкоголь Знижується Знижується
Епізодичні алкогольні запої Знижується Підвищується
Канабіс Підвищується Підвищується
Інші незаконні препарати Стале Підвищується
Аналгетики Підвищується Підвищується
Гіпнотики/седативні Знижується Знижується
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—  Тенденції в речовинозалежних розладах, відпо-
відно до кодування Діагностичного та статистично-
го керівництва з розумових розладів (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-IV).

Станом на 2019 рік виявлені такі тенденції спожи-
вання, згруповані в табл. 1 за речовинами та статтю [14].

Наводимо власне клінічне спостереження рідкіс-
ного випадку збереження кінцівки після перев’язки 
основних стовбурів стегнової артерії та вени завдяки 
колатеральному кровообігу у наркозалежного паці-
єнта на фоні вкрай тяжкої анемії. Вважаємо нада-
ний опис демонстративним для обговорення під час 
практичних занять як державною, так і англійською 
мовами. Спостереження зроблене нами в Київській 
міській клінічній лікарні № 8, на базі якої нами про-
водиться підготовка лікарів на додипломному та піс-
лядипломному етапах державною та англійською 
мовами. Вважаємо за доречне у процесі викладання 
онлайн та офлайн застосовувати не тільки поширені, 
але й рідкісні клінічні стани та розглядати аспекти їх 
лікування [1, 2].

Пацієнт О., чоловік, 41 рік, 28.01.2022 надійшов до 
Київської міської клінічної лікарні № 8 без свідомості; 
шкірні покриви бліді, зниження тиску до критичного 
рівня 50/40 мм рт.ст. При огляді було виявлено випин 
багрового відтінку 10,0 × 7,0 см, що пульсує (рис. 1).

Зі слів сестри, пацієнт більше ніж 20 років являється 
споживачем ін’єкційних наркотиків, має підтвердже-
ний діагноз вірусного гепатиту С. Перебуває на обліку 
у нарколога і отримує замісну терапію, спостерігається 
у сімейного лікаря (рис. 2).

Перші ознаки випину в паховій ділянці прихову-
вав, намагався вправити за допомогою підручних за-
собів. Під час однієї з таких спроб почалась кровотеча. 
У критичному стані доставлений до Київської міської 
клінічної лікарні № 8. Медична карта стаціонарного 
хворого № 1117.

Status praesens objectivus (на момент госпіталізації): 
загальний стан хворого тяжкого ступеня. Хворий без 
свідомості. Правильної статури, зниженого харчуван-
ня. Шкірні покриви та слизові оболонки бліді. Пато-
логічні висипання відсутні. Периферичні лімфовузли 
не збільшені. Серцеві тони ритмічні. АТ 50/40 мм рт.ст. 
Пульс 120 уд/хв, ритмічний, незадовільного наповнен
ня та напруги. У легенях дихання поверхневе, хрипів 
немає. Частота дихання 28 дихальних рухів на хвили-
ну. Язик вологий, обкладений білим нальотом. Жи-
віт симетричний, при пальпації м’який, безболісний. 
Симптоми подразнення очеревини не визначаються. 
Аускультативно — перистальтика ослаблена. Симптом 
Пастернацького негативний з обох боків. Діурез та ви-
порожнення без порушень.

Status localis: при огляді пахової ділянки зліва наяв-
ний випин, що пульсує, 10,0 × 7,0 см, багрового кольо-
ру. Пальпаторно на біль не реагує.

На лівій та правій кінцівках шкіра витончена, ко-
ричневого кольору. Спостерігались явища множин-
них поверхневих трофічних виразок 5,0  ×  7,0  см та 
рубців після загоєння гнійників, явища ліподермато-
склерозу на нижніх кінцівках від стегнової ділянки до 

Рисунок 1.  Вигляд аневризми при надходженні 
хворого (28.01.2022)

Рисунок 2.  Зовнішній вигляд хворого (13.02.2022)

Рисунок 3.  Явища множинних поверхневих 
трофічних виразок з ділянками 

ліподерматосклерозу (10.02.2022)
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гомілковостопного суглоба (рис. 3). Пульсація артерій 
зліва на aa. femoralis, a. poplitea, a. tibialis anterior et pos-
terior різко ослаблена.

Результати деяких лабораторних аналізів хворого 
О. наведені в таблицях та діаграмах нижче (табл. 2–10, 
рис. 4, 5).

Діагноз: постін’єкційна несправжня артеріовенозна 
аневризма лівої пахової ділянки з розривом. Профузна 
кровотеча.

Гостра анемія вкрай тяжкого ступеня. Геморагічний 
шок ІІІ ступеня (28.01.2022).

Ін’єкційна наркоманія опіоїдними сурогатами.

Таблиця 2.  Результати клінічного аналізу крові хворого О. при надходженні (28.01.2022)

Показник Результат Норма* 

Гемоглобін, г/л 27,0 120,0–160,0 
Еритроцити, Т/л 1,5 3,9–5,0 
Гематокрит, % 10 36–48
Тромбоцити, × 109/л 260,0 180,0–320,0
Лейкоцити, × 109/л 17,0 4,0–9,0
Сегментоядерні нейтрофіли, % 70 49–65
Лімфоцити, % 21 24–39
Моноцити, % 8 4–9

Примітка: * — тут і далі — в одиницях СІ.

Таблиця 3.  Результати біохімічного аналізу крові хворого О. при надходженні (28.01.2022)

Показник Значення Норма

Білірубін загальний, мкмоль/л 8,0 8,5–20,5
—  прямий, мкмоль/л 0,0 25 %
—  непрямий, мкмоль/л 8,0 75 %
АЛТ, од. 28 До 42
АСТ, од. 40 До 32
Загальний білок, г/л 61,0 65–85
Сечовина, ммоль/л 3,3 2,3–8,3
Креатинін, ммоль/л 0,081 0,044–0,110
К+, ммоль/л 3,7 3,5–5,5
Na+, ммоль/л 135,0 135–155
Cl–, ммоль/л 102,0 До 108,0
Глюкоза крові, ммоль/л 8,4 4,1–5,9

Таблиця 4.  Результати коагулограми хворого О. при надходженні (30.01.2022)

Показник Значення Норма

Протромбінова активність, % 80 90–105
Тромбіновий час, с 17 15 + 1
МНО 1,26 0,93–1,14
АЧТЧ, с 23 50–70

Таблиця 5.  Результати клінічного аналізу сечі хворого О. при надходженні (30.01.2022)

Показник Значення Норма

Колір Рожевий Світло-жовтий 
Прозорість Каламутна Прозора
Відносна щільність 1010 1005–1028
Реакція 5,5 5,5–7,2
Білок, г/л 0,01 Не виявлено
Глюкоза, ммоль/л Не виявлено Не виявлено
Кетонові тіла +/– Не виявлено
Уробілінові тіла + Не виявлено
Білірубін Не виявлено Не виявлено
Еритроцити, у полі зору 40–50 1–2
Лейкоцити, у полі зору 5–10 2–8
Епітелій, у полі зору Не виявлено Поодинокий
Циліндри Поодинокі гіалінові Поодинокі гіалінові
Бактерії Не виявлено Не виявлено
Слиз Волокнистий поодинокий Поодинокий
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Таблиця 7.  Результати біохімічного аналізу крові пацієнта при виписці (14.02.2022)

Показник Значення Норма

Білірубін загальний, мкмоль/л 8,0 8,5–20,5 
—  прямий, мкмоль/л 0,0 25 %
—  непрямий, мкмоль/л 8,0 75 %
АЛТ, од. 18 До 42 
АСТ, од. 45 До 32 
Загальний білок, г/л 63,0 65–85 
Сечовина, ммоль/л 3,3 2,3–8,3 
Креатинін, ммоль/л 0,057 0,044–0,110 

Таблиця 6.  Результати клінічного аналізу крові пацієнта при виписці (14.02.2022)

Показник Результат Норма 

Гемоглобін, г/л 70,0 120,0–160,0 
Еритроцити, Т/л 2,7 3,9–5,0 
Гематокрит, % 22 36–48
Тромбоцити, × 109/л 236,0 180,0–320,0
Лейкоцити, × 109/л 4,6,0 4,0–9,0
Швидкість осідання еритроцитів, мм/год 60 2–15 
Еозинофіли, % 4 2–4
Паличкоядерні нейтрофіли, % 4 2–5
Сегментоядерні нейтрофіли, % 60 49–65
Лімфоцити, % 30 24–39
Моноцити, % 2 4–9
Слабко виражений анізоцитоз та пойкілоцитоз

Таблиця 8.  Результати коагулограми пацієнта при виписці (14.02.2022)

Показник Значення Норма

Протромбінова активність, % 78 90–105
Тромбіновий час, с 18 с 15 + 1 
МНО 1,31 0,8–1,2
АЧТЧ, с 27 50–70

Таблиця 9.  Результати клінічного аналізу сечі пацієнта при виписці (14.02.2022)

Показник Значення Норма

Колір Жовтий Світло-жовтий 
Прозорість Прозора Прозора 
Відносна щільність 1014 1005–1028
Реакція Нейтральна 5,5–7,2
Білок, г/л Не виявлено Не виявлено 
Глюкоза, ммоль/л Не виявлено Не виявлено 
Кетонові тіла Не виявлено Не виявлено 
Уробілінові тіла Не виявлено Не виявлено 
Білірубін Не виявлено Не виявлено 
Еритроцити, у полі зору 3–5 1–2 
Лейкоцити, у полі зору 1–2 2–8 
Епітелій, у полі зору Не виявлено Поодинокий 
Циліндри Поодинокі гіалінові Поодинокі гіалінові
Бактерії Не виявлено Не виявлено 
Слиз Волокнистий поодинокий Поодинокий

Таблиця 10.  Порівняльна таблиця приросту основних показників клінічного аналізу крові пацієнта

Показник
Значення в різні дні 

Норма 
28.01 29.01 30.01 31.01 11.02 12.02 14.02

Гемоглобін, г/л 27,0 32,0 31,0 38,0 64,0 63,0 70,0 120,0–160,0 
Еритроцити, Т/л 1,5 1,4 1,4 1,7 2,7 2,7 2,7 3,9–5,0 
Гематокрит, % 10 10 10 12 22 22 22 36–48
Тромбоцити, × 109/л 260,0 280,0 243,0 297,0 228,0 230,0 236,0 180,0–320,0 
Лейкоцити, × 109/л 17,0 7,0 5,1 7,4 6,3 5,0 4,6 4,0–9,0 
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28 січня ургентно за життєвими показаннями па-
цієнту виконано оперативне втручання: висічення не-
справжньої артеріовенозної аневризми з перев’язкою 
основних стовбурів стегнової артерії та стегнової вени. 
Зупинка кровотечі.

Після обробки операційного поля під місцевою 
анестезією і внутрішньовенною анестезією викона-
но доступ по передній поверхні лівого стегна на 4,0 
см нижче від пахової зв’язки в ділянці аневризми 
10,0  ×  7,0  см, яка контурується підшкірно на 3,0 см, 
проксимальніше накладено турнікети на a. femoralis та 
v. femoralis, латеральним стегновим доступом висічено 
аневризму з некротичними тканинами з почерговою 
перев’язкою анастомозуючих колатералей.

У просвіті аневризми знаходились тромботичні 
маси з гнійним умістом. Глибокі та поверхневі стегнові 
артерії прошиті і ліговані. Рана оброблена розчинами 
антисептиків. Контроль гемостазу. Санація і дренуван-
ня рани, дренаж. Поодинокі шви на рану. Асептична 
пов’язка.

Проведене медикаментозне лікування: цефтріаксон 
1000 мг 2 р/добу в/в, омепразол 40 мг 1 р/добу в/в, пре-
парат вітамінів групи B 1 р/добу в/м, декскетопрофен 
50 мг 3 р/добу в/м, заліза (ІІІ) оксид з декстраном 2 мл 
в/м, розчин Рінгера 400 мл в/в 1 р/добу, замісне пере-
ливання одногрупної еритроцитарної маси та плазми 
крові, хірургічна обробка ран та перев’язки.

Післяопераційний період проходив без ускладнень. 
Позитивна динаміка стану (рис. 6). Виписаний зі ста-
ціонару 18.02.2022 у задовільному стані під нагляд сі-
мейного лікаря. Рекомендовані прийом препаратів 
заліза, знеболювання  — кетопрофен 1 р/добу 5 днів, 
перев’язки, препарати, що покращують периферичний 
кровообіг, — пентоксифілін 100 мг 4 р/добу, препарати 
групи діосміну, обробка виразок та хірургічна обробка 
післяопераційної рани, постійне спостереження сімей-
ного лікаря з подальшою корекцією лікування.

Висновки
Вважаємо наданий опис актуальним для опрацю-

вання під час практичних занять на додипломному 
та післядипломному етапах. Випадок нечастий, коли 
після перев’язки основних стовбурів стегнової артерії 
та вени завдяки колатеральному кровообігу у хворого 
можливо зберегти нижню кінцівку, тим більше на фоні 
такої тяжкої анемії. У веденні пацієнта брав участь лі-
кар загальної практики — сімейної медицини через не-
обхідність контролю стану, корекції медикаментозних 

призначень та продовження програми ведення хворого 
з огляду на правильну організацію замісної терапії, про 
що хворому неодноразово надавалися роз’яснення.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Clinical observation of a rare case of saving lower extremity after ligation 
of main trunks of the femoral artery and vein as a consequence of collateral circulation 

in a drug addict on the background of severe anemia and its use in practical classes 
for general practitioners — family physicians

Abstract. Substance addiction, which includes tobacco smo
king, alcohol consumption and using of illicit drugs, are indi-
rectly or directly responsible for the number of annual deaths 
worldwide, which is higher than that of due to cancer and is 
considered to be the cause of one fifth of all deaths in the world. 
Treatment possibilities very often are limited and not sufficient, 
relapses are common. Ways of appearing of substance addiction 
are complex and multidirectional, and include the differences in 
molecular and genetical expressions, altered brain sensitivities 
to stimuli, which are connected to rewarding and stress, and be-
havioural features, which include admittance of the risks, social 
isolation and/or stress dysregulation. Some countries perform 

regular cross-sectional population studies of illegal drug using 
and associated disorders. Article describes own clinical observa-
tion of a rare case of saving lower extremity after ligation of main 
trunks of the femoral artery and vein as a consequence of col-
lateral circulation in a drug addict on the background of severe 
anemia. We consider the materials of this case to be demonstra-
tive for discussion and widely use them during practical classes 
in both the state and English languages at the undergraduate and 
postgraduate stages of training general practitioners  — family 
physicians.
Keywords: substance addiction; substance dependence; drug ad-
dict; injection drug use
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Клінічний випадок абсцесу кореня аорти 
у хворого з мінно-вибуховим пораненням, 

ускладненим розвитком хірургічного сепсису 
та самостійним випорожненням абсцесу

Резюме. У статті проаналізовані літературні дані щодо розвитку абсцесу кореня аорти у хворих на 
септичний ендокардит, який є частою причиною цього ускладнення і потребує негайного хірургічного 
лікування. Разом з тим на прикладі власного клінічного спостереження показано, що абсцес кореня аор-
ти може зустрічатись і у хворих на хірургічний сепсис як прояв метастазування з екстракардіального 
септичного вогнища при септикопіємії.
Ключові слова: абсцес кореня аорти; хірургічний сепсис; септичний ендокардит

Вступ
Сучасна бойова хірургічна травма характеризується 

значною тяжкістю, що обумовлено удосконаленням 
зброї, зміною умов і форм ведення бойових дій у сучас-
ній війні. При цьому збільшується частота множинних, 
поєднаних і комбінованих ушкоджень з розвитком 
травматичної хвороби, порушень життєво важливих 
функцій організму, гнійних ранових процесів, зокрема 
генералізованої гнійної інфекції у формі хірургічно-
го сепсису. Гнійно-септичні ускладнення є головною 
причиною смерті таких уражених і сягають у структурі 
летальності 75 % [1].

Клінічні прояви хірургічного сепсису надзвичайно 
поліморфні, вони залежать від стадії сепсису (септи-
цемія, септикопіємія). Частіше запальні процеси вну-
трішніх органів при гострому сепсисі розвиваються в 
завершальній септикопіємічній стадії гострого сеп-
сису, оскільки є, по суті, метастатичними запальними 
вогнищами [2].

Одним із проявів метастатичного ураження сер-
ця можуть бути його абсцеси, зокрема періанулярні 
абсцеси, у тому числі абсцес кореня аорти — рідкісне 
ускладнення сепсису. Внутрішньосерцеві ускладнення 
частіше зустрічаються при септичному ендокардиті як 
одному з варіантів сепсису. Директор Національного 

інституту серцево-судинної хірургії імені М.М. Амосо-
ва академік В.В. Лазоришинець наводить дані, згідно з 
якими частота серцевих ускладнень (випадки форму-
вання періанулярних абсцесів, мікотичних аневризм, 
гостре виникнення патологічних з’єднань між порож-
нинами серця) при септичному ендокардиті становить 
до 20 % випадків, а при септичному ендокардиті аор-
тального клапана може досягати 42 % [3].

Розвиток таких ускладнень потребує негайного 
хірургічного лікування, при якому, навіть за ниніш-
нього розвитку кардіохірургії, спостерігається висока 
летальність. Найбільш частими ускладеннями абсце-
сів кореня аорти є формування фальшивої (несправж-
ньої) аневризми, фістули аорти у якусь камеру серця, 
прогресивне руйнування фіброзної аортошлуночкової 
мембрани серця і поширення патології на мітральний 
клапан [4–6]. Крім того, збільшується ризик тромбо-
емболічних ускладнень. У 40–52 % випадків абсцес ко-
реня аорти локалізується в ділянці фіброзного кільця 
аорти в проєкції некоронарного синуса Вальсальви або 
у зоні мітрально-аортального контакту [7, 8]. 

Основними збудниками періанулярних абсцесів є 
грампозитивні коки (стафілококи, стрептококи, ен-
терококи), значно рідше — грамнегативна флора. При 
цьому найбільш вірулентним є золотистий стафілокок, 
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при якому зустрічаються найбільш тяжкі ушкодження 
аорти і найближчих до неї структур [9, 10]. І. Ангуера 
та ін. виявили, що у 22 % пацієнтів з інфекційним ен-
докардитом розвинувся абсцес кореня аорти, викли-
каний коагулазонегативним стафілококом, тоді як у 
пацієнтів без абсцесу частіше була стрептококова ін-
фекція. Вони також виявили, що пацієнти з абсцесами 
частіше піддавалися хірургічному втручанню та мали 
вищий рівень смертності [11].

Вживання опіоїдних речовин, що супроводжується 
імунодефіцитними станами, сприяє розвитку гнійно-
септичних ускладнень зі сторони серця, у тому числі 
розвитку абсцесів кореня аорти [6, 12].

Хірургічне лікування завжди має бути своєчасним, 
що дозволяє досягти задовільних результатів. П’яти- та 
десятирічне виживання може становити 73–87 і 50–
62 % відповідно [5, 8, 13]. 

У більшості випадків у літературі йдеться про пе-
ріанулярні абсцеси у хворих на септичний ендокар-
дит, коли він був причиною абсцедування у різні від-
діли серця. Нам не зустрілися повідомлення про таке 
ускладнення у хворих на хірургічний сепсис.

У літературі є лише поодинокі випадки сприятли-
вого перебігу абсцесу кореня аорти, який, як правило, 
закінчувався його проривом у порожнину серця [14].

У зв’язку з цим наводимо наше спостереження аб-
сцесу кореня аорти, що розвинувся на фоні хірургічно-
го сепсису.

Клінічне спостереження
16.06.2022 до НВМКЦ «ГВКГ» надійшов па-

цієнт С. з діагнозом: мінно-вибухове поранення 
(23.05.2022): вогнепальне осколкове сліпе поранення 
ділянки правої лопатки. Вогнепальне осколкове пора-
нення грудної клітки справа з пошкодженням 3-го та 
8-го ребер справа, гемотораксом справа (23.05.2022). 
Вогнепальне кульове проникне хребетно-спинно-
мозкове поранення (23.05.2022): уламковий перелом 
тіла, правого поперекового відростка, правої дужки 
Th3 хребця з наявністю в тілі металевого сторонньо-
го предмета розміром 38,4 ×  7,8 мм, який проходить 

уздовж медіального відділу тіла, з поширенням у хреб-
товий канал (розмірами 11,2 × 12,8 × 11 мм), з тоталь-
ним ураженням спинномозкового каналу на цьому 
рівні. Вогнепальний багатоуламковий перелом тіла 
правої лопатки зі зміщенням, що не консолідується 
(23.05.2022). Вогнепальний багатоуламковий перелом 
тіла Th3 хребця з відносним стенозом на рівні Th3 та 
пошкодженням спинного мозку, що консолідується. 
Глибокі пролежні ділянки крижів з дефектом м’яких 
тканин. Сторонні предмети (осколки) м’яких тканин 
грудної клітки, хребтового каналу (23.05.2022). Ниж-
ня параплегія, Frankel A. Пролежень ділянки крижів. 
Компресійний ателектаз задньобазальних сегментів 
обох легень, двобічний гідроторакс. ЛН 0-ї ст. Вну-
трішньогрудна лімфаденопатія. Гепатоспленомегалія. 
Інфільтрат сідничної ділянки зліва. Нейрогенний се-
човий міхур. Функціонуючий уретральний катетер. 
Постгеморагічна анемія середнього ступеня тяжкості. 
Кіста правої нирки.

Поранення отримав 23.05.2022. Перша медична до-
помога надана лікарсько-сестринською бригадою у 
м. Торецьку, де виконано ПХО ран, розпочато консер-
вативну терапію. З 27.05.2022 по 16.06.2022 перебував у 
МКЛ № 16 м. Дніпра, де виконувалося консервативне 
лікування. 16.06.2022 переведений до НВМКЦ «ГВКГ».

09.08.2022 виникли скарги на озноб, підвищилася 
температура тіла до 41 °С, наросли слабкість, виснаж-
ливість, приєднався дискомфорт при ковтанні твердої 
їжі, макрогематурія. Зберігались скарги на відсутність 
рухів у нижніх кінцівках, порушення чутливості в них.

При об’єктивному огляді: положення в ліжку ви-
мушене, лежачи на животі. У свідомості, виснажли-
вий. Температура тіла після введення жарознижуючих 
препаратів становить до 37,5–37,7 °С. Шкірні покриви 
бліді, вологі, профузний піт. Пролежні в ділянці крижів 
із гнійними виділеннями. ЧД 22 за 1 хв. Над легенями 
жорстке дихання, хрипів немає. Межі серця перку-
торно у нормі. Тони серця приглушені, ритмічні, ЧСС 
120 за 1 хв. АТ 85–90/60–65 мм рт.ст. Живіт м’який, 
доступний пальпації. Печінка на рівні краю реберної 
дуги. Селезінка не пальпується. По уретральному кате-

Таблиця 1.  Динаміка загального аналізу крові

Дата Еритр. Нb ШОЕ Лейк. Тромб. Мієл. Пал. Сегм. Еоз. Лімф. Мон.

17.06 3,17 85 – 12,1 394 – – – – – –

04.07 3,18 81 16 10,4 358 – 5 63 3 23 6

08.07 3,64 92 60 9,4 399 – 4 61 1 27 7

08.08 3,55 85 53 5,7 424 – 4 60 3 29 5

09.08 – 101 50 13,6 – – 14 80 – – –

10.08 3,44 84 65 16,8 358 1 26 66 1 4 2

12.08 – 67 69 12,5 647 2 10 59 – – –

16.08 3,62 82 38 11,4 495 – 7 65 1 23 4

29.08 4,80 114 9 12,3 221 – 5 62 2 25 6

02.09 4,54 110 28 9,4 334 – 9 57 2 25 6

05.09 4,99 120 2 8,6 408 – 3 60 2 28 7

06.10 4,28 101 23 9,7 452 – 7 63 1 21 8
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Таблиця 2.  Динаміка аналізу сечі

Дата

Фізико-хімічні властивості Мікроскопія осаду

К-сть Колір Прозо
рість

Пит. 
вага, 
кг/л

Глюкоза, 
ммоль/л

Білок, 
г/л Лейк. Еритр. Солі Бакт. Особливі 

відмітки

17.06 30 С/ж Проз. – – 0,165 100 3–4 – – –

19.06 30 Т/ж Проз. – – 0,26 50 1–4 Оксалати

08.07 100 С/ж С/м 1015 1–2 – Фосфати

04.08 100 С/ж 1030 0,066 30–40 Відс. ++ Епіт. пласк.

09.08 120 Кров. Мут. – 0,33 15–25 150–200

05.09 160 С/ж С/мут 1015 Білок 10–20 0–1–2 +++ Слиз +

06.10 250 С/ж Мут. 1005 0,28 25–30 4–6
Фосф. та 
трипель-
фосф.

++ Слиз ++

Рисунок 1. ЕхоКГ пацієнта С. АО — абсцес кореня 
аорти; ЛПр — ліве передсердя; ЛШ — лівий 

шлуночок; АК — аортальний клапан; ПШ — правий 
шлуночок

Th3 хребця з наявністю стороннього предмета, мно-
жинні осколки м’яких тканин грудної клітки, інфіль-
трація лівої сідничної ділянки.

УЗД сечового міхура від 09.08.2022: стінки рівні. 
У просвіті сечового катетера згустки крові. Простата 
35 × 23 × 29 мм, об’єм 12 см3, з вогнищевими ущільнен-
нями. Біля сечового міхура — смужка вільної рідини до 
2 мм.

Консультований урологом 09.08.2022: катетерасоці-
йована інфекція сечових шляхів.

З огляду на стан хворого, клінічні дані (лихоман-
ка, гіпотонія, тахікардія), отримані результати обсте-
жень (підвищення рівня прокальцитоніну від 0,05 до 
14,95  нг/мл; гіпопротеїнемія, анемія), у хворого був 
діагностований сепсис, тяжкий перебіг, ускладнений 
інфекційно-токсичним шоком І ст.

Пацієнт був переведений у відділення інтенсивної 
терапії та реанімації для інфекційних хворих, де про-
водилась антибактеріальна терапія ванкоміцином 
(з 09.08.2022 по 17.08.2022), патогенетична та симпто-
матична терапія. 

У результаті проведеної терапії стан хворого стабілі-
зувався, нормалізувалась температура тіла, показники 
гемодинаміки, хворого було переведено в профільне 
відділення.

Результати бактеріологічних посівів. Крові від 
03.08.2022: кров стерильна. Сечі від 01.08.2022: ріст 
P. mirabilis до 106 КУО/мл — полірезистентна до анти-
бактеріальних препаратів. Рани (копчик) від 01.08.2022: 
ріст K. pneumonia до 103 КУО/мл — чутлива до тайгеци-
кліну. Рани (спина) від 01.08.2022: ріст K. рneumonia до 
104 КУО/мл  — резистентна до всіх антибіотиків. Сечі 
від 01.08.2022: ріст Enterococus spp. до 106  КУО/мл  — 
чутливий до ципрофлоксацину, моксифлоксацину, 
ванкоміцину. Сечі від 02.08.2022: ріст P.  mirabilis до 
106  КУО/мл  — полірезистентна до антибактеріальних 
препаратів. Рани (спина) від 03.08.2022: росту мікроор-
ганізмів не виявлено.

ЕхоКГ від 12.08.2022: АО 3,7–3,6 см, ЛП 3,7  см. 
КДО 120 мл, КСО 48 мл, ФВ 60  %. ТМШП 0,9  см, 
ТЗСЛШ 0,8 см. СТЛА 30 мм рт.ст. ПШ 2,8 см; у ділянці 
основи кореня аорти зі сторони лівого передсердя  — 
ехопозитивне утворення нерівномірної ехогенності 

теру сеча кольору м’ясних помиїв, діурез 600 мл. Випо-
рожнення були увечері 08.08.2022, оформлені, корич-
невого кольору.

МСКТ від 09.08.2022: сліди рідини в лівому піддіа-
фрагмальному просторі, незначне збільшення селезін-
ки, потовщення стінки сечового міхура, інфільтрація 
перивезикальної кліковини з наявністю необмежено-
го рідинного компонента над міхуром, сліди рідини в 
пресакральному просторі, багатоуламковий перелом 
тіла правої лопатки зі зміщенням, консолідований пе-
релом 3-го ребра праворуч, багатоуламковий перелом 

V

5
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АКАКЛШЛШ

ЛПрЛПр

АОАО

АортаАорта

10
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(діаметром до 1,2 см, площею 1,3 см2) — абсцес кореня 
аорти (з огляду на клініку). Ділянки фіброзу стулок АК 
з мінімальною регургітацією. Регургітація на МК І ст., 
ТК — І ст. Мінімальна легенева гіпертензія. Порожни-
ни серця не розширені. Скоротливість ЛШ задовільна. 
Ділянки ущільнення перикарда.

ЕКГ від 12.08.2022: ритм синусовий, регулярний. 
ЕВС — нормальне положення. 

Консультація хворого в Національному інституті 
серцево-судинної хірургії імені М.М. Амосова НАМН 
України, де було проведено:

1)  ЕхоКГ від 17.08.2022: залишкова порожнина піс-
ля абсцесу кореня аорти. На АК сліди регургітації. Ре-
гургітація на МК та ТК — І ст.; 

2)  МСКТ від 17.08.2022: серце розташоване типово, 
камери серця не збільшені. Аномалій відходження та 
поширення коронарних артерій не виявлено. У порож-
нині перикарда рідина шаром до 6 мм. У плевральних 
порожнинах рідина шаром праворуч до 10 мм, ліво-
руч — до 13 мм. Задньобазальні сегменти легень ущіль-
нені. У S2 правої легені лінійної форми ділянка консо-
лідації, на фоні якої візуалізуються металевої щільності 
фрагменти розмірами до 4 мм загальною кількістю 11. 
У S1+2 лівої легені група кальцинатів до 3 мм. У S5 лі-
вої легені лінійної форми ділянка консолідації. Візуа-
лізовані в дослідженні від 13.08.2022 кістково-травма-
тичні ураження, ураження спинного каналу — без змін.

У результаті проведеного клінічного обстеження, 
додаткових методів діагностики у хворого з мінно-ви-
буховою травмою, розвитком хірургічного сепсису діа-
гностовано абсцес кореня аорти, який самовільно ви-
порожнився в одну із порожнин серця. Продовжено 
консервативне лікування.

У результаті проведеного лікування стан хворого 
покращився, нормалізувалися температура тіла, показ-
ники крові; набрав масу тіла, із горизонтального поло-
ження перемістився на медичний візок зі змогою само-
стійного пересування, долання мінімальних перешкод.

24.10.2022 для подальшого лікування та реабіліта-
ції хворого було переведено до іншого лікувального 
закладу.

Обговорення
У даному випадку на фоні класичної клінічної кар-

тини сепсису (наявність синдрому системної запальної 
відповіді) з первинними інфекційними вогнищами 
(гнійна рана в ділянці пролежня крижів, катетерасоці-
йована інфекція сечовивідних шляхів) діагностовано 
абсцес кореня аорти (12.08.2022), який у період з 12.08 
до 17.08.2022 самостійно випорожнився, ймовірніше 
за  все, у порожнину серця, зокрема, з огляду на його 
анатомічну локалізацію, у ліве передсердя. 

При додаткових обстеженнях (клінічному, ЕхоКГ, 
МСКТ) у Національному інституті серцево-судинної 
хірургії імені М.М.  Амосова даних щодо септичного 
ендокардиту не отримано. Тобто абсцес розвинувся на 
фоні сепсису, був його проявом у період септикопіємії. 
Відсутність бактеріємії не суперечила діагнозу сепсису, 
адже відомо, що у таких хворих тільки у 45–48 % ви-
падків вдається висіяти ті чи інші мікроорганізми [14].

Особливістю цього клінічного випадку було і те, 
що початкові ознаки формування абсцесу кореня 
аорти маскувалися основним захворюванням (тяжке 
поранення, сепсис) і діагноз було встановлено тіль-
ки при ехокардіографічному дослідженні. Разом з 
тим, маючи на меті виявити септичні ускладнення зі 
сторони серця (септичний ендокардит, абсцедування 
тощо), важливо не забувати, що хоча ЕхоКГ і є ключо-
вим методом діагностики у цих випадках, негативний 
результат не може бути підставою для виключення 
септичного ендокардиту. Чутливість трансторакаль-
ної ЕхоКГ становить 50  %, при подвійному ультра
звуковому дослідженні (трансторакальне і через-
стравохідне) чутливість методу підвищується до 90 %. 
Специфічність ультразвукового методу становить 
90  %. При негативному результаті, але за наявності 
клініки необхідно через 5–7 днів проводити повторне 
дослідження [16, 17]. 

Висновки
1.  Абсцес кореня аорти є рідкісним ускладненням 

септичних уражень серця (септичний ендокардит, хі-
рургічний сепсис).

2.  При появі у хворого клінічних ознак септичного 
процесу необхідно проявляти настороженість у плані 
септичних ускладнень зі сторони серця, використо-
вуючи додаткові методи обстеження (ЕхоКГ, кольо-
рова допплер-ЕхоКГ, черезстравохідна ЕхоКГ, МСКТ 
тощо).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Кліщовий енцефаліт — особливості перебігу 
(огляд літератури)

Резюме. Інфекційні хвороби завжди були й залишаються актуальними протягом усієї історії існування 
людства. Зокрема, останніми роками збільшилась кількість випадків природно-вогнищевих зооантро-
понозних захворювань, збудники яких передаються переважно через укуси кліщів. Щорічно змінюється 
епідеміологічна ситуація щодо такої інфекційної хвороби, як кліщовий енцефаліт. Із зростанням попу-
лярності туризму ця інфекція стає проблемою не тільки в межах ендемічних регіонів. Реєструється все 
більше випадків захворювань, не пов’язаних з факторами ризику професійного характеру, що привертає 
до себе увагу та вимагає перегляду ставлення до хвороби, глибшого дослідження і вивчення особливостей 
її патогенезу, клінічних проявів, методів діагностики, лікування, а також пошуку й застосування мак-
симально ефективних методів профілактики.
Ключові слова: кліщі; кліщовий енцефаліт; специфічна профілактика

Вступ
Кліщовий енцефаліт  — це інфекція центральної 

нервової системи, спричинена вірусом кліщового енце-
фаліту, що передається людям через укуси кліщів. Про-
тягом останніх десятиліть захворюваність на цю хво-
робу зросла та створює значну проблему майже у всіх 
ендемічних країнах Європи та Азії. Більшість випадків 
реєструється у період найбільшої активності кліщів 
(у Центральній Європі з квітня по листопад). Кліщовий 
енцефаліт частіше зустрічається у дорослих, ніж у дітей. 
Варіабельність клінічної симптоматики коливається 
від легкого менінгіту до тяжкого менінгоенцефаліту з 
паралічем або без нього. Клінічний перебіг і наслідок 
варіюють залежно від підтипу вірусу кліщового енцефа-
літу, віку пацієнтів (збільшення віку пов’язане з менш 
сприятливим результатом) та генетичних факторів. 
Звичайне лабораторне підтвердження вірусної інфекції 
кліщового енцефаліту базується в основному на вияв-
ленні специфічних антитіл у сироватці крові за допо-
могою імуноферментного аналізу. Специфічного про-
тивірусного лікування кліщового енцефаліту не існує. 
Вакцинація може ефективно запобігти захворюван-
ню та показана особам, які проживають в ендемічних 
регіонах кліщового енцефаліту або відвідують їх. 

Мета: розглянути сучасні дані щодо особливостей 
перебігу кліщового енцефаліту.

Результати та обговорення
Нейротропний вірус кліщового енцефаліту як без-

посередня причина захворювання на кліщовий енце-
фаліт уперше був згаданий радянським мікробіологом 
Левом Зільбером ще понад 75 років тому [1]. За будовою 
вірус кліщового енцефаліту є сферичним РНК-вірусом, 
оточений ліпідною оболонкою. Зрілий віріон склада-
ється з 3 структурних білків — капсиду (С), мембрани 
(М) та оболонки (Е). Протеїн Е є основним антигеном, 
який індукує вироблення нейтралізуючих антитіл. Його 
можна інактивувати шляхом пастеризації [2].

Генетична структура вірусу кліщового енцефаліту 
неоднорідна, на сьогодні встановлено 5 його геноти-
пів. Штам Соф’їн (генотип 1) найчастіше зустрічаєть-
ся на території Далекого Сходу. Европейський штам, 
штам Найдорф (генотип 2), що суттєво відрізняється 
за гомологією від далекосхідного Соф’їна, поширені 
здебільшого у східноєвропейських країнах. Генотип  3 
представлений урало-сибірським і греко-турецьким 
штамами — Лісопарк-11. Ці штами найчастіше виявля-
ють в однойменних регіонах — у Західному та Східно-
му Сибіру, а також на Уралі. Окремо виділяють також 
східносибірський штам (генотип 4). Штам Айна, або 
генотип 5, здатний викликати хронізацію кліщового 
енцефаліту; на сьогодні його вважають недостатньо 
вивченим [3, 4].
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Варто зазначити, що в ізольованих регіонах можна 
ідентифікувати близькоспоріднені віруси кліщового 
енцефаліту: так, штам Айна, за результатами низки 
філогенетичних аналізів, майже на 100 % збігається із 
штамом Васильченка за нуклеотидною послідовніс-
тю. Поясненням цієї еволюційної спорідненості може 
бути факт міграції птахів, які є переносниками даного 
збудника, з одного регіону до іншого. Природними 
резервуарами вірусу кліщового енцефаліту є Ixodes 
ricinus — собачий кліщ та Ixodes persulcatus — тайго-
вий [5]. Після укусу інфікованого кліща реплікація 
вірусу кліщового енцефаліту відбувається локально. 
Вважається, що дендритні клітини шкіри (клітини 
Лангерганса) є клітинами для реплікації вірусу та 
транспортування вірусу до лімфатичних вузлів. З цьо-
го початкового місця вірус кліщового енцефаліту по-
тім поширюється в позаневральні тканини, особливо 
в селезінку, печінку та кістковий мозок, де подальше 
розмноження підтримує віремію протягом кількох 
днів [6]. Під час віремічної фази (яка клінічно відпо-
відає початковій фазі кліщового енцефаліту) вірус, 
ймовірно, досягає мозку. Основною мішенню вірусу 
кліщового енцефаліту в центральній нервовій сис-
темі є нейрони. За досить обмеженою інформацією, 
невропатологічні ознаки неспецифічні. Церебральна 
та спинномозкові оболонки зазвичай мають дифузну 
інфільтрацію лімфоцитами, а іноді й нейтрофілами. 
Найбільш масштабне запалення менінгеальних обо-
лонок знаходиться в ділянці мозочка [7]. 

Особливості клінічних проявів. Розрізняють такі 
клінічні форми хвороби: інапарантна, малосимптом-
на (субклінічна), лихоманкова, менінгеальна, а також 
вогнищеві: енцефалітична, поліоенцефалітична (стов-
буровий синдром з переважним ураженням ядер че-
репних нервів), поліомієлітична (спінальний синдром 
з переважним ураженням передніх рогів спинного моз-
ку, частіше на рівні шийного потовщення), поліоенце-
фаломієлітична (стовбурово-спінальний синдром) [8].

Приблизно у 70  % пацієнтів кліщовий енцефаліт 
проявляється лихоманкою з подвійним піком. Середня 
тривалість інкубаційного періоду становить 10 днів (5–
28 днів). Продромальна фаза триває приблизно 1 тиж-
день. Вона супроводжується загальним нездужанням, 
головним болем, підвищенням температури тіла. Іно-
ді хворі можуть скаржитись на біль у животі. На цьому 
етапі при проведенні серологічного дослідження змін 
у лікворі не виявляють [9]. Початок другої фази про-
являється приблизно у 50  % випадків як ізольований 
менінгіт, приблизно в 40 % — як запалення оболонок 
мозку (менінгоенцефаліт) і приблизно у 10 % — як за-
палення оболонок спинного мозку (менінгоенцефало-
мієліт) (Kaiser, 1999). Інколи лихоманка може бути єди-
ною клінічною ознакою кліщового енцефаліту (Meyer 
et al., 2010).

Основними клінічними проявами менінгоенцефа-
літу є атаксія, порушення свідомості, параліч кінцівок 
і черепно-мозкових нервів. Менінгоенцефаломієліт 
проявляється переважно в ділянці передніх рогів, що 
призводить до млявих паралічів мускулатури кінцівок 
(картина схожа на поліомієліт, наприклад, з двосто-

ронніми парезами й тяжкою атрофією м’язів) (Kuntzer 
et al., 1995). Оскільки ці види паралічів часто асоційо-
вані із стовбуровим енцефалітом, спостерігаються роз-
лади ковтання та мовлення, параліч м’язів обличчя та 
шиї, а також параліч дихання [10].

Діагностика та лікування. При діагностиці кліщово-
го енцефаліту слід встановити факт перебування хво-
рого в ендемічних районах, чи мало місце присмокту-
вання кліща, відповідність сезону (активність кліщів у 
весняно-літній і літньо-осінній періоди) початку хво-
роби, вживання в їжу сирого молока [11].

Зокрема, в Італії висловлюють занепокоєння щодо 
можливої появи нового хазяїна у ланцюзі «кліщ  — 
ссавець (тварина)  — людина». Щоб привернути ува-
гу громадськості до проблеми кліщового енцефаліту, 
групою італійських дослідників була опублікована 
стаття у журналі Viruses, у якій повідомлялося про 
випадок зараження представника родини оленя-
чих. 2 червня 2021 року поліція провінції Belluno на-
трапила на однорічну самку косулі у регіоні Modolo 
(46◦07058.000 N; 12◦15011.300 E; 390 мa.s.l.). Поліцей-
ські звернули увагу на поганий загальний стан твари-
ни. Косуля виглядала ослабленою, похитувалась при 
русі, тремтіла, широко розставляла передні кінцівки. 
Мали місце також повторювані рухи головою, скре-
готіння зубами та значне слиновиділення. Через тяж-
кість клінічних проявів та з метою пасивного моніто-
рингу епідемічної ситуації у регіоні, зміна якої могла 
загрожувати інтересам громадського здоров’я, твари-
на була гуманно приспана та негайно передана до Is-
tituto Zooprofilattico Sperimentale delle Venezie (IZSVe) 
для патологоанатомічного дослідження. На автопсії 
головного мозку спостерігали лише незначні застійні 
явища в судинах. На шкірі самки було знайдено та ви-
лучено 17 наповнених кров’ю кліщів, морфологічно 
ідентифікованих як дорослі I.  ricinus. Мозок косулі 
був вилучений для проведення вірусологічного та гіс-
тологічного досліджень. За результатами вірусологіч-
них і молекулярних досліджень було виключено зара-
ження вірусом сказу. Дані результати було отримано 
за допомогою методу прямих флуоресцентних антитіл 
(DFA), тест у поєднанні з полімеразною ланцюговою 
реакцією (ПЛР) у режимі реального часу (RT-PCR) 
та спробою виділення вірусу [12]. Молекулярні до-
слідження тканини мозку дали позитивні результати 
щодо вірусу кліщового енцефаліту. 

На гістологічному дослідженні середнього мозку 
було виявлено помірний мультифокальний енцефаліт у 
вигляді периваскулярних муфт та нейропільних інфіль-
тратів лімфоцитів і гістіоцитів упереміш з невеликою 
кількістю еозинофілів та поодиноких нейтрофілів як у 
сірій, так і в білій речовинах. Окрім цих змін, у сірій 
речовині було виявлено гліоз, нейрональний хромато-
лізис та поодинокі мікрогліальні вузлики. Наявність 
активної мікроглії була додатково підтверджена за до-
помогою імунофлюоресцентного забарвлення маркера 
Iba1. Підвищена кількість активних імунних клітин у 
середньому мозку інфікованої косулі була встановлена 
шляхом порівняння з кількістю клітин Iba1 у неінфіко-
ваному мозку контрольної косулі [13].
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Даний клінічний випадок можна вважати не-
спростовним доказом циркуляції вірусу кліщового 
енцефаліту в ендемічному районі Північно-Східної 
Італії. Вірус кліщового енцефаліту, яким була за-
ражена косуля, охарактеризували як європейський 
підтип, що має найвищий відсоток нуклеотидної по-
дібності (100  %) гена E з частковою послідовністю 
(520  нт) TBEV (MN746771), отриманий з пулу клі-
щів, зібраних у провінції Тренто в 2018 році, розта-
шованій приблизно за 100 км від місця, де трапився 
описаний випадок [14].

Автори дослідження вважають, що даний випадок 
не варто сприймати як грізне попередження про поши-
рення косулями кліщового енцефаліту. Тим не менше 
випадки кліщового енцефаліту серед тварин слід по-
стійно відстежувати, а також прогнозувати, як вони 
можуть вплинути на екопатологічний сценарій. На-
справді, як і інші великі дикі та домашні ссавці, косулі 
не відіграють великої ролі в підтримці вірусу кліщового 
енцефаліту, оскільки, як правило, рівень віремії після 
природного зараження занадто низький для зараження 
кліщів — саме тому у кліщів, зібраних з туші косулі, не 
було виявлено вірусу кліщового енцефаліту. Однак ко-
сулі відіграють певну роль в екології вірусу кліщового 
енцефаліту, оскільки є ключовим хазяїном у забезпе-
ченні виживання популяції I. ricinus [15].

Про клінічний випадок захворювання на кліщо-
вий енцефаліт у 8,5-місячної дитини повідомляють у 
Чехії. Регіон, де був зафіксований випадок, вважають 
ендемічним для даного захворювання. Про укус кліща 
в лівій паховій ділянці без місцевої реакції повідомле-
но за 16 днів до надходження до стаціонару. За тиждень 
після укусу кліща у пацієнта спостерігалося підвищен-
ня температури до субфебрильних показників. Після 
триденного афебрильного періоду було зафіксовано 
підвищення ректальної температури до 40 °С. Батька-
ми повідомлено також про симетричні судоми нижніх 
кінцівок та втрату свідомості тривалістю до 1 хвилини. 
Встановлено попередній діагноз: фебрильні судоми. 
Після епізоду генералізованих судом на тлі афебриль-
ного статусу хворого переведено до університетської 
клініки. При об’єктивному обстеженні не виявлено 
нічого суттєвого, окрім підвищення температури до 
38,1  °С. Протягом 5 днів зниження температури не 
відбулося. За цей період проведена низка лаборатор-
них досліджень. В аналізі крові виявлено лейкоцитоз 
27,52 × 109/л (норма 6–17,5 × 109/л), при цьому 53,5 % 
нейтрофілів, 37,8  % лімфоцитів, 6,2  % моноцитів і 
1,3 % еозинофілів. Гемоглобін знижений до 98 г/л (нор-
мальний рівень 105–135  г/л), а кількість тромбоцитів 
підвищилася до 917 × 109/л (нормальна кількість 150–
450  ×  109/л). Швидкість осідання еритроцитів стано-
вила 65/91 за 1/2 год. С-реактивний білок — 27,6 мг/л 
(нормальне значення 0–5 мг/л) [16].

При першому неврологічному огляді патології не 
було виявлено, окрім вибухання тім’ячка та ригід-
ності м’язів шиї. Рекомендована люмбальна пункція 
та електроенцефалографія. В аналізі спинномозко-
вої рідини виявлено плеоцитоз (440/мкл лейкоци-
тів з 70% переважанням лімфоцитів) і підвищена 

концентрація білка — 0,93 г/л (нормальне значення 
0,15–0,45  г/л). Глюкоза та лактат у спинномозковій 
рідині — норма. 

Мікробіологічний аналіз  — дослідження вірусів 
герпесу (HSV1/2, VZV, HHV6) проводили за допомо-
гою методу ПЛР. Результати були негативними як у 
спинномозковій рідині, так і в сироватці крові. Анти-
тіла проти Borrelia burgdorferi досліджували в сироват-
ці та спинномозковій рідині методом ІФА — ймовірно, 
мало місце порушення гематоенцефалічного бар’єра. 
Відповідно до рекомендованих стандартів був визна-
чений IgM- та IgG-індекс антибореліальних антитіл. 
Обидва показники були негативними для інтратекаль-
ного синтезу антибореліальних антитіл [17]. Аналіз 
культури спинномозкової рідини не дав результатів. 
За  допомогою методу ІФА було виявлено антитіла 
проти вірусу КЕ у спинномозковій рідині (IgM 11,9 і 
IgG 3,8) і сироватці (IgM 5,8 і IgG 2,2) (індекс пози-
тивності є граничним від 0,9 до 1,1, а позитивний ре-
зультат >  1,1). Титр специфічних анти-ВКЕ у реакції 
нейтралізації антитіл у сироватці становив 1  :  80; та-
ким чином, був встановлений остаточний діагноз клі-
щового енцефаліту.

Електроенцефалограф не виявив епілептиформної 
активності та латералізації. На записі переважали тета- 
та дельта-хвилі, що спорадично корелювало із віком 
пацієнта. Негайно розпочате лікування пацієнта: цеф-
тріаксон (100 мг/кг на добу) та дексаметазон (0,5 мг/кг 
на добу) протягом п’яти днів. Після спростування діаг
нозу «хвороба Лайма» та підтвердження діагнозу «клі-
щовий енцефаліт» цефтріаксон був викреслений зі схе-
ми лікування [18]. Виявлено підвищений титр антитіл 
до ВКЕ у сироватці (IgG 5,2 та IgM 1,3) 1 : 320 та 1 : 640 
за місяць та за пів року відповідно.

Досі залишається нез’ясованим питання, чому клі-
щовий енцефаліт характеризується відносно легким 
перебігом у дитинстві порівняно із перебігом інфекції 
у дорослому віці. Літературні джерела повідомляють 
усього про 5 випадків кліщового енцефаліту в дітей ві-
ком до 1 року, серед них і наведений вище клінічний 
випадок.

Специфічні заходи профілактики. Статистичні дані 
Швейцарії свідчать, що в 2005 та 2006 роках було за-
реєстровано 200–250 випадків захворювання на клі-
щовий енцефаліт. Після цього частота знову зросла 
до 100–120 випадків на рік, проте про абсолютний 
приріст повідомлять у 2016 році (> 350 випадків у 2018 
році). Причини такого зростання, ймовірно, обумов-
лені багатьма факторами (кліматичні умови, які спри-
яють як більшому поширенню кліщів, так і діяльності 
людини на відкритому повітрі). Хоча ризик захворіти 
на кліщовий енцефаліт відносно низький, люди, які 
живуть в ендемічних районах або перебувають там 
тимчасово, належать до групи ризику зараження клі-
щовим енцефалітом [19]. Інфекція кліщового енце-
фаліту може загрожувати серйозними наслідками для 
життя і здоров’я людини та завдаванням постійної 
шкоди. Оскільки кліщовий енцефаліт не піддається 
лікуванню, вакцинація є єдиним надійним способом 
профілактики цього захворювання.
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У Швейцарії на сьогодні схвалено дві вакцини, які 
містять інактивовані віруси кліщового енцефаліту. Це 
Encepur N від Novartis і FSME-Immun CC від компанії 
Pfizer. Обидві вакцини в зменшених дозах є також до-
ступними для дітей. 

Висновки
Нами було проаналізовано інформацію із сучасних 

закордонних і вітчизняних джерел. Отримані дані свід-
чать про актуальність обраної теми. 

Усе вищенаведене вказує на недосконалість про-
філактичної ланки, а саме санітарно-просвітниць-
кої діяльності, на тяжкість перебігу захворювання, на 
ускладнення як після захворювання, так і після його 
лікування. Усе це спонукає шукати шляхи розв’язання 
даних проблем з метою запобігання появі нових випад-
ків і удосконалення лікувальних заходів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Tick-borne encephalitis — features of the course 
(literature review)

Abstract. Infectious diseases have always been and remain 
relevant throughout the entire history of human existence. In 
particular, in recent years, the number of cases of naturally oc-
curring zooanthroponous diseases the causative agents of which 
are transmitted mainly through tick bites has increased. The 
epidemiological situation regarding such an infectious disease 
as tick-borne encephalitis changes every year. With the gro
wing popularity of tourism, this infection is becoming a prob-

lem not only within endemic regions. More and more cases of 
diseases not related to risk factors of a professional nature are 
being registered, which attracts attention and requires a review 
of the attitude to the disease, a deeper study of the features of 
its pathogenesis, clinical manifestations, methods of diagnosis, 
treatment, as well as the search and application of the maximum 
effective prevention methods.
Keywords: ticks; tick-borne encephalitis; specific prevention
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Ефективність імуномодулятора тималіну 
при експериментальній коронавірусній 

інфекції

Резюме. Ситуація з пандемією COVID-19 у світі до сьогодні залишається напруженою. Особливості 
її збудників спричиняють невисоку ефективність застосування наявних специфічних етіотропних пре-
паратів, що зумовлює необхідність пошуку нових активних засобів боротьби з цією небезпечною інфек-
ційною недугою. Оскільки при СOVID-19 значною мірою порушується функція Т-клітинного імунітету, 
доцільно з’ясувати вплив корекції цієї ланки імунної відповіді на перебіг коронавірусної інфекції. З цією 
метою було проведене скринінгове дослідження щодо визначення ефективності препарату тимусу тима
ліну в експерименті на лабораторних мишах, інфікованих вірусом гепатиту мишей, що належить до тієї 
ж підгрупи коронавірусів, до якої входить і збудник пандемії COVID-19 вірус SARS-CoV-2. Встановлено, 
що досліджуваний препарат викликав вірогідний захист інфікованих мишей на рівні 45,0–60,0 % порів-
няно з контролем та збільшував середню тривалість життя піддослідних тварин на 2,6–5,6 дня порів-
няно з контролем, що у відсотковому відношенні становить 51–110 %. Отримані результати можуть 
бути підставою для проведення регламентованих клінічних випробувань з метою застосування даного 
офіційного лікарського засобу у клінічній практиці для профілактики і лікування коронавірусних інфекцій 
людей, у тому числі COVID-19.
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Вступ
Ситуація з пандемією COVID-19 у світі до сьогодні 

залишається напруженою. Складність боротьби з цією 
коронавірусною хворобою пов’язана як з особливос-
тями її збудників (головні  — значна антигенна мін-
ливість, цикл репродукції), так і з особливостями по-
стінфекційного та поствакцинального імунітету щодо 
цієї інфекції (виникнення патологічного «цитокіново-
го шторму», гіперзапальних реакцій організму), через 
що застосування наявних на сьогодні вакцин, імуно-
глобулінів, індукторів інтерферону, імунотропних та 
противірусних препаратів не дає належного протиін-
фекційного ефекту [1, 2]. Усе вищенаведене зумовлює 
необхідність пошуку нових активних засобів боротьби 
з цією небезпечною інфекційною недугою. 

У зв’язку з цим слід відзначити важливу захисну 
роль при СOVID-19 Т-клітинної ланки системи іму-
нітету, функція якої в результаті дії коронавірусу зна-
чною мірою порушена [3, 4]. Отже, цілком доцільним 

є з’ясувати вплив корекції цієї ланки імунної відповіді 
на перебіг коронавірусної інфекції шляхом застосу-
вання відповідних імунотропних засобів. Одним із та-
ких засобів є широкодоступний офіційний препарат 
тимусу тималін, який регулює кількість і співвідно-
шення Т- і В-лімфоцитів та їх субпопуляцій, стиму-
лює реакції клітинного імунітету, посилює фагоцитоз 
[5, 6].

Мета дослідження: з’ясувати в тесті первинного 
скринінгу здатність препарату тималіну впливати на 
перебіг коронавірусної інфекції в експерименті на ла-
бораторних мишах. 

Матеріали та методи 
Для створення експериментальної моделі корона-

вірусної інфекції було використано вірус гепатиту ми-
шей, штам Міщеріна, отриманий 1986 року в Інститу-
ті вірусології ім. Д.Й. Івановського АМН СРСР, який 
за своїми специфічними характеристиками належить 
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до тієї ж підгрупи коронавірусів (рід Betacoronavirus), 
до якої входить і збудник тяжкого гострого респіра-
торного синдрому, що викликав епідемію у 2002–
2003  рр.,  — SARS-CoV і, відповідно, збудник панде-
мії COVID-19 — вірус SARS-CoV-2 (Львов Д.К., 2008; 
Гудзь С.П. та ін., 2018) [7, 8]. Білих нелінійних лабо-
раторних мишей та мишей лінії СВА масою 12–14 г, 
вирощених у віварію ЛНМУ ім. Данила Галицького, 
інфікували вказаним вірусом внутрішньоочеревинно 
в дозі 15 ЛД

50
/0,2 мл. 

Препарат тималін (виробництва ПрАТ «Біофарма», 
Україна) вводили тваринам триразово з лікувально-
профілактичною метою (за 24 години до інфікування 
та 24 і 96 годин після нього) внутрішньоочеревинно за 
2 схемами: у дозі 0,05 мг/кг і 0,01 мг/кг, в обох випадках 
в об’ємі 0,2 мл, використовуючи для розведення сте-
рильний фізіологічний розчин. Контрольним мишам 
вводили аналогічним чином фізіологічний розчин. На 
кожну експериментальну умову використовували по 
20 мишей, за якими спостерігали впродовж 14 днів. 

Усі тварини утримувались на стандартному хар-
човому раціоні відповідно до санітарно-гігієнічних 
норм (Кожем’якін Ю.М. та ін., 2002), національних 
загальних етичних принципів досліджень на тваринах 
(Україна, 2001) і положень Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, яких використовують для 
експериментальних та інших наукових цілей (Страс-
бург, 1985) [9]. 

Дослідження проводили згідно з вимогами і мето-
дами, рекомендованими для оцінки ефективності про-
тивірусних препаратів (Чижов Н.П. та ін., 1988) [10]. 

Ефективність тималіну оцінювали за ступенем за-
хисту (у відсотках), що визначали як різницю у вижи-
ванні між дослідною та контрольною групами, а також 
за показником середньої тривалості життя піддослід-
них тварин порівняно з контрольними. Статистичну 
обробку отриманих результатів проводили за методом 
Фішера — Стьюдента (Лакин Г.Ф., 1980) [11, 12].

Результати та обговорення
Отримані результати дослідження наведені в 

табл.  1. Із її даних випливає, що досліджуваний іму-
номодулятор тималін має виражену протективну дію 
щодо вищевказаного коронавірусу гепатиту мишей. 
Так, цей препарат при триразовому застосуванні в дозі 
0,05 мг на 1 кг маси миші викликав значний захист ін-
фікованих тварин при високому ступені вірогідності 
(Р < 0,001) на рівні 45,0 % порівняно з контролем. При 

аналогічній схемі введення тималіну у меншій у 5 разів 
дозі (0,01  мг/кг) ефективність засобу була навіть ви-
щою і становила 60 % захисту. 

На високу вірогідну протикоронавірусну ефектив-
ність досліджуваного імуномодулюючого засобу вка-
зують і показники середньої тривалості життя (СТЖ) 
піддослідних тварин. Так, при використанні дози 
0,05 мг/кг СТЖ цієї групи мишей становила 7,7 дня, 
що на 2,6 дня вище від аналогічного показника конт
рольних тварин (5,1 дня) і у відсотковому відношен-
ні становить 51  %. Уведення меншої дози 0,01  мг/кг 
викликало зростання тривалості життя мишей до 10,7 
дня, що перевищувало СТЖ у контролі на 5,6 дня, 
тобто життя цих мишей виявилося тривалішим на 
110 %. 

Отримані початкові результати вивчення тималіну 
вказують на вагому залежність протикоронавірусної 
активності досліджуваного засобу від його дози, що 
слід мати на увазі при подальшому розширеному до-
слідженні тималіну для всебічного визначення його 
протикоронавірусної ефективності з використанням 
більшого діапазону часових і дозових параметрів у схе-
мах застосування даного препарату.

Висновки
Проведене скринінгове дослідження в експери-

менті на лабораторних мишах свідчить про виражену 
протикоронавірусну ефективність імуномодулюючого 
засобу тималіну щодо тест-коронавірусу гепатиту ми-
шей. Отримані результати можуть бути підставою для 
проведення подальших доклінічних і клінічних випро-
бувань цього лікарського препарату з метою застосу-
вання його у клінічній практиці для лікування та екс-
треної профілактики коронавірусних інфекцій людей, 
у тому числі COVID-19. 

Отримані експериментальні дані дають підставу 
також для проведення подібних досліджень з викорис-
танням інших імуномодулюючих тимічних препаратів 
(у тому числі тактивіну, тимотропіну, вілозену, тимоге-
ну), що, цілком імовірно, дасть можливість виявити 
нові засоби з вищими протикоронавірусними власти-
востями, розширить спектр високоактивних препара-
тів для комплексної протидії сучасній глобальній ко-
ронавірусній інфекції.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-
ності при підготовці даної статті.

Таблиця 1.  Вплив застосування препарату тималіну на резистентність мишей 
щодо коронавірусу гепатиту мишей

Препарат Доза 
(мг/кг)

Схеми введення, 
години до (–) і після (+) 

інфікування 

Виживання, 
% Захист, % Р

Середня 
тривалість 
життя (дні)

Тималін
0,05 –24, +24, +96 75,0 45,0 > 0,001 7,7

0,01 –24, +24, +96 90,0 60,0 > 0,001 10,7

Контроль вірусу* 30 ЛД50 30,0 – – 5,1

Примітки: Р — коефіцієнт вірогідності; * — контрольним тваринам внутрішньоочеревинно вводили фізіо-
логічний розчин в об’ємі 0,2 мл.
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Effectiveness of the immunomodulator thymalin 
in experimental coronavirus infection

Abstract. The situation with the COVID-19 pandemic in the 
world is still tense. Due to the peculiarities of its pathogens, there 
is a low efficiency in the use of available specific etiotropic drugs, 
which leads to the need to search for new active means of comba
ting this dangerous infectious disease. Since the function of T-cell 
immunity is significantly impaired in COVID-19, it is advisable to 
find out the effect of correcting this part of the immune response on 
the course of coronavirus infection. For this purpose, a screening 
study was conducted to determine the effectiveness of the thymus 
preparation thymalin in an experiment on laboratory mice infected 
with murine hepatitis virus, which belongs to the same subgroup 

of coronaviruses that includes SARS-CoV-2, the causative agent 
of the COVID-19 pandemic. It was found that the study drug sig-
nificantly protected infected mice at the level of 45.0–60.0 % com-
pared to the controls and increased the average life expectancy of 
the test animals by 2.6–5.6 days compared to the control group, 
which in percentage terms is 51–110 %. The results obtained can 
serve as the basis for conducting regulated clinical trials with the 
aim of using this official medicinal product in clinical practice for 
the prevention and treatment of coronavirus infections in humans, 
including COVID-19.
Keywords: SARS-CoV-2; thymalin; antiviral effectiveness
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Українські вчені — головні інфекціоністи 
й епідеміологи центрального апарату 

медичної служби, фронтів (флотів), 
армій і військових округів 

у роки Другої світової війни

Резюме. У статті розповідається про роль українських учених — головних інфекціоністів та епідеміо-
логів центрального апарату медичної служби, фронтів (флотів), армій і військових округів у забезпеченні 
санітарно-епідеміологічного благополуччя військ у роки Другої світової війни.
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Характеризуючи роль лікаря-інфекціоніста у роки 
Другої світової війни, відомий вітчизняний учений, 
професор Б.Л. Угрюмов наводив слова свого вчителя, 
професора Г.П. Руднєва, який зазначав, що ця важлива 
тема малодосліджена. Якщо досвід хірургів і терапев-
тів у фронтових умовах знайшов своє відображення в 
літературі, то цього ніяк не можна сказати про роботу 
інфекціоністів [1]. 

Про інфекційні захворювання у роки лихоліть вар-
то згадати також у тому сенсі, що вони завжди супро-
воджували всі війни та були причиною значних сані-
тарних утрат. Санітарні втрати від епідемій у військах 
завжди перевищували бойові втрати. Не будемо зу-
пинятися на цьому досить відомому факті, зазначимо 
лише, що і сьогодні в українській армії, як у мирний 
час, так і під час російсько-української війни, інфек-
ційні хвороби доволі поширені та спричиняють зни-
ження боєготовності військ.

Офіційно декларується, що за років Другої світової 
війни вперше в історії воєн вдалося уникнути епідемій 
у військах. Суттєва роль у цьому належить розбудова-
ній системі протиепідемічного захисту військ перед 
війною та у ході війни, діяльності головних епідеміо-
логів та інфекціоністів центрального апарату медичної 
служби, її фронтової та армійської ланок [2].

Серед чисельної армії фахівців протиепідемічної 
служби важливе місце посідали українські вчені  — 
інфекціоністи й епідеміологи. Їх успішна діяльність 

на фронтах Другої світової війни пов’язана з переду-
мовами, створеними в Україні як перед війною, так і 
впродовж усієї славної історії вітчизняної науки бо-
ротьби з епідеміями. Достатньо лиш згадати прізвища 
Д.  Самойловича, І.  Мечникова, Г.  Мінха, Й.  Мочут-
ковського, В. Високовича, В. Хавкіна, М. Гамалія та ін. 
Перед Другою світовою війною в Україні була створена 
надійна система боротьби з інфекціями. У цьому плані 
українські вчені займали провідні позиції у колишньо-
му Радянському Союзі в багатьох відношеннях. Так, в 
Україні (вперше у світі!) 1920 року Д.К. Заболотним на 
базі Одеського медичного інституту була створена ка-
федра епідеміології. Він підготував перший підручник 
з епідеміології, створив школу українських епідеміоло-
гів. У цьому ж інституті В.К. Стефанський організував 
першу в Україні кафедру інфекційних хвороб (1921), а 
М.П. Нещадименко ще 1919 року в Київському медич-
ному інституті організував і очолив першу в Україні ка-
федру мікробіології. 

Визначна роль у створенні системи санітарно-епі-
деміологічної служби в Радянському Союзі належить 
видатному українському вченому Л.В. Громашевсько-
му. Він став організатором нових закладів охорони 
здоров’я — дезінфекційних станцій, які потім перерос-
ли у сучасні санітарно-епідеміологічні станції та інсти-
тути епідеміологічного, бактеріологічного профілю. 
У  процесі активної організаторської роботи на ниві 
забезпечення епідеміологічного благополуччя у країні 
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Л.В. Громашевський багато зробив для підготовки ка-
дрів епідеміологів (організував кафедри епідеміології в 
Одесі, Дніпропетровську, Києві та Москві), очолював 
інститути епідеміологічного профілю в різних містах 
Радянського Союзу [3].

Наш земляк академік В.М.  Жданов писав, що 
«Л.В.  Громашевський справедливо вважається главою 
радянської епідеміологічної школи. Не применшуючи 
значення праць інших вітчизняних вчених, необхідно 
все-таки визнати, що основні наріжні камені радян-
ської епідеміології… були сформульовані Л.В.  Грома-
шевським» [4].

Багато, їх навіть важко перерахувати, талановитих 
українських учених (інфекціоністів, епідеміологів, мі-
кробіологів), які успішно розпочинали свою наукову, 
педагогічну та лікарську діяльність на батьківщині, 
з часом появлялися в Москві, у російських наукових 
і освітніх закладах. Мимоволі виникають асоціації з 
XVII–XIX ст., коли освіта та наука Московії, потім 
Російської імперії розвивалася та поповнювалася в 
основному за рахунок українців. Як побачимо далі, не 
були винятком і роки Другої світової війни, коли Ра-
дянський Союз вступив у війну з майже готовою сис-
темою протиепідемічного захисту населення та військ, 
у створенні якої значну роль відіграли українські вчені, 
прикладом чого може бути діяльність українських ін-
фекціоністів і епідеміологів на фронтах цієї війни.

Головним епідеміологом, а потім головним інфек
ціоністом Червоної армії у роки Другої світової війни 
був професор, генерал-майор медичної служби Іван 
Дмитрович Іонін (1895–1945). Вже перед війною він 
був відомим інфекціоністом, з 1935  р. і до початку 
1941  р. очолював кафедру інфекційних хвороб Доне-
цького медичного інституту, яку він же організував. 

У серпні 1941 р. був призваний до лав Червоної ар-
мії та призначений головним епідеміологом Червоної 
армії (1941–1943). У подальшому, з вересня 1943 р. і до 
останніх днів життя (помер у лютому 1945 р.), він був го-
ловним і єдиним інфекціоністом Червоної армії у роки 
Другої світової війни. Часто виїжджав у війська та вій-
ськові шпиталі, інспектував роботу інфекціоністів, го-
тував кадри. Його заслугою є збереження епідемічного 
благополуччя військ та цивільного населення у ході бо-
ротьби з кишковими інфекціями, у тому числі з холерою 
та черевним тифом. Багато зусиль доклав до зменшення 
у військах аліментарної дистрофії та авітамінозів.

Виданий за редакцією І.Д.  Іоніна «Справочник по 
инфекционным болезням» (1942, 1944), підготовлений 
на основі досвіду роботи інфекційних шпиталів Черво-
ної армії, був цінним посібником для військових ліка-
рів за років війни [5]. 

У системі охорони здоров’я СРСР високу посаду на-
чальника Управління протиепідемічних закладів Народ-
ного комісаріату обіймав професор, генерал-майор ме-
дичної служби Ісаак Йосипович Рогозин (1900–1973).

Уродженець міста Золотоноша Полтавської губер-
нії, вихованець Київського медичного інституту, він 
уже перед війною був відомим епідеміологом, автором 
методу асоційованої імунізації проти тифу та правця 
(1937). Цей метод став застосовуватися для імунізації 

всіх бійців Червоної армії як перед, так і під час війни. 
У 1939 р. призначений начальником Управління про-
тиепідемічних закладів Народного комісаріату охоро-
ни здоров’я СРСР. 

У роки війни І.Й.  Рогозин був організатором ши-
рокої протиепідемічної роботи у прифронтових і 
звільнених районах (Харків, Сталінград, Ставрополь, 
Білорусія, Молдавія). У складних умовах війни зумів 
налагодити чітку роботу колективів протиепідемічних 
закладів союзних республік. За розробку та впрова-
дження у широку медичну практику методу імунізації 
проти правця отримав за років війни (1943–1944) Ста-
лінську премію 3-го ступеня (50 000 крб). Завдяки цим 
щепленням правець серед поранених був практично 
ліквідований. 

У 1944 р. І.Й. Рогозин здобув вчене звання профе-
сора, у 1945 р. був обраний членом-кореспондентом 
АМН СРСР. Після війни очолював кафедру епідеміо-
логії 2-го Московського медичного інституту, кафедру 
мікробіології та кафедру епідеміології Військово-ме-
дичної академії [6–8].

У системі Народного комісаріату охорони здоров’я 
УРСР у роки Другої світової війни посаду головно-
го державного санітарного інспектора обіймав Сергій 
Миколайович Терехов (1904–1996), директор Київ-
ського НДІ епідеміології та мікробіології після війни.

Народившись на Луганщині та закінчивши Харків-
ський медичний інститут, С.М.  Терехов, як активний 
комсомольський і партійний діяч, постійно кидався на 
прорив найбільш слабких ланок охорони здоров’я, від 
районного відділу до підйому занедбаних санітарно-
бактеріологічних науково-дослідних інститутів (Черні-
гів, Одеса) та організації нових закладів (Львів).

На початку війни С.М.  Терехов отримує призна-
чення головним санітарним лікарем Народного ко-
місаріату охорони здоров’я УРСР. Йому доводиться 
напружено працювати в евакуації (Саратов, Москва, 
Таджикистан). Це робота з забезпечення протиепіде-
мічних заходів у прифронтовій смузі й тилу, організа-
ція лікування інфекційних хворих в армії та цивільних 
закладах, налагодження санітарного режиму у місцях 
розгортання військ, розміщення біженців. Після війни 
С.М. Терехов успішно очолював Київський НДІ епіде-
міології та мікробіології [9, 10]. 

Головний епідеміолог Військово-морського флоту 
СРСР, професор, генерал-майор медичної служби Ан-
дрій Якович Алимов (1893–1965) народився на Слобо-
жанщині, 1922 року закінчив Харківський медичний 
інститут. 

Основні дослідження А.Я. Алимова присвячені ви-
вченню природно-вогнищевих інфекційних захворю-
вань. У 1930–1934 рр., під час відрядження в Тегерані, 
де він очолював бактеріологічну лабораторію радян-
ської лікарні, Андрій Якович визначив роль кліщів 
Ornithodorus tholozani у передачі збудника персидсько-
го поворотного тифу.

У 1934–1941 рр. А.Я.  Алимов організує та бере 
участь у ряді важливих наукових експедицій з вивчення 
кліщового поворотного тифу у Киргизії, гарячки пап-
патачі та марсельської висипної гарячки у Криму, яка 
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була ним уперше описана 1936 року. У 1938 р. за робо-
ту, присвячену марсельській гарячці, отримав премію 
Всесоюзного інституту експериментальної медицини. 
У 1939 р. захистив докторську дисертацію. 

А.Я. Алимову належить пріоритет відкриття на те-
риторії СРСР вогнищевих кліщових рикетсіозів, що 
стало початком систематичних і блискучих досліджень 
у цій царині (кліщовий поворотний тиф у Киргизії, га-
рячка паппатачі, марсельська висипна гарячка у Кри-
му). Досліджуючи нові інфекційні хвороби, Андрій 
Якович, ризикуючи власним життям, експеримен-
тально заражав себе маловивченими інфекціями. Чис-
ло таких дослідів на собі досягало 20. Самозараження 
гарячкою паппатачі та бруцельозом дозволило йому 
уточнити терміни інкубаційного періоду, вивчити ме-
ханізм розвитку цих хвороб.

У квітні 1941 р. А.Я. Алимов обирається завідувачем 
кафедри військової епідеміології Військово-медичної 
академії, а під час війни, продовжуючи очолювати ка-
федру, з червня 1942 р. до лютого 1944 р. він одночас-
но головний епідеміолог Військово-морського флоту. 
Як головний епідеміолог ВМФ брав участь в органі-
зації роботи санітарно-епідеміологічної секції Вченої 
медичної ради при начальникові медико-санітарного 
управління Військово-морського флоту. Більшу части-
ну часу знаходився на флотах, де займався організаці-
єю протиепідемічних заходів.

У 1948–1950 рр. Андрій Якович — головний епідеміо
лог Збройних сил СРСР. Генерал-майор медичної служ-
би, член-кореспондент АМН СРСР. У  1950–1954  рр. 
очолює кафедру епідеміології Військово-медичного 
факультету при Центральному інституті вдосконален-
ня лікарів. Після звільнення з армії у 1954 р. і до кінця 
життя завідував лабораторією Інституту нормальної та 
патологічної фізіології АМН СРСР [11, 12]. 

Організатором санітарно-протиепідемічної служби 
прикордонних військ (Забайкальський і Туркестан-
ський військові округи) у 1936–1946 рр. став майор 
медичної служби Віктор Михайлович Жданов (1914–
1987). Народився на Донеччині, у 1936 р. з відзнакою 
закінчив Харківський медичний інститут. 

З початком Другої світової війни, у віці 22 років, 
В.М.  Жданов призивається до армії та направляється 
у прикордонні війська Забайкальського, потім Туркес-
танського військового округу. Його служба припадала 
саме на події на Китайсько-східній залізниці, битву на 
річці Халгін-Гол, нелегку охорону південних кордонів 
СРСР. У ці роки він багато сил та часу приділяє вивчен-
ню регіональної інфекційної патології, особливо у пів-
денних районах країни, бере активну участь у заходах 
з ліквідації масових захворювань на малярію, дизенте-
рію, інфекційний гепатит. Саме інфекційний гепатит 
став його найбільшим науковим пошуком, особливо 
що стосується етіології та епідеміології захворювання. 
Займається також розробкою та здійсненням каран-
тинних заходів щодо запобігання заносу небезпечних 
інфекцій (чума, туляремія, холера тощо) з-за кордону. 

Сьогодні В.М. Жданова по праву вважають одним з 
організаторів санітарно-епідемічної служби у прикор-
донних військах. У той час Віктору Михайловичу випо-

внився тільки 31 рік. У подальшому В.М. Жданов — ви-
датний вчений-вірусолог зі світовим ім’ям, організатор 
науки й охорони здоров’я, заступник міністра охорони 
здоров’я СРСР, головний державний санітарний ін-
спектор СРСР, академік АМН СРСР. Він почесний член 
академій і наукових товариств 8 країн світу.

Важливим досягненням В.М. Жданова є розроб-
ка науково обґрунтованої програми ліквідації віспи в 
усьому світі, яку він запропонував на Асамблеї ВООЗ у 
1958 р. За заслуги перед людством його нагороджено Ор-
деном подвійної голки (1978 р.) та Почесним дипломом 
«За активну участь у ліквідації віспи на Землі» [13, 14].

Про життя та діяльність Льва Васильовича Грома-
шевського (1887–1980), видатного українського епі-
деміолога, розробника вчення про механізми переда-
чі інфекції, організатора санітарно-епідеміологічної 
служби в СРСР, написано багато праць. Ми коротко 
зупинимося лише на його діяльності у роки Другої сві-
тової війни як головного епідеміолога Закавказького 
фронту та Московського військового округу, полков-
ника медичної служби.

Перед війною Л.В.  Громашевський організував та 
очолив у Москві Центральний інститут епідеміології та 
мікробіології, завідував також кафедрою епідеміології 
Центрального інституту вдосконалення лікарів.

З перших днів війни, у червні 1941 р. Л.В. Громашев-
ський призивається до лав Червоної армії та признача-
ється на посаду головного епідеміолога Закавказького 
(пізніше Кримського) фронту, отримує звання вій-
ськового лікаря 1-го рангу. Із властивою йому енергією 
Лев Васильович успішно розробляє стратегію і тактику 
протиепідемічної роботи у військах фронту. 1941 року 
бере участь у медичному забезпеченні військ Закав-
казького фронту під час походу до Ірану. У наказі по За-
кавказькому фронту від 27 листопада 1941 р. йому ого-
лосили подяку за вияв вогнища та ліквідацію спалаху 
небезпечної інфекції. У жовтні 1942 р. за клопотанням 
Народного комісаріату охорони здоров’я він перево-
диться на посаду головного епідеміолога Московсько-
го військового округу та продовжує очолювати кафе-
дру у Центральному інституті вдосконалення лікарів, 
проводить прискорену підготовку епідеміологів для 
армії. Настільним керівництвом для епідеміологів ар-
мії та тилу стала його книга «Общая эпидемиология», 
що вийшла друком 1941 року. З організацією у 1944 р. 
АМН СРСР обирається академіком.

Враховуючи важке епідеміологічне становище, що 
склалося в Україні після закінчення війни, Президія 
АМН СРСР доручила Л.В.  Громашевському органі-
зувати й очолити Інститут інфекційних хвороб АМН 
СРСР у Києві. У листопаді 1948 р. він приїжджає до 
столиці. Проявивши неабиякі організаторські здібнос-
ті, Лев Васильович уже за рік відкриває інститут і стає 
його директором. 

До інституту запрошуються відомі клініцисти-ін-
фекціоністи — професори А.М. Зюков, Б.Я. Падалка, 
Г.І. Хоменко, М.І. Морозкін.

У травні 1953 р. Левко Васильович залишає Інститут 
інфекційних хвороб і призначається заступником ди-
ректора з наукової роботи Київського НДІ епідеміології 
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та мікробіології, у якому він працює до кінця життя. Піс-
ля його смерті було прийнято рішення щодо об’єднання 
двох інститутів (Київського інституту інфекційних за-
хворювань та Київського інституту епідеміології, мікро-
біології і паразитології) у Київський інститут епідеміо-
логії та інфекційних захворювань, якому присвоєно ім’я 
Л.В. Громашевського (1981 р.) [15, 16]. 

Головним епідеміологом Чорноморського флоту 
був Яків Климентійович Гіммельфарб (1896–1971)  — 
полковник медичної служби, професор, завідувач ка-
федри епідеміології Одеського інституту вдосконален-
ня лікарів.

Вихованець медичного факультету Новоросійсько-
го університету Я.К.  Гіммельфарб з початком Другої 
світової війни був призваний до лав Червоної армії та 
призначений лікарем-консультантом медико-санітар-
ного відділу Чорноморського флоту. З грудня 1942 р. 
і до кінця війни він головний епідеміолог Чорномор-
ського флоту. Організовував протиепідемічне забезпе-
чення флоту під час оборони Севастополя, у битвах за 
Кавказ та Крим. За роки війни нагороджувався багать-
ма орденами та медалями. 

Після війни повернувся до Одеси, де завідував ка-
федрою епідеміології Одеського медичного інституту 
(1945–1959). Як учений Яків Климентійович відомий 
своїми працями з мікробіології чуми, псевдотубер-
кульозної палички гризунів, анаеробної мікрофлори 
консервів, вірусної етіології хвороби Боткіна [17, 18]. 

Григорій Гнатович Хоменко (1892–1968)  — майор 
медичної служби, головний епідеміолог фронту, про-
фесор, завідувач кафедр інфекційних хвороб Львів-
ського медичного інституту та Київського інституту 
вдосконалення лікарів. Він теж входить до плеяди відо-
мих вітчизняних вчених, які стояли на охороні проти-
епідемічних рубежів країни.

Уродженець Поділля, вихованець Київського ме-
дичного інституту (1923 р.), учень професорів М.М. Гу-
бергріца і А.М. Зюкова, у 1939 р. захистив докторську 
дисертацію. Г.Г. Хоменко на фронті з перших днів ні-
мецької окупації — як головний епідеміолог Південно-
Західного фронту (липень 1941 р.  — липень 1942  р.). 
Очолює протиепідемічну службу фронту в боях 1941 р. 
на Південному напрямку, у Київській та Єлецькій опе-
раціях. Потім він був начальником 1912-го евакошпи-
талю вже у складі 3-го Українського фронту. Брав участь 
у лікуванні поранених і хворих у Сталінградській битві, 
у Донбаській, Запорізькій та інших операціях. Очолю-
вав військовий шпиталь у битвах за Дніпро, у Ясько-
Кишенівській, Віденській та інших операціях. Велика 
робота була проведена епідеміологами та інфекціо-
ністами Південно-Західного фронту під керівництвом 
Г.Г. Хоменко під час ліквідації епідемічних спалахів ту-
ляремії у військах та серед місцевого населення.

Після закінчення війни очолював кафедру інфек-
ційних хвороб Львівського медичного інституту (1946–
1951), у 1953–1968 рр. завідував кафедрою інфекційних 
хвороб Київського інституту вдосконалення лікарів 
[19, 20]. 

Варто згадати також інших українських учених, які 
обіймали керівні посади в системі протиепідемічної 

служби. Так, другий директор Київського інституту 
інфекційних хвороб АМН СРСР Іван Лук’янович Бог-
данов (1903–1987) у роки війни був головним епідеміо
логом Уральського військового округу, мав військове 
звання підполковника медичної служби, багато зробив, 
аби підтримувати епідеміологічне благополуччя на те-
риторії Уральського військового округу, недопущення 
до відправлення на фронт поповнення з інфекційними 
захворюваннями, проведення заходів з недопущення 
заносу інфекцій до військових частин під час призову 
на військову службу молодих контингентів [21–23].

Головний епідеміолог армій Забайкальського фрон-
ту Микола Васильович Романов у роки війни розпочав 
свою службу на посаді начальника санітарно-епідемі-
ологічної лабораторії в Монголії. Там йому довелося 
займатися профілактикою та ліквідацією спорадичних 
випадків особливо небезпечних інфекцій. Учасник 
боїв на р. Халхін-Гол, на Далекому Сході при розгромі 
японської армії. Після закінчення війни не повернувся 
одразу в рідні краї, а займався ліквідацією чуми серед 
цивільного населення Китаю, де працював як уповно-
важений Воєнної ради Забайкальського фронту. Після 
війни М.В.  Романов – професор, завідувач кафедри 
епідеміології санітарно-гігієнічного факультету Львів-
ського медичного інституту [24]. 

Всю війну пройшов на посаді помічника начальника 
епідеміологічного відділу Санітарного управління 2-го 
Українського фронту Марко Никифорович Мельник 
(1914–1997). Народився на Вінниччині, вихованець 
Одеського медичного інституту, у майбутньому — док-
тор медичних наук, професор, заслужений діяч науки 
УРСР, головний державний санітарний лікар УРСР, 
директор Київського НДІ епідеміології та інфекційних 
хвороб ім. Л.В.  Громашевського (1973–1981). Марко 
Никифорович брав участь у медичному забезпеченні 
під час звільнення України, Угорщини, Румунії, Австрії 
та Чехословаччини. У звільненому Будапешті входив 
до складу комісії, яка опікувалася санітарним очищен-
ням міста, відновленням водопроводу та каналізації, 
забезпеченням нормальних санітарно-гігієнічних умов 
життя населення [25]. 

Підполковник медичної служби, кандидат ме-
дичних наук Олександр Юхимович Григоращенко 
(1900–?)  — учасник Громадянської війни, випускник 
Одеського медичного інституту (1928 р.). У перші дні 
війни в Одесі формував евакошпиталі та виводив їх у 
тил. Майже всю війну (1942–1944) був армійським епі-
деміологом 37-ї армії у складі Південного, Північно-
Кавказького, Закавказького, Степового, 2-го Україн-
ського, 3-го Українського фронтів. Наприкінці війни 
він начальник епідеміологічного відділу військово-са-
нітарного управління 3-го Українського фронту. Брав 
участь у медичному забезпеченні військ під час битви 
за Дніпро, у Будапештській та Віденській операціях, в 
локалізації та ліквідації епідемій серед цивільного на-
селення, у країнах Східної Європи включно. 

Після війни О.Ю. Григоращенко — лікар-епідеміо-
лог в Одесі. Співавтор монографії «Токсоплазмоз» (ра-
зом з Мельником  М.Н., Коровицьким  Л.К., Нетреб-
ко І.Д., три видання, останнє у 1978 р.) [26]. 
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У зв’язку з обмеженими рамками статті ми не змо-
гли розповісти про багатьох інфекціоністів і епідемі-
ологів — фахівців армійського рівня, які теж зробили 
відповідний внесок у становлення та розвиток системи 
протиепідемічного забезпечення військ. Ця робота по-
требує подальшого дослідження.

Висновки
Багато українських вчених-інфекціоністів і епіде-

міологів у роки Другої світової війни очолювали про-
тиепідемічну службу країни й армії, що дозволило вбе-
регти війська та населення від епідемій. 

Досвід діяльності головних інфекціоністів та голо-
вних епідеміологів фронтів (флотів) і армійських фа-
хівців цього рівня, роль і місце українських учених у за-
безпеченні епідемічного благополуччя у військах у роки 
Другої світової війни потребують додаткового вивчення.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-
ності під час підготовки цієї статті.
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Тези науково-практичної конференції 
з міжнародною участю 

«Актуальні інфекційні захворювання. 
Сучасні аспекти клініки, діагностики, 

лікування та профілактики» 
(24–25 листопада 2022 року)

Баланюк І.В.
Буковинський державний медичний університет, 
м. Чернівці, Україна

Особливості перебігу COVID-19 
у хворих на ВІЛ-інфекцію

Актуальність. На сьогодні Україна серед лідерів 
країн європейського континенту за кількістю ВІЛ-
інфікованих осіб. Дані Європейського центру з конт
ролю та профілактики захворюваності і Європейського 
регіонального бюро ВООЗ свідчать, що Україна нале-
жить до регіону (Східна Європа та Центральна Азія), 
який є єдиним, де спостерігається зростання кількості 
нових випадків інфікування та смертності від СНІДу. 
Важливість цієї проблеми полягає і в тому, що цією 
інфекцією переважно уражаються особи працездат-
ного віку, а також спостерігається тенденція до збіль-
шення кількості інфікованих серед людей від 50 років 
і старше. Станом на 22 січня пандемія, що спричинена 
інфекцією коронавірусу SARS-CoV-2, вразила май-
же 348 млн людей у всьому світі та призвела до понад 
5,59 млн смертей. А оскільки ВІЛ-інфіковані та люди із 
супутніми захворюваннями належать до групи ризику 
більш тяжкого перебігу COVID-19, потрібні масштабні 
великокогортні дослідження в напрямку діагностики 
та лікування таких хворих.

Мета роботи: привернути увагу лікарів до ВІЛ-
інфекції та розглянути особливості перебігу COVID-19 
у таких хворих і їх лікування.

Матеріали та методи. Нами проведено ретроспек-
тивний аналіз медичної карти стаціонарного хворого 
на коронавірусну хворобу.

Результати та обговорення. Хворий М., 44 р., само-
стійно звернувся до приймального відділення ОКНП 
«Чернівецька обласна клінічна лікарня» (м. Чернівці) 

02.10.21, на третій день хвороби, зі скаргами на загаль-
ну слабкість, підвищення температури тіла до 37,8 оС, 
кашель, нежить. Зі слів хворого, занедужав гостро 
30.09.21, коли з’явилися вищезазначені симптоми.

Оглянутий черговим лікарем: стан хворого серед-
ньої тяжкості, положення в ліжку вимушене. Свідо-
мість збережена. Температура тіла 37,8  оС. Гемодина-
міка стабільна, утримується самостійно. Артеріальний 
тиск 130/80  мм  рт.ст. Пульс 100 уд/хв, ритмічний. 
Шкірні покриви блідо-рожеві, без висипань. Видимі 
слизові оболонки без особливостей. Периферичні лім-
фовузли не пальпуються. Язик вологий, обкладений 
білими нашаруваннями. Серцеві тони ясні, ритмічні. 
Над легенями вислуховується дещо ослаблене дихан-
ня з жорстким відтінком. Задишка відсутня. SpO

2
 98 %. 

Хворому було проведено ряд обстежень. УЗД ОЧП 
(01.10.21). Печінка: вертикальний розмір 143  мм, па-
ренхіма не змінена. Жовчний міхур: N. Підшлункова 
залоза: N. Заочеревинні лімфовузли не візуалізуються. 
Селезінка: N.

Дослідження мазків зіва методом ПЛР на COVID-19 
№ 182645 (02.10.21) — виявлено, № 215885 (19.10.21) — 
виявлено, № 218497 (26.10.21) — виявлено.

Ro-ОГК (05.10.21): з обох боків на всьому протязі 
посилення легеневого рисунку. У крові (11.10.21) ме-
тодом ПЛР виявлено Toxoplasma gondii та Cytomegalovi-
rus. МРТ грудного відділу хребта (20.09.21): мієлопатії 
спинного мозку на рівні Th1–Th10 сегментів із ура-
женням передніх та задніх корінців канатиків мозку та 
нерівномірним потовщенням спинного мозку у попе-
речнику. Обстеження на ВІЛ-інфекцію методом ПЛР 
(11.10.21) — виявлено. CD4 (11.10.21) 45 кл/мкл.

06.10.21 та 19.10.21 хворий був проконсультований 
лікарем-неврологом, яким встановлено грудну мієло-
патію нез’ясованого генезу з параплегією нижніх кін-
цівок, порушенням функції тазових органів.

©  «Медицина невідкладних станів»  /  «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2022
©  Видавець Заславський О.Ю.  /  Publisher Zaslavsky O.Yu., 2022
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09.10.21 та 26.10.21 проконсультований урологом: 
нейрогенний сечовий міхур на тлі основного захворю-
вання, проведено заміну уретрального катетера.

19.10.21 проконсультований окулістом: змін очного 
дна не виявлено.

Спільним рішенням спеціалістів встановлено діаг
ноз. Основний: двобічна вірусно-бактеріальна пнев-
монія, тяжкий перебіг. J12.8. Супутній: гостре респіра-
торне захворювання COVID-19, тяжкий перебіг. U07.1. 
ІХС. Дифузний кардіосклероз, метаболічна кардіоміо-
патія. СН ІІа, ФК ІІ, 142.8; В20.8, ІV клінічна стадія.
Церебральний токсоплазмоз. Цитомегаловірусний 
ретиніт. Нейрогенний сечовий міхур, хронічний пієло-
нефрит, ремісія.

Після проведеного в інфекційному відділенні ліку-
вання, стабілізації загально-клінічних лабораторних 
показників і загального самопочуття хворого виписано 
додому 02.11.21. Рекомендовано амбулаторне спосте-
реження спеціалістів.

Висновки. Аналізуючи цей клінічний випадок, 
можна зробити припущення, що у ВІЛ-інфікованих є 
тенденція до тяжчого та довшого перебігу COVID-19, 
а також підвищеного ризику виникнення ускладнень. 
Але це ще потребує масштабних досліджень і подаль-
ших спостережень.

Бек Н.Г.1, Малова О.С.1, Дацюк В.2

1 � НДІ епідеміології та гігієни Львівського національного 
медичного університету імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

2 � ДУ «Одеський обласний центр контролю 
та профілактики хвороб МОЗ України», 
м. Одеса, Україна

Дослідження епідемічної активності 
природних вогнищ гарячки Ку 
на території Одеської області

Актуальність. Природні вогнища гарячки Ку заре-
єстровані в усіх областях України. Це захворювання 
викликає Coxiella burnetii — внутрішньоклітинна грам-
негативна бактерія, що належить до класу гамма-про-
теобактерій порядку Legionellales родини Coxiellaceae 
роду Coxiella. Це збудник ІІ групи патогенності, який 
може використовуватися як біологічна зброя. C. burnetii 
проявляє стійкість у навколишньому середовищі, що 
забезпечує її збереження, особливо за низьких тем-
ператур. У природі резервуарами та переносниками 
C. burnetii є іксодові кліщі, дикі ссавці та мишоподібні 
гризуни. На території Одеської області функціонують 
численні природні вогнища гарячки Ку, а також є біо-
топи, населені різноманітними видами дрібних ссав-
ців, з потенційно сприятливими умовами для форму-
вання таких вогнищ.

Людина інфікується гарячкою Ку повітряно-кра-
пельним та аліментарним шляхами. З 1986 р. епідеміч-
ні спалахи Ку-гарячки реєструвалися в Ренійському 
(16 хворих) та Кілійському (16 хворих) районах Одесь-
кої області. Станом на 2011  р. в Одеській області на-
лічувалось 45 ензоотичних з гарячки Ку територій у 16 

адміністративних районах, тому вивчення епідемічно-
го потенціалу цього захворювання на Одещині є акту-
альним [Ензоотичні території з особливо небезпечних 
природно-вогнищевих інфекційних хвороб в Україні 
та заходи їх профілактики. Інформаційний лист (ДЗ 
«ЦСЕСМОЗ України», ДЗ «ЛНДІ епідеміології та гігіє-
ни МОЗ України»). Київ, 2011. 138 с.].

Мета роботи: дослідити інфікованість кліщів і ми-
шоподібних гризунів C.  burnetii в різних географічних 
районах Одеської області. 

Матеріали та методи. Об’єктом дослідження були 
2100 екземплярів кліщів (95 пулів), зібраних впродовж 
весняно-літнього періоду 2018 р. Збір кліщів проводи-
ли на «прапор» у природних біотопах Одеської облас-
ті та з великої рогатої худоби. Кліщі були розділені на 
пули за видами, статтю та ступенем насичення. Також 
було відловлено та досліджено 235 екземплярів мишо-
подібних гризунів з 18 районів Одеської області. Для 
ідентифікації C. burnetii використовували метод іму-
нофлюоресцентної мікроскопії.

Результати та обговорення. Під час вивчення при-
родних вогнищ гарячки Ку було зібрано 2100 екземпля-
рів кліщів. Оскільки у 2018 р. серед мешканців Одесь-
кої області не було виявлено захворювань на гарячку 
Ку, збір проводився в районах, де за попередніх років 
були зареєстровані спорадичні випадки гарячки Ку се-
ред людей (Арцизькому, Тарутинському, Татарбунар-
ському, Іванівському та Кілійському районах), а також 
на територіях, які не є ензоотичними. 

В Одеській області поширені кліщі наступних ви-
дів: Іхоdes ricinus, Dermancentor marginatus, Dermancentor 
reticulatus та Rhipicephalus rossicus. Корпускули C.  bur-
netii були виявлені у 1,92 % проб — у кліщах D. reticula-
tus та I. ricinus (для порівняння, у 2017 р. цей показник 
становив 7,14 %). Позитивними були проби іксодових 
кліщів, зібраних з територій Б.-Дністровського та Із-
маїльського районів, які не входять до переліку ензоо
тичних територій. У решті проб, включно з пробами 
іксодових кліщів з ензоотичних територій, одержано 
від’ємні результати. 

Серед відловлених гризунів домінував мишак лі-
совий (50,6  %). Частка інших видів складала: полівка 
звичайна (Microtus arvalis) — 34,1 %, миша домова (Mus 
musculus)  — 11,6  %, мишак жовтогрудий (Sylvaemus 
flavicollis)  — 2,7  %, інші  — 1,0  %. Проведені методом 
люмінесцентної мікроскопії дослідження суспензій 
селезінок 235 екземплярів мишоподібних гризунів по-
казали, що у зразках збудник гарячки Ку був відсутній. 
Однак 2017 року в Дунайсько-Дністерській зоні Одесь-
кої області нами було виявлено 3,33  % інфікованих 
C. burnetii гризунів. 

Висновки. Результати наших досліджень вказу-
ють на те, що останніми роками збудник гарячки Ку 
у природних вогнищах Одеської області перебуває у 
стадії резервації. Тому необхідно проводити подаль-
ший епідеміологічний нагляд за інтенсивністю епіде-
мічного процесу на ензоотичних територіях Одещини 
для передбачення ускладнень епідемічної ситуації та 
своєчасного вживання оперативних профілактичних 
заходів.
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Борщов С.П.1, Панасюк О.Л.1, Трихліб В.І.2

1 � ДУ «Інститут епідеміології та інфекційних хвороб 
ім. Л.В. Громашевського НАМН України», 
м. Київ, Україна

2 � Українська військово-медична академія, 
м. Київ, Україна

Техніка проведення інтратекальної 
терапії при бактеріальних 

менінгоенцефалітах

Актуальність. Наразі гостро постала проблема ліку-
вання інфекційних ускладнень ЦНС у поранених під 
час війни в Україні з урахуванням високої летальності.

Післяопераційні відкриті рани черепної коробки та 
системи циркуляції спинномозкової рідини, катетерне 
дренування, трахеотомія, інтубація трахеї, годуван-
ня через ніс та інші фактори підвищують ризик вну-
трішньочерепної інфекції, а післяопераційна кривава 
спинномозкова рідина є хорошим середовищем для 
розмноження бактерій.

Деякі дослідження показали, що рівень внутріш-
ньочерепної інфекції після нейрохірургії становив 
3,26–9,40  % (Zezhong Xiong, Defu Zeng, Shilong Shen, 
and Zhibang Han, 2022).

Інфекції ЦНС у пацієнтів, яким проводять нейрохі-
рургічні втручання, є основним ускладненням та при-
чиною смертності. Частота ускладнень (менінгіт, цере-
бральний абсцес, субдуральна емпієма, ранові інфекції 
тощо) у цієї категорії пацієнтів становила 0,8–4,0  %. 
Післяопераційний менінгіт був виявлений ≈ у 30 % від 
усіх післянейрохірургічних інфекцій. Стійкий до кар-
бапенему грамнегативний післяопераційний менінгіт 
асоціюється зі смертністю 60–70 % (B. Shofty, A. Neu-
berger, M.E.  Naffaa, T.  Binawi, T.  Babitch, Z.H.  Rappa-
port, M. Zaaroor, G. Sviri, M. Paul, 2016).

В одному з багатьох досліджень автори дійшли ви-
сновку, що у випадках менінгіту, спричиненого резис-
тентними до карбапенему агентами, інтратекальне 
введення антибіотиків (гентаміцину, амікацину та ко-
лістину) збільшувало рівень виживання. Тому інтрате-
кальне введення АБ слід розглядати як частину звичай-
ного лікування нозокоміального менінгіту (F. Kizilates, 
A.S. Keskin, K.D. Onder, 2021).

Мета роботи: донести до лікарів методику прове-
дення інтратекального введення антибіотиків.

Матеріали та методи. Одним із перспективних ме-
тодів у лікуванні хворих на бактеріальні менінгоенце-
фаліти, на нашу думку, є інтратекальна терапія. Під 
терміном «інтратекальна (ендолюмбальна) терапія» 
ми розуміємо проведення пункції спинномозкового 
простору, зазвичай на рівні поперекового відділу хреб-
та, з метою отримання терапевтичного ефекту, який у 
більшості випадків пов’язаний із введенням лікуваль-
них засобів у спинномозковий канал (інтратекально). 
У разі отримання гнійного ліквору, після вимірюван-
ня лікворного тиску та забору матеріалу для бактері-
ологічного та бактеріоскопічного дослідження, слід 
провести санацію ліквору фізіологічним розчином та 
ввести інтратекально антибактеріальний препарат у 

відповідній дозі з дексаметазоном, згідно з визначеною 
чутливістю, або як доповнення до стартової емпіричної 
системної антибіотикотерапії. 

Для цього під контролем пульсометра:
1.  Випускаємо 10–20 мл ліквору (залежить від ви-

хідного лікворного тиску). Об’єм контролює асистент 
шляхом забору ліквору з лотка у нестерильний шприц.

2.  Повільно вводимо 10–20 мл фізіологічного роз-
чину (0,9% NaCl), підігрітого до 37  оС (залежить від 
маси тіла хворого та вихідного лікворного тиску).

3.  Повторюємо п. 1 та п. 2 з загальним об’ємом фі-
зіологічного розчину 50–60 мл.

4.  Після останнього випускання ліквору замість фі-
зіологічного розчину вводимо відповідний антибіотик 
у запропонованих дозах та концентраціях:

а)  меропенем 100–200 мг у вигляді 1% розчину у 
фізіологічному розчині;

б)  левофлоксацин 15 мг (3 мл) у нерозведеному ви-
гляді (можна розвести у лікворі хворого безпосередньо 
у шприці перед введенням);

в)  кліндаміцин 150  мг у нерозведеному вигля-
ді (можна розвести у лікворі хворого безпосередньо у 
шприці перед введенням).

5.  Одразу після введення антибіотика вводимо 8 мг 
дексаметазону.

6.  Асептична пов’язка.

N.B.! Санація ліквору фізрозчином проводиться під 
контролем частоти пульсу! При зміні частоти 

більш ніж на 20 % від первинного рівня проводимо зворот-
ну маніпуляцію, тобто якщо під час введення фізрозчину 
частота зросла на 20 %, то треба виводити, і навпаки. 

Для проведення маніпуляції слід застосовувати гол-
ки для спінальної пункції розміром від G20 до G18.

Подібні маніпуляції слід виконувати від 3 до 10 разів 
з інтервалом 24–72 години до отримання нормальних 
показників ліквору та клінічного одужання пацієнта. 
У разі продовження хвороби слід встановити інтрате-
кальний катетер для продовження терапії.

Висновки. З урахуванням даних літератури та на-
шого досвіду доцільно в комплексній терапії у хворих/
поранених із інфекційним ураженням ЦНС застосову-
вати інтратекальну антибактеріальну терапію. 

Гончаров В.О., Дементєв С.О., 
Бондаренко Д.А., Варецька О.Ю., 
Сойнікова А.В., Тєряєв В.М., 
Дацюк В.А., Максименко Ю.А.
ДУ «Одеський обласний центр контролю 
та профілактики хвороб МОЗ України», 
м. Одеса, Україна

Епідемічна ситуація 
щодо захворюваності на бореліоз 

в Одеській області 
за 2016–2021 роки

Актуальність. Епідемічна ситуація щодо іксодових 
кліщових бореліозів (далі — ІКБ) в Україні з кожним 
роком ускладнюється. На сьогодні спостерігається 
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стійка тенденція до значного збільшення чисельності 
кліщів-переносників, розширення ареалу їх розповсю-
дження в результаті дії природних чинників, таких як 
потепління клімату, а також ряду соціальних факторів. 
Широке розповсюдження іксодових кліщів (далі — ІК) 
у природі призводить до росту рівня захворюваності 
на ІКБ та сприяє залученню в епідпроцес нових тери-
торій. Переважна частина (близько 75  %) інфікувань 
збудником ІКБ відбувається в антропургічних вогни-
щах. Дані офіційної реєстрації ІКБ, введеної в Україні 
у 2000 р., залишаються неповними, але й вони свідчать, 
що за рівнем захворюваності та поширеності, тяжкістю 
клінічного перебігу ІКБ є однією з найбільш актуаль-
них проблем сучасної інфекційної патології багатьох 

країн Європи. Несвоєчасна діагностика призводить до 
появи хронічних форм захворювання (3,5–10,6 % ви-
падків), довготривалої непрацездатності, інвалідизації, 
а подекуди — і до летальних випадків.

Мета роботи: вивчити особливості розповсюджен-
ня ІК та, як результат, захворюваності на ІКБ за остан-
ні 6 років (2016–2021 рр.) на прикладі Одеської області.

Матеріали та методи. У дослідженні використову-
валися дані статистичної звітності Державної установи 
«Одеський обласний центр контролю та профілактики 
хвороб МОЗ України» (форма № 40) за останні 6 років 
(2016–2021 рр.). Обробка й аналіз матеріалів проводи-
лися за допомогою епідеміологічних санітарно-статис-
тичних методів.

Рисунок 1.  Динаміка кількості покусаних ІК осіб та захворілих на ІКБ за 2016–2021 рр.
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Рисунок 2.  Коливання частки заселених ІК об’єктів нагляду (2016–2021 рр.)
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Рисунок 3.  Коливання середньосезонного показника чисельності ІК у 2016–2021 рр.
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Результати та обговорення. Дослідження показало, 
що з 2016 по 2021 р. зросли як кількість покусаних ІК 
(у 6,5 раза), так і кількість захворілих унаслідок цього 
на ІКБ (майже в 11 разів) (рис. 1). 

За даними ентомологічного моніторингу, провідну 
роль в епізоотичному процесі ІКБ мають ІК. Як бачи-
мо на рис. 2, по області доволі високий відсоток засе-
лених ІК тваринницьких об’єктів (у 2021 р. — 100 % від 
перевірених об’єктів). Водночас зростає відсоток засе-
лених ІК зон відпочинку (від 24,0 % у 2016 р. до 62,5 % 
у 2021 р.; у 2020 р. дослідження у зонах відпочинку не 
проводились). Слід зазначити, що у 2020–2021 рр. за-
мість дитячих зон відпочинку були обстежені тери-
торії дитячих і підліткових закладів (далі  — ДПЗ), де 
було виявлено поступове зростання відсотка уражених 
об’єктів. 

Окрім того, насторожує, що спостерігається по-
ступове зростання середньосезонного показника чи-
сельності ІК (далі — ССПЧІК). Як бачимо на рис. 3, у 
2021 р. ССПЧІК вже складає від 1,5 (на території ДПЗ) 
до 4,50 (на тваринницьких об’єктах). 

Висновки. У результаті проведених досліджень ви-
явлено, що проблема розповсюдження ІК стає все 
більш актуальною, оскільки сприяє зростанню ІКБ. 
Ситуація погіршується з кожним роком і потребує ви-
рішення на державному рівні.

Трихліб В.І.1, Мамонтова Ю.В.2, Щур А.Б.3

1 � Українська військово-медична академія, 
м. Київ, Україна

2  Регіональне санепідуправління, м. Вінниця, Україна
3 � Військово-медичний клінічний центр ЦР, 

м. Вінниця, Україна

Мікрофлора з матеріалів 
від поранених із бойовою травмою, 

які лікувались у клініках ВМКЦ ЦР, 
під час війни в Україні 

2022 року

Актуальність. Badikov V.D., Krylov K.M., Minnul-
lin I.P., 1996 р., було проведено клініко-мікробіологічне 
дослідження вогнепальних та мінно-вибухових ушко-
джень у поранених військовослужбовців під час війни 
в Афганістані, які надійшли на етап кваліфікованої 
хірургічної допомоги на 2–5-ту добу після поранення. 
Було встановлено, що основними видами ранових ін-
фекційних ускладнень при травмах є нагноєння ран і 
клостридіальна інфекція. 

D.D. Men’shikov et al., 1996 р., було проведено ди-
намічне дослідження мікрофлори кульових поранень 
у 32 пацієнтів. У випадках масової госпіталізації з ран 
переважно виділялася кокова мікрофлора (стафіло-
коки та стрептококи), у період лікування мали місце 
госпітальні інфекції, обумовлені ентеробактеріями, 
Pseudomonas та Enterococcus. Перед очищенням рани 
спостерігалося зниження рівня забруднення всіма 
видами мікробів. З  прогресуванням захворювання 
зареєстровано збільшення кількості стійких до анти-
біотиків штамів бактерій.

Як вказують М.Д. Желіба та інші, 2019 р., актуаль-
ність проблеми лікування хворих з вогнепальними 
пораненнями під час війни в Україні зумовлена за-
стосуванням сучасних методів ведення війни. У струк-
турі санітарних втрат переважну більшість (62,5  %) 
становлять поранені в кінцівки (нижні — 37 %, верх-
ні  — 25,5  %), у 35–40  % випадків це супроводжуєть-
ся переломами кісток кінцівок. Найбільш небезпеч-
ним ускладненням травм є розвиток гнійної інфекції. 
Основними представниками бактеріальних культур є 
грамнегативні неферментуючі палички (68 %): Acineto
bacter  spp. у 53  % випадків і Pseudomonas spp. у 15  % 
випадків. У  24  % проростків виявлено грампозитивні 
коки. Із загальної кількості ізолятів, виділених із рани, 
незалежно від термінів надходження матеріалу після 
травми, більшість (79,5 %) характеризувалася стійкістю 
до антибіотиків. Найвищий рівень стійкості мали шта-
ми грамнегативних неферментативних паличок.

Мета роботи: вивчити мікрофлору з матеріалів по-
ранених із бойовою травмою, які лікувались у клініках 
ВМКЦ ЦР, під час війни в Україні у 2022 р.

Матеріали та методи. Був обстежений матеріал 
від 94 поранених, які проходили лікування у клініках 
ЦВМКЦ м. Вінниці.

Результати та обговорення. У поранених були ви-
ділені (виявлені чи виокремлені) наступні збудники: 
Klebsiella pneumoniae — 29 (30,9 %), St. haemolyticus — 14 
(14,9 %), S. aureus — 14 (14,9 %), Serratia marcescens — 8 
(8,5 %), Pseudomonas aeruginosae — 6 (6,4 %), Enterobac-
ter aerogenes — 5 (5,3 %), E. coli — 4 (4,3 %), Citrobacter — 
4 (4,3 %), Enterobacter agglomerans — 3 (3,19 %), Proteus 
mirabilis — 2 (2,1 %), Enterococcus – 3 (3,19 %), Entero-
bacter olurens — 1 (1,06 %), Candida albicans — 1 (1,06 %). 

Із ран в ділянці нижніх кінцівок були виділені: Kleb-
siella pneumoniae, St. haemolyticus, Enterobacter aerogenes, 
S.  aureus, E. coli, Enterobacter agglomerans, Serratia mar
cescens, Citrobacter, Enterobacter.

Із ран в ділянці верхніх кінцівок: St.  haemolyticus, 
Klebsiella pneumoniae, S. aureus, Serratia marcescens. 

Із ран в ділянці стопи: St. haemolyticus.
Із флегмони в ділянці попереку: Klebsiella pneumoniae.
Із рани в ділянці шиї: Citrobacter.
Із рани в ділянці грудної клітки: Klebsiella pneumoniae, 

S. aureus, St. haemolyticus.
Із рани в ділянці живота: St. haemolyticus, E. coli.
Із рани шкірно-підшкірного клаптика нижньої кін-

цівки: Proteus mirabilis.
Із рани при ураженні органів черевної порожнини: 

Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosae, Entero-
coccus, Serratia marcescens.

Із абсцесу черевної порожнини: Klebsiella pneumo
niae, Serratia marcescens, S.aureus, Citrobacter.

Із випоту з черевної порожнини: Klebsiella pneumo
niae.

Із вмісту підпечінкового абсцесу: Enterobacter agglo-
merans.

З емпієми плеври: Klebsiella pneumoniae, Pseudomo-
nas aeruginosae.

Із вмісту при плевриті: S. aureus, St. haemolyticus.
Із мокроти при пневмонії: Klebsiella pneumoniae.
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Із відокремлюваного при абсцесі легень: Enterococ-
cus.

Із відокремлюваного при панкреонекрозі: Entero-
bacter.

Із флегмони стегна, гомілки: S. aureus.
Із рани при ураженні органів малого таза та сечо-

вого міхура: Klebsiella pneumoniae.
Із ліквору при менінгоенцефаломієліті: Klebsiella 

pneumoniae.
Із рани черепа: S. aureus, St.  haemolyticus, Klebsiella 

pneumoniae.
Із рани з ураженням хребта: Enterobacter aerogenes, 

Serratia marcescens, Klebsiella pneumoniae.
Із ран при ураженні щелеп: Pseudomonas aeruginosae, 

Proteus mirabilis.
Із рани мошонки: Enterobacter.
Із рани при ураженні урологічних органів: Serratia 

marcescens.
Із сечі при гострому пієлонефриті: S. aureus.
S. aureus був чутливий до: ванкоміцину, левофлокса-

цину, лінезоліду, лінкоміцину, меропенему, метроніда-
золу, цефепіму, ципрофлоксацину, цефоперазону, цеф-
тріаксону; резистентний до: азитроміцину, ампіциліну, 
амоксициліну, кларитроміцину, амікацину, офлокса-
цину, піперациліну, цефазоліну, цефотаксиму.

Klebsiella pneumoniae була чутлива до: піперациліну, 
цефтріаксону, цефепіму, азитроміцину, меропенему, 
ванкоміцину, ципрофлоксацину, метронідазолу, ле-
вофлоксацину; резистентна до: кларитроміцину, це-
фотаксиму, лінкоміцину, амікацину, амоксициліну.

St.  haemolyticus був чутливий до: азитроміцину, пі-
перациліну, левофлоксацину, лінезоліду, меропенему, 
кларитроміцину, цефепіму, цефотаксиму, цефтріаксону, 
цефоперазону; резистентний до: амікацину, амоксици-
ліну, ванкоміцину, лінкоміцину, моксифлоксацину.

Ps.  aeruginosae була чутлива до: меропенему, ме-
тронідазолу, лінезоліду, піперациліну, цефепіму; ре-
зистентна до: цефтріаксону, азитроміцину, амікацину, 
амоксициліну, ципрофлоксацину, ванкоміцину, клари-
троміцину, левофлоксацину, лінкоміцину, моксицилі-
ну, офлоксацину, цефазоліну, цефтріаксону.

Enterococcus були чутливі до: ципрофлоксацину, 
цефепіму, левофлоксацину, меропенему, лінезоліду, 
метронідазолу, лінкоміцину, ванкоміцину, цефазоліну, 
цефтріаксону; резистентні до: гентаміцину, мокси
флоксацину, азитроміцину, амоксициліну, амікацину, 
цефотаксиму, кларитроміцину.

E. coli була чутлива до: ванкоміцину, азитроміцину, 
кларитроміцину, меропенему, метронідазолу, цефепіму, 
лінезоліду; резистентна до: амікацину, амоксициліну, 
левофлоксацину, моксифлоксацину, офлоксацину, це-
фазоліну, цефотаксиму, цефтріаксону, ципрофлокса-
цину.

Enterobacter були чутливі до: азитроміцину, піпе-
рациліну, амікацину, амоксициліну, цефепіму, ванко-
міцину, лінезоліду, меропенему, метронідазолу, цефа-
золіну, цефепіму, ципрофлоксацину, цефотаксиму; 
резистентні до: кларитроміцину, левофлоксацину, пі-
перациліну, моксифлоксацину, офлоксацину.

Serratia marcescens була чутлива до: ванкоміцину, ле-
вофлоксацину, лінезоліду, меропенему, метронідазолу, 
цефепіму, цефтріаксону, ципрофлоксацину, цефотак-
симу; резистентна до: азитроміцину, амікацину, амок-
сициліну, кларитроміцину, лінкоміцину, моксифлокса-
цину, офлоксацину, піперациліну, цефоперазону.

Proteus mirabilis був чутливий до: ципрофлоксацину, 
цефазоліну, цефтріаксону, цефотаксиму, левофлокса-
цину, лінезоліду, амоксициліну; резистентний до: амі-
кацину, офлоксацину, кларитроміцину.

Citrobacter була чутлива до: піперациліну, цефазо-
ліну, амоксициліну, азитроміцину, цефепіму, меропе-
нему, ванкоміцину, левофлоксацину, офлоксацину, лі-
незоліду, цефотаксиму; резистентна до: цефтріаксону, 
цефоперазону, амікацину, лінкоміцину, ципрофлокса-
цину, кларитроміцину, метронідазолу.

Висновки. Встановлено, що переважними збудни-
ками, які виділені з різних матеріалів від поранених 
під час війни в Україні у 2022 р., були: Klebsiella pneu-
moniae  — 29 (30,9  %), St.  haemolyticus  — 14 (14,9  %), 
S. aureus — 14 (14,9 %), Serracia marcesans — 8 (8,5 %), 
Pseudomonas aeruginosae  — 6 (6,4  %), Enterobacter aero-
genes — 5 (5,3 %). 






