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Editor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Ви	тримаєте	в	руках	або	читаєте	в	електронній	

версії	другий	номер	нашого	з	вами	журналу.	

Цього	року	ми	всі	відзначаємо	дату,	дуже	важ-

ливу	й	знаменну	для	всіх	анестезіологів,	реанімато-

логів	та	інтенсивістів	нашої	країни,	—	100-річчя	від	

дня	народження	видатного	Лікаря,	Вченого,	Педаго-

га	Анатолія	Івановича	Тріщинського	—	засновника	

(у	1958	році)	української	анестезіологічної	школи	та	

служби	в	цілому.

Цікаву	біографічну	статтю	про	нього	ви	зможете	

прочитати	в	цьому	номері	журналу.

Номер	вийшов	дуже	цікавим,	і	основне	в	ньому	—	це	лекції,	підготовлені	для	вас	спів-

робітниками	кафедри	медицини	невідкладних	станів	і	медицини	катастроф	Харківського	

національного	медичного	університету,	куди	ми	перейшли	наприкінці	2022	року.

Оцінювати	запропоновані	до	вашої	уваги	роботи	і	давати	їм	характеристику	не	буду.	

Сподіваюся	на	ваші	відгуки.	Анонсуючи	наступні	номери,	скажу,	що	вони	продовжать	

нашу	традицію	і	в	них	будуть	опубліковані	цікаві	статті	наших	колег	зі	стольного	града	

Києва.	

На	просторах	Інтернету	зустрів	цікавий	і	актуальний	вислів	Е.М.	Ремарка	і	хочу	поді-

литися	ним	з	вами.

А час — він не лікує. Він не заштопує рани, він просто закриває їх зверху марлевою пов’язкою 
нових вражень, нових відчуттів, життєвого досвіду… І іноді, зачепившись за щось, ця пов’язка 
злітає, і свіже повітря потрапляє в рану, даруючи їй новий біль… і нове життя… Час — поганий 
лікар… Змушує забути про біль старих ран, завдаючи все нових і нових… Так і повземо по життю, 
як його поранені солдати…

І з кожним роком у душі все росте й росте кількість погано накладених пов’язок…	

Ваш головний редактор, проф. В.В. Ніконов 

DOI:  https://doi.org/10.22141/2224-0586.19.2.2023.1558

http://www.mif-ua.com
https://emergency.zaslavsky.com.ua
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Scientific Review

Науковий огляд

УДК  616.33/.34-005.1-02-073.48-08  DOI:  https://doi.org/10.22141/2224-0586.19.2.2023.1559

Чуклін С.М.1, Чуклін С.С.2, Посівнич М.М.1, Кристопчук С.А.1

1 Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів, Україна
2 Медичний центр Святої Параскеви, м. Львів, Україна

Hemosuccus pancreaticus 
як рідкісна причина 

шлунковокишкової кровотечі

Резюме. Hemosuccus pancreaticus (НР) є небезпечним для життя станом, і його слід враховувати у 
пацієнтів з болем у животі, шлунково-кишковою кровотечею та високим рівнем амілази в сироватці 
крові. Різноманітність проявів HP та обмеженість літературних даних через його рідкість ускладнюють 
діагностику. Діагностичні методи включають КТ з контрастуванням, ендоскопічні процедури, такі як 
езофагодуоденоскопія та ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія, і ангіографію. Терапевтичне 
втручання за допомогою інтервенційного радіологічного підходу з використанням спіральної емболізації є 
безпечним та ефективним у гемодинамічно стабільних пацієнтів із НР. Ендосонографія може бути інно-
ваційним підходом до діагностики та лікування пацієнтів, яким неможливо ввести контрастну речовину; 
однак його безпека та ефективність мають бути підтверджені майбутніми дослідженнями. У цьому 
огляді наведені сучасні погляди на діагностику і лікування хворих із hemosuccus pancreaticus.
Ключові слова: hemosuccus pancreaticus; причини; діагностика; лікування

Вступ
Hemosuccus pancreaticus (HP) є проявом різнома-

нітної патології підшлункової залози та/або перипан-
креатичних судин [1] і рідкісною причиною кровотечі 
з верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, яка оці-
нюється в 1 : 1500 випадків, що призводить до складної/
запізнілої діагностики та високої смертності (9,6 і 90 % 
лише при підтримуючій терапії) [2–4]. НР визначається 
як кровотеча з панкреатичної протоки [5], частіше через 
великий дуоденальний сосочок, зрідка — малий. Не-
зважаючи на те, що перший випадок НР був описаний 
We у 1930 р. [1], а Lower і Farrell вперше повідомили 
про його сутність у 1931 р. після виявлення вторинної 
кровотечі з верхніх відділів травної системи внаслідок 
аневризми селезінкової артерії [6], вичерпний опис HP 
був опублікований Van Kemmel у 1969 р., який назвав це 
явище кровотечею з протоки Wirsung (Wirsungorrhagia, 
hemowirsungia) [2]. У 1970 році Sandblom увів термін 
«hemosuccus pancreaticus» [1]. Проте досі не існує оста-
точної стратегії діагностики та лікування хворих із HP, 

а вислів Clay 1985 р., що «HP є поширенішим, ніж ми 
зараз вважаємо» [8], актуальний навіть сьогодні.

У цьому огляді наведені сучасні погляди на НР на 
підставі літературних джерел, отриманих з бази даних 
MedLine.

Етіологія
Джерелом кровотечі при НР може бути сама під-

шлункова залоза або прилеглі до неї артерії при утво-
ренні псевдоаневризм (рис. 1).

Описані випадки ураження черевного стовбура [7], 
селезінкової, загальної печінкової, гастродуоденаль-
ної, панкреатодуоденальної, лівої шлункової [9–13], 
міхурової [14], правої печінкової [15], верхньої [16] і 
нижньої брижових [17] артерій. Звивистий довгий 
хід селезінкової артерії у безпосередній близькості до 
підшлункової залози робить її найуразливішою [16]. 
Аневризми гастродуоденальної і панкреатодуоденальної 
артерій частіше спостерігаються за наявності стено-
зу або оклюзії черевного стовбура [18]. Панкреатит є 
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найпоширенішою основною причиною виникнення 
псевдоаневризми [19], а смертність, пов’язана з її роз-
ривом, наближається до 100 % за відсутності інтервен-
ційного лікування [3]. HP також може бути наслідком 
псевдокісти підшлункової залози через її сполучення з 
панкреатичною протокою [2]. Розрив псевдоаневриз-
ми в псевдокісту трапляється зрідка; фактично дослі-
дження показують, що частота інтракістозних крово-
теч у пацієнтів із хронічним панкреатитом становить 
6–17 %. У деяких рідкісних випадках аневризми можуть 
бути відсутні, однак патологоанатомічні дослідження 
вказують на судинні мальформації [20]. У багатьох по-
відомленнях пацієнти з HP мають в анамнезі пухлини 
підшлункової залози (зокрема, карциному, серозно-
кістозне і муцинозно-кістозне новоутворення, нейро-
ендокринні пухлини, GIST, ангіосаркому) [1, 21–24], а 
іноді і незапальні псевдопухлини [25], панкреатолітіаз 
[26]. У деяких випадках до НР може призвести pancreas 
divisum [27]. Інші зареєстровані причини НР включа-
ють судинні аномалії, як-от вузликовий поліартеріїт, 
дефіцит α1-антитрипсину, фіброзно-м’язову диспла-
зію артеріальної стінки та дефекти еластичних тканин, 
такі як синдром Marfan та Ehlers-Danlos [28–30]. Менш 
поширеними причинами НР є травми та ятрогенні 
ушкодження при ендоскопічній ретроградній холан-
гіопанкреатографії (ЕРХПГ), хірургічному втручанні, 
черезшкірній біопсії або Т-подібному дренуванні [31, 
32]. У літературі також повідомлялося про випадки HP 
через бруцельозну інфекцію та розрив аневризми селе-
зінкової артерії грибкової етіології після тупої або про-
никної травми живота [33, 34]. Наведено також рідкісну 
причину НР у пацієнта з раком підшлункової залози, у 
якого розвинулася шлунково-кишкова кровотеча, спри-
чинена ерозією пухлини в товсту кишку [35], і це був 
перший випадок опису НР товстої кишки. 

Патогенез
Патогенез НР передбачає запалення, пов’язане з 

рецидивуючим гострим або хронічним панкреатитом. 
Воно викликає вивільнення панкреатичних ферментів 
(головним чином еластази), які, у свою чергу, спри-
чиняють пошкодження артеріальної стінки та тканин 
підшлункової залози внаслідок літичної дії. Цей процес 
призводить до утворення кісти і розриву стінки судини 
[13, 36]. Отже, зв’язок між залученою артерією та кіс-

тою завершується утворенням псевдоаневризми. Цей 
механізм також може викликати псевдоаневризму арте-
рії, що прилягає до паренхіми підшлункової залози [2, 
16]. Міцність на розтяг артеріальної стінки, залученої 
псевдоаневризмою, поступово зменшується. Посилення 
артеріального кровотоку призводить до випинання, що 
збільшує діаметр псевдоаневризми. Така послідовність 
подій може призвести до розриву псевдоаневризми в 
панкреатичну протоку. На цьому етапі псевдоаневризма 
також може прорватися в черевну порожнину, що при-
зведе до внутрішньочеревної кровотечі [37]. Крім того, 
псевдоаневризма шлунково-дванадцятипалої артерії 
з прямим зв’язком із протокою підшлункової залози 
також може призвести до HP [38]. Селезінкова артерія 
та інші мезентеріальні судини дуже тісно пов’язані з 
паренхімою підшлункової залози та панкреатичною 
протокою, схильні до пошкодження ферментами під-
шлункової залози, конкрементами підшлункової зало-
зи, перипанкреатичним скупченням і прямим уражен-
ням неоплазією підшлункової залози [1]. Це призводить 
до прямої або непрямої фістулізації судини з панкреа-
тичною протокою [2, 39] із наступною кровотечею.

Клінічна симптоматика
Hemosuccus pancreaticus часто становить діагнос-

тичну дилему через його рідкість і періодичні ознаки та 
симптоми. Патерни проявів цього захворювання також 
можуть відрізнятися у пацієнтів, що часто ускладнює 
його виявлення. НР частіше зустрічається серед мо-
лодшого населення середнього віку 32 роки [10] і пере-
важно у хворих чоловічої статі. Така чоловіча схильність 
пояснюється поширеністю в них алкогольного панкре-
атиту [40]. 

Тривалий анамнез рецидивних кровотеч, багато-
разових госпіталізацій і переливань крові є нормою для 
значної частини пацієнтів із HP [1]. В огляді літератури 
та випадків між 1977 і 2020 роками, проведеному у 2021 
році, Cui зі співавт. [41] розглянули різноманітні клініч-
ні прояви HP. Шлунково-кишкова кровотеча (гемате-
мезис, мелена) була симптомом, про який найчастіше 
повідомлялося (52 %), за ним — біль у животі (46 %). 
Інші симптоми включали: нудоту, блювання, втрату 
апетиту, втрату маси тіла та кровотечу з нижнього відді-
лу шлунково-кишкового тракту (гематохезія).

Кровотеча зазвичай періодична, повторювана і час-
то недостатньо сильна, щоб викликати нестабільність 
гемодинаміки. Таким чином, у більшості пацієнтів спо-
стерігаються симптоми хронічної анемії або навіть заго-
стрення анемії. Проте деякі гострі випадки проявлялися 
сильним гематемезисом або шоком на ранній стадії та 
потребували швидкого переливання крові [22, 42].

Біль у животі під час епізодів кровотечі зумовлений 
транзиторною обструкцією протоки підшлункової за-
лози згустками крові і підвищенням у ній тиску [41]. 
Ця подія призводить до припинення кровотечі, але біль 
може продовжувати виникати. Згодом тромби можуть 
розчинятися через кілька годин або днів, викликаючи 
зниження тиску в протоці підшлункової залози та зник-
нення болю в животі. Однак це може призвести до реци-
диву кровотечі через великий дуоденальний сосочок [41]. 

Рисунок 1. Зображення поширених причин 
hemosuccus pancreaticus ([1], onlinelibrary.wiley.com)
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У деяких хворих із НР можна спостерігати жовтя-
ницю [43].

Згідно з різними дослідженнями, у більшості ви-
падків в анамнезі пацієнтів відзначаються захворюван-
ня підшлункової залози, найчастіше панкреатит [44]. 
Крім того, Sul зі співавт. припустили, що навіть якщо у 
пацієнта немає жодних ознак хронічного панкреатиту, 
HP необхідно включити в диференціальну діагностику 
у хронічних алкоголіків з періодичною кровотечею з 
верхніх відділів шлунково-кишкового тракту [45].

Діагностика
Через рідкість, анатомічне розташування, нечіткі 

та мінливі симптоми діагностика HP може бути над-
звичайно складною. У ретроспективному одноцентро-
вому дослідженні Yashavanth зі співавт. [1] оцінювали 
па цієнтів з підозрою на НР протягом 10-річного періоду. 
Дослідження показало, що середня тривалість крово-
течі до встановлення діагнозу становила десять днів, 
причому у 40,2 % пацієнтів симптоми спостерігалися 
більше ніж 1 місяць.

В аналізах крові зазвичай не виявляють значних від-
хилень, якщо немає супутнього епізоду гострого пан-
креатиту або алкогольного гепатиту, при яких може бути 
деяке підвищення активності печінкових ферментів і 
ліпази [2]. Концентрація білірубіну в сироватці крові 
може збільшуватися у випадках панкреатобіліарного 
рефлюксу [6]. Galanakis зі співавт. [46] запропонували 
два пояснення можливої гіперамілаземії при НР. Одне 
з них полягає в тому, що утворення тромбів у протоці 
підшлункової залози викликає часткову або повну об-
струкцію, яка проявляється транзиторною гіперамілазе-
мією або гіпербілірубінемією. Інше пояснення — через 
анатомічну близькість гастродуоденальної артерії та 
панкреатобіліарної дренажної системи аневризма або 
закрита гематома можуть спричинити екзогенне стис-
нення загальної жовчної протоки та головної протоки 
підшлункової залози. Крім того, часто можна діагносту-
вати хронічну анемію як наслідок повторних кровотеч.

Загальні методи діагностики включають ендоскопію 
верхніх відділів, комп’ютерну томографію (КТ), магніт-
но-резонансну томографію (МРТ), вісцеральну ангіо-
графію, ЕРХПГ, ендоскопічне ультразвукове досліджен-
ня, допплерографію та радіонуклідну сцинтиграфію [41, 
47]. Ендоскопія верхнього відділу шлунково-кишкового 
тракту є методом вибору у випадках кровотечі з нього. 
Кровотеча в другій частині дванадцятипалої кишки по-
винна викликати підозру на НР. Кров з підшлункової 
залози може досягати дванадцятипалої кишки через 
великий (рис. 2) або малий сосочок — вірсунгорагія та 
санторінрагія відповідно. Санторінове виділення є над-
звичайно рідкісним [1].

Однак початкова ендоскопічна оцінка часто буває 
негативною через переривчастий характер кровотечі 
[48]. Діагностична ефективність ендоскопії колива-
ється від 33,3 до 51 % [10, 49]. Ендоскопія з викорис-
танням дуоденоскопа бічного огляду може допомогти 
у деяких пацієнтів, в яких складно виявити дуоде-
нальний сосочок [11]. Ефективність бічної ендоскопії 
може сягати 70 % [1], але часто необхідний повторний 

Рисунок 2. При ендоскопії виявлено
згусток крові, що виступає з ампули Vater

([26], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Рисунок 3. Кольорове допплерівське 
ультразвукове дослідження селезінки (білі зірочки) 

демонструє велику псевдоаневризму у воротах 
селезінки (біла стрілка) ([60], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Рисунок 4. Контрастно підсилена ЕУСГ: нориця 
від артеріальної псевдоаневризми до протоки 

підшлункової залози ([58], ліцензія 4.0 CC BY-NC-ND)
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Для виявлення псевдокісти підшлункової залози, 
аневризм навколопанкреатичних артерій, судинних ано-
малій можна використовувати ультразвукове допплерів-
ське або динамічне ультразвукове дослідження (рис. 3). 
Ендоскопічне ультразвукове дослідження (ЕУСГ) є 
корисним для визначення наявності нориці між анев-
ризмою та протокою підшлункової залози [56] (рис. 4). 
ЕУСГ з контрастним підсиленням також використову-
ється для діагностики HP, коли на ангіограмі не вдається 
відрізнити живильну артерію від псевдоаневризми [57], 
або невеликих артеріальних псевдоаневризм у пацієнтів 
з прихованою шлунково-кишковою кровотечею [58]. 
Внутрішньопротокова ультрасонографія може допомог-
ти диференціювати гемобілію від HP [59] (рис. 5).

КТ та МРТ можуть бути корисними для визначення 
місцевої анатомії, розрізнення псевдокіст і ідентифіка-
ції псевдоаневризм (рис. 6). Завдяки уникненню про-
цедурної підготовки, широкій доступності та можли-
вості забезпечити ретельний клінічний аналіз КТ стало 
популярним вибором для оцінки шлунково-кишкової 
кровотечі [61]. Було запропоновано декілька методів КТ: 
динамічна, багатофазна, двоенергетична, мультидетек-
торна ентерографія [62]. Усі ці модальності є швидкими 
та неінвазійними методами з коротшим часом отриман-
ня результатів, що дозволяє швидко провести дослі-
дження в екстреному контексті [62]. Динамічну КТ слід 

Рисунок 5. Результати ЕРХПГ і внутрішньопротокової ультразвукової діагностики (ВУСГ): A. Зображення 
при ЕРХПГ показує загальну жовчну протоку без аномальних дефектів наповнення. B. Зображення 

поперечного перерізу ВУСГ показує нормальні шари стінки загальної жовчної протоки. C. Спостереження 
за положенням зігнутого кінчика провідника (стрілка), введеного в головну панкреатичну протоку, 

на початку кров’яного викиду з великого дуоденального сосочка (ВУСГ). D. При дуоденоскопії видно 
кров, що витікає з великого дуоденального сосочка після розміщення провідника у підшлунковій протоці 

(ВУСГ) ([59], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

A B C D

Рисунок 6. Контрастно-підсилена КТ: велика 
псевдоаневризма в ділянці гастродуоденальної 

артерії розміром до 3 см (стрілка) ([6],
ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Рисунок 7. КТ-ангіографія: активна екстравазація 
в псевдокісту підшлункової залози (стрілка)

([64], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

огляд. Під час бокової ендоскопії важливо витратити 
кілька хвилин на періодичне відсмоктування вмісту з 
дванадцятипалої кишки. Дуже важливо ендоскопіч-
но візуалізувати кровотечу, оскільки проста наявність 
патології підшлункової залози у випадку кровотечі не 
підтверджує HP, а відсутність аневризми не виклю-
чає. Це дозволить уникнути непотрібної оцінки тонкої 
та товстої кишки [50, 51] та робить подальший шлях 
лікування коротким і зрозумілим. Ендоскопія також 
відіграє ключову роль у виключенні інших поширених 
і рідкісних захворювань з диференціальною метою, як-
от варикозне розширення вен стравоходу, виразкова 
хвороба, ерозивний гастрит, ураження Dieulafoy, ати-
пові форми запальних захворювань кишок та первинні 
або метастатичні новоутворення шлунково-кишкового 
тракту [2, 48, 52–55].

Ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія 
може виявити дефекти наповнення в панкреатичній 
протоці, що вказує на наявність згустків крові в просвіті 
підшлункової залози або внаслідок компресії псевдо-
аневризмою [36].
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виконати як перше дослідження після ендоскопічної 
оцінки, щоб локалізувати джерело кровотечі та запро-
понувати ендоваскулярний або хірургічний доступ. КТ-
ангіографії надають перевагу, коли є підозра на активну 
кровотечу з верхнього відділу шлунково-кишкового 
тракту або колоректального джерела. Вона зазвичай 
використовується у пацієнтів з HP із чутливістю 96 % 
[33]. Протоколи КТ-ангіографії кровотечі зосереджені 
на виявленні активної екстравазації, псевдоаневризми 
та інших кишкових патологій [61, 63] (рис. 7, 8).

Пероральний контраст не використовується в КТ-
ангіографічному протоколі кровотечі, оскільки він по-
тенційно може закрити внутрішньопросвітний витік 
контрасту та демаркацію кишкової стінки. У випадках 
переміжної кровотечі КТ-ангіографія, проведена тільки 
в артеріальній фазі, може не виявити активної екстрава-
зації контрасту в протоку підшлункової залози [9]. Але, 
якщо було виконано багатофазову КТ з контрастуван-
ням (артеріальна, венозна та відстрочена фази), точні-
ше можна визначити місце кровотечі в панкреатичну 
протоку [9] (рис. 9). Зображення також можуть допо-
могти ідентифікувати матеріали з високим ступенем 
ослаблення, такі як згустки крові (ослаблення: ~45–70 
одиниць Hounsfield). Це відрізняє їх від іншого гіперін-
тенсивного кишкового вмісту, полегшуючи виявлення 

джерела кровотечі [66]. Ця ознака також може допо-
могти у визначенні гострих тромбів, присутніх у про-
тоці підшлункової залози, що називають «симптомом 
тромбу» [36] або «сторожовим згортком» [3] (рис. 10). 

Примітно, що діагностична ефективність КТ-
ангіографії відносно вища у пацієнтів із клінічними 
ознаками серйозної кровотечі та порушенням гемоди-
наміки [61, 67, 68].

Рисунок 8. Зображення артеріальної фази КТ в аксіальній (A) та коронарній (B) площинах. Екстравазація 
контрасту в протоку підшлункової залози (стрілка), що є ключовим проявом НР ([65], ліцензія 4.0 CC BY-NC) 

A B

Рисунок 9. Аксіальні зображення КТ, що демонструють накопичення контрасту в другій частині 
дванадцятипалої кишки (стрілка) внаслідок активної кровотечі з протоки підшлункової залози. 
Зображення в артеріальній (A), венозній (B) та відстроченій фазах (C) демонструють поступове 

збільшення концентрації контрасту ([65], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

A B C

Рисунок 10. КТ черевної порожнини
з контрастним підсиленням виявляє розширену 

панкреатичну протоку, заповнену кров’ю
([39], ліцензія 4.0 CC BY-NC)
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пропонує потужний інструмент візуалізації для вияв-
лення невеликих кількостей продуктів крові в протоці 
підшлункової залози та C-петлі дванадцятипалої киш-
ки. Крім того, МРТ є методом вибору для оцінки ам-
пули, диференціації псевдокісти від абсцесів і оцінки 
ступеня панкреонекрозу [48] (рис. 11). 

Традиційна цифрова субтракційна ангіографія забез-
печує підтвердження діагнозу та дозволяє в реальному 
часі візуалізувати екстравазацію контрасту та колате-
ральне кровопостачання (рис. 12). Ангіограма — неза-
мінне дослідження в менеджменті, з чутливістю 96 % у 
діагностиці [40]. Незважаючи на її високу чутливість, 
переривчастий характер симптомів обмежує корисність 
методу для локалізації місця кровотечі [40].

Користь радіонуклідного сканування еритроцитами 
обмежена через періодичний характер симптомів [36].

Лікування
Лікування НР повинно бути зосереджено на під-

тримці стабільної гемодинаміки, внутрішньовенній гі-
дратації, за необхідності переливанні крові та контролі 
джерела кровотечі. Тільки підтримуюча терапія не ре-
комендована, оскільки пов’язана з високою смертністю 
(до 90 %) [72].

Процедури інтервенційної радіології, такі як спі-
ральна емболізація, балонна тампонада та встановлення 
стент-графта, можна виконувати у стабільних пацієн-
тів з негайним позитивним результатом у 79–100 % із 
загальним показником успішності 67 % [72]. Частота 
рецидивів після інтервенційних радіологічних проце-
дур оцінюється в 30 %. Етіологія рецидиву залишається 
неясною. Однак одна теорія припускала кровотечу з 
колатеральних судин біля підшлункової залози [10].

Артеріальна емболізація є лікуванням першої лінії 
при HP [9, 11, 12]. Використовується кілька емболічних 
матеріалів, але зазвичай спіралі [25, 41] (рис. 13).

Під час процедури емболізації просвіт псевдоанев-
ризми заповнюється спіралями для повного тромбозу з 
подальшим закриттям отвору просвіту (рис. 14). 

Рисунок 11. Магнітно-резонансна томографія 
черевної порожнини: гострий панкреатит 

з некротичними накопиченнями, що містять рідину, 
секвестри, кров ([26], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Рисунок 12. Абдомінальна ангіографія:
активна кровотеча з великої псевдоаневризми 
в аркаді перипанкреатичної судини, ймовірно, 

у гілці панкреатодуоденальної артерії
([39], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Рисунок 13. Ілюстрація, на якій зображено 
псевдоаневризму гастродуоденальної артерії, 

що призводить до нориці панкреатичної протоки 
з крововиливом у дванадцятипалу кишку 

(hemosuccus pancreaticus; ліворуч), та успішну 
емболізацію спіраллю (праворуч) ([73],

ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Багатофазову КТ-ентерографію також можна ви-
користовувати для оцінки шлунково-кишкової крово-
течі, особливо у стабільних пацієнтів, коли ендоскопія 
неможлива або не вдається точно визначити джерело 
неясної кровотечі [61, 68]. Вона рекомендується в ам-
булаторних умовах для загальної оцінки черевної по-
рожнини та проблем із джерелом тонкої кишки нижче 
від зв’язки Treitz [69].

Кілька досліджень підтверджують корисність МРТ 
як альтернативи КТ для діагностики НР [70, 71]. Окрім 
відсутності опромінення, належним чином виконана 
МРТ черевної порожнини забезпечує кілька діагностич-
них переваг. Використовуючи попередньо конт растне, 
насичене жиром градієнтне ехо-зображення T1w, МРТ 
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Причинну артерію повністю емболізують на про-
ксимальному та дистальному кінцях, щоб ізолювати 
псевдоаневризму від кровопостачання. У випадках, 
коли наявне обширне колатеральне кровопостачан-
ня, перевагу надають методу емболізації «сендвічем», 
щоб запобігти ретроградному кровотоку до псевдо-
аневризми, що може призвести до продовження її 
зростання та сприяти ризику розриву. Аферентна та 
еферентна кров, що надходить, емболізується з або 
без емболізації самого ураження. Також можна ви-
користовувати такі матеріали, як ціаноакрилат, же-
латинова губка, спонгостан, тромбін [25, 41, 74–76]. 
Але при цьому слід звернути увагу на ширину шийки 
псевдоаневризми, оскільки відтік матеріалу та дис-
тальна емболізація становлять ризик. У разі широкої 
шийки можна розглянути альтернативні варіанти, 
включно з тимчасовою балонною оклюзією донор-
ської артерії під час емболізації або розміщення за-
критого стента [77].

Загалом ендоваскулярне лікування є відносно без-
печною процедурою з високим загальним показником 
успішності у 75–100 % [3]. Проте після емболізації часто 
буває повторна кровотеча [78]. Деякі з ускладнень, які 
можуть виникнути під час ангіографічної емболізації, 
включають розрив псевдоаневризми під час емболізації, 
інфаркт і абсцес селезінки (рис. 15), ішемію кишок та 
міграцію спіралі [79, 80].

На жаль, не всі псевдоаневризми можна емболізува-
ти за допомогою ендоваскулярного підходу, особливо за 
анатомічних обмежень. Черезшкірна ін’єкція тромбіну 
безпосередньо в псевдоаневризму добре зарекомендува-
ла себе в лікуванні. Нова техніка ангіотерапії під конт-
ролем ЕУСГ для лікування HP була вперше описана 
Will зі співавт. [81]. Застосовувався фібриновий клей 
та гістоакрил для зупинки перфузії псевдоаневризми 
і, отже, кровотечі в псевдокісту підшлункової залози. 
Процедура була виконана з ангіографічним резервним 
копіюванням, щоб мати можливість адекватно відреа-

A B

Рисунок 14. Селективна целіакографія: А. Велика псевдоаневризма в місці з’єднання гастродуоденальної 
та шлунково-сальникової артерій (стрілка). В. Повна оклюзія гастродуоденальної артерії без подальшого 

заповнення псевдоаневризми (коло) ([6], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

Рисунок 15. Аксіальне (А) та коронарне (В) КТ-зображення черевної порожнини показує інфаркти 
селезінки з абсцесом (біла стрілка) ([80], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

A B
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Рисунок 16. A. Селективна ангіограма селезінки перед черезшкірною ін’єкцією тромбіну в псевдоанев-
ризму показує велику псевдоаневризму (білі стрілки) у межах воріт селезінки. B. Селективна ангіограма 
селезінки після черезшкірного доступу до псевдоаневризми (біла зірочка) вказує на відсутність залиш-

кового наповнення всередині псевдоаневризми (білі стрілки) ([60], ліцензія 4.0 CC BY-NC)

A B

CBA

Рисунок 17. Ангіографія та ендоваскулярне лікування: А. При ангіографії селезінкової артерії виявлена 
5-мм мішкоподібна аневризма селезінкової артерії (стрілка). В. Аневризма селезінкової артерії після 
імплантації 28-мм Jostent. С. На КТ-ангіографії, отриманій через 10 днів після процедури, аневризма 

селезінкової артерії була повністю виключена (стент, стрілка) ([45], ліцензія 4.0 CC BY-NC-ND)

гувати у разі можливих ускладнень. Цей підхід набагато 
менш інвазійний, ніж ангіографія та хірургічне втручан-
ня, які необхідні у разі відсутності успіху. Застосовува-
лася також трансселезінкова емболізація псевдоанев-
ризми селезінкової артерії за допомогою комбінованого 
підходу під контролем ангіографії та ультразвуку [60] 
(рис. 16). Однак роль цих методик як діагностичних та 
терапевтичних засобів потребує визначення в майбут-
ньому [82, 83].

Процедура стентування з використанням закритого 
стента також може бути застосована у пацієнтів з HP і 
псевдоаневризмою великої судини або однієї судини без 
колатеральних гілок [41]. Стент перешкоджає відкриттю 
псевдоаневризми і блокує потік крові до її тіла (рис. 17). 
Стентування також підтримує кровотік до інших орга-
нів, що живляться материнською судиною, і може до-
помогти уникнути ішемічного пошкодження. Покриті 
стенти зберігають прохідність судини, але вимагають 
достатньої довжини з обох сторін псевдоаневризми 
для адекватного ущільнення. Крім того, звивистість 
або гострі кути судини перешкоджають встановленню 
стента [7].

Клей, тромбін та/або спіраль під контролем ЕУСГ 
вивчаються як методи лікування псевдоаневризми ві-
сцеральної артерії з хорошим рівнем успіху. Цей метод 
використовувався щоразу, коли ангіоемболізація була 
недоступною/невдалою [84, 85], і його роль як по-
чаткового методу терапії необхідно з’ясувати в май-
бутньому.

Огляд літератури показує, що хірургічне втручання 
було основним методом лікування HP у 1990-х ро-
ках. Хірургічне втручання слід призначати пацієнтам 
з активною кровотечею та пацієнтам із нестабільною 
гемодинамікою або в ситуаціях, коли емболізація не 
привела до усунення кровотечі [2]. Також воно по-
казано пацієнтам із такими основними патологіями, 
як псевдокіста підшлункової залози, обструкція ви-
хідного відділу шлунка, абсцес або операбельна пери-
ампулярна пухлина [2]. Операційне лікування вклю-
чає інтракістозний шов з перев’язкою проксимальної 
та/або дистальної артерій, часткову панкреатекто-
мію, спленектомію з дистальною панкреатектомією 
(рис. 18), тотальну або часткову гастректомію або ге-
міколектомію, панкреатодуоденектомію та некректо-
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мію [86]. Перев’язування проксимальних і дистальних 
артерій не рекомендується пацієнтам з аневризмами 
гастродуоденальної і панкреатодуоденальної артерій 
через високу частоту рецидивів кровотечі [40]. Для 
підтвердження походження кровотечі часто доцільно 
провести інтраопераційну сонографію та панкреато-
скопію [50].

Хірургічний підхід має високі показники успішнос-
ті — 70–80 %; однак супроводжується високим рівнем 
смертності — 10–50 %. Незважаючи на це, хірургічне 
лікування має нижчу частоту рецидивів кровотечі — 
0–5 % [87].

Висновок
HP є рідкісною та потенційно небезпечною для жит-

тя причиною шлунково-кишкової кровотечі. Відпо-
відні діагностичні дослідження та своєчасне лікування 
мають важливе значення для зниження рівня смертності 
(рис. 19).

HP слід мати на увазі при всіх кровотечах з верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту у пацієнтів з пан-
креатитом в анамнезі, а також якщо спостерігаються 
періодичні кровотечі та біль у животі. Хоча діагностика 
НР є складною, різні методи можуть бути корисними. 
Такі дослідження, як повторна звичайна ендоскопія, 
ендоскопія з дуоденоскопом бічного огляду та КТ-
ангіографія, часто допомагають у встановленні діагнозу. 
З точки зору лікування перевага віддається ангіогра-
фічній емболізації. У пацієнтів зі стійким порушенням 
гемодинаміки або невдалою емболізацією розглядається 

хірургічне втручання. Нові методи терапії, такі як ангіо-
терапія під контролем ЕУСГ, ендоскопічне стентування 
або кліпування для тампонади, потребують випробуван-
ня в подальших дослідженнях.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.
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Hemosuccus pancreaticus as a rare cause 
of gastrointestinal bleeding

Abstract. Hemosuccus pancreaticus is a life-threatening condi-
tion that should be considered in patients with abdominal pain, 
gastrointestinal hemorrhage and high serum amylase. The varied 
presentation of hemosuccus pancreaticus and the limited literature 
evidence due to its rarity make it challenging to diagnose. Diagnos-
tic modalities include contrast-enhanced computed tomography 
scans, endoscopic procedures (esophagoduodenoscopy and en-
doscopic retrograde cholangiopancreatography) and angiography. 
Therapeutic management through an interventional radiology using 

coil embolization is safe and effective in hemodynamically stable 
patients with hemosuccus pancreaticus. Endosonography can be 
an innovative approach for the diagnosis and treatment of patients 
in whom contrast cannot be administered; however, its safety and 
efficacy need to be confirmed by future studies. This review pre-
sents current views on the diagnosis and treatment of patients with 
hemosuccus pancreaticus.
Keywords: hemosuccus pancreaticus; causes; diagnosis; treat-
ment
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Місце флекаїніду в лікуванні 
шлуночкових порушень ритму

Резюме. Шлуночкові порушення ритму (ШПР) посідають особливе місце в сучасній кардіології, що зумов-
лено поширеністю ШПР, труднощами щодо оцінки необхідності їх подолання і високим ризиком розвитку 
раптової серцевої смерті. ШПР можуть виникати при структурних хворобах серця — ішемічній хворобі 
серця, гострому інфаркті міокарда, а також у пацієнтів з нормальною структурою серця при ідіопатич-
них шлуночкових аритміях, кардіоміопатіях, міокардитах, вадах серця, пролапсі мітрального клапана, 
аритмогенній дисплазії правого шлуночка, каналопатіях. Для лікування симптомних ідіопатичних ШПР, 
а також при деяких специфічних формах генетичних каналопатій, а саме при катехоламінергічній по-
ліморфній шлуночковій тахікардії, синдромі подовженого інтервалу QT (тип 3), синдромі Андерсена — 
Тавіла (тип 7), згідно з керівництвом Європейської кардіологічної асоціації 2022 року (ESC-2022) реко-
мендоване призначення флекаїніду — представника ІС класу антиаритмічних препаратів. Використання 
флекаїніду не тільки усуває симптомі ШПР, але й забезпечує профілактику раптової серцевої смерті. 
Крім того, ESC-2022 для окремих пацієнтів з підозрою на кардіоміопатію, викликану або посилену перед-
часним шлуночковим комплексом, рецидивуючою, симптоматичною шлуночковою аритмією, рекомендує 
розглянути можливість застосування флекаїніду, особливо за наявності імплантованого кардіовертера-
дефібрилятора (ІІАС).
Ключові слова: шлуночкові порушення ритму; раптова серцева смерть; флекаїнід 

Проблема шлуночкових порушень ритму (ШПР) 
посідає особливе місце в сучасній кардіології, що зу-
мовлено як високою частотою шлуночкових порушень 
ритму, так і труднощами щодо оцінки необхідності їх 
подолання [1]. За даними епідеміологічних досліджень, 
ШПР становлять близько 15 % усіх тахіаритмій і є най-
більш небезпечними розладами серцевого ритму [2]. 
Вони не тільки знижують якість і тривалість життя, при-
зводячи до розвитку аритмогенного ремоделювання 
серця й прогресуючої серцевої недостатності, але і є 
основною причиною раптової серцевої смерті (РСС) 
[3]. У 80–95 % випадків РСС обумовлена виникненням 
фібриляції шлуночків (ФШ) або стійкою шлуночковою 
тахікардією [3–6]. Американська асоціація серця (AHA) 
повідомляє, що ШПР викликають понад 550 000 випад-
ків зупинки серця на рік, що становить половину всіх 
смертей від серцево-судинних захворювань, у Європі — 
10–20 % від усіх смертей [8, 10]. 

Більшість пацієнтів зі стійкою шлуночковою тахі-
аритмією (ШТ) мають супутні структурні захворювання 
серця, такі як ішемічна хвороба серця (ІХС) і перене-
сений інфаркт міокарда [8]. Загальна частота стійкої 
ШТ під час гострого інфаркту міокарда становить при-
близно 10,2 % з високою госпітальною летальністю — до 
27 % [7]. ШТ у пацієнтів зі структурними захворюван-

нями серця часто викликає небезпечні гемодинамічні 
ефекти і корелює з підвищеним ризиком раптової сер-
цевої смерті, особливо в літніх людей [9].

ШТ також можуть виникати в структурно нормаль-
ному серці при ідіопатичних шлуночкових аритміях 
(ІША), кардіоміопатіях, міокардитах, вадах серця, про-
лапсі мітрального клапана, аритмогенній дисплазії пра-
вого шлуночка, каналопатіях [19]. Приблизно 50 % IША 
походять із тракту відтоку правого шлуночка [20]; інші 
джерела включають вихідний тракт лівого шлуночка 
(15 %), епікард, великі серцеві вени, зрідка — легеневу 
артерію [20].

Ідіопатичні ША поділяються на фасцикулярну ША 
(10 %), тахікардію при вході в гілку пучка Гіса (BГПГ) 
(6 %), міжфасцикулярну ШТ і фокальну ШТ із волокон 
Пуркіньє [21]. У деяких пацієнтів ШТ або шлуночкові 
екстрасистолії (ШЕ) можуть виникати з папілярних 
м’язів правого або лівого шлуночка (7 %), ітрального 
або трикуспідального кільця (10 %) [22].

На підставі класифікації J.T. Bigger усі форми гемо-
динамічно незначущих ШПР за відсутності органічно-
го ураження міокарда віднесені до безпечних, і прогноз 
таких пацієнтів вважається сприятливим. Однак у про-
спективному Framingeham дослідженні було виявлено, 
що в чоловіків із ШПР високих градацій без ознак за-
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хворювання серця в подальшому відзначалось дворазове 
збільшення частоти виникнення інфарктів міокарда і 
РСС [16]. Тим самим показано, що ідіопатична шлуноч-
кова екстрасистолія не настільки нешкідлива і може бути 
ранньою ознакою захворювань серця. Також у літературі 
наводяться випадки розвитку аритмогенної дисплазії 
правого шлуночка (АДПШ) через 15 років від початку 
появи у хворих шлуночкової екстрасистолії без видимої 
патології міокарда [48]. Це дозволило припустити, що 
ідіопатичні ШПР можуть бути передвісником АДПШ.

Leenhard et al. спостерігали групу пацієнтів з полі-
морфною катехоламінчутливою ШТ, що виникала на тлі 
фізичного навантаження або психоемоційного стресу, 
серед них 10 пацієнтів померли раптово в середньому 
віці 19,5 року [31]. У результаті іншого дослідження, 
що включало вже 10-річний період спостереження за 18 
пацієнтами з однією зареєстрованою ідіопатичною фі-
бриляцією шлуночків, було описано два випадки РСС, 
при тому що в інших ФШ не рецидивувала [32]. Поді-
бні результати щодо ідіопатичної ФШ отримали й інші 
дослідники [33]. 

Причини РСС унаслідок ШПР залежать від віку лю-
дини. У молодих переважають первинно-електричні 
хвороби, кардіоміопатії, а також міокардити і коронарні 
аномалії, у віці 40–50 років — ІХС, особливо з гострим 
коронарним синдромом (ГКС), у пацієнтів, старших за 
50 років, — ІХС з ГКС, хронічні стенози коронарних 
артерій, вади серця й серцева недостатність. Понад 50 % 
РСС припадають на первинно-електричні хвороби й 
неструктурні хвороби серця [13, 14]. 

Клінічна картина і діагностика ШПР [11]
Клінічні прояви шлуночкових порушень ритму мо-

жуть істотно відрізнятися — від абсолютної безсимптом-
ності до серцебиття, дискомфорту в грудях, загрудинного 
болю, задухи, запаморочення, пресинкопальних і синко-
пальних станів, повної зупинки кровообігу. Прискорене 
серцебиття, переднепритомний стан і непритомність — 
три найбільш важливих симптоми, що дозволяють підо-
зрювати ШПР. Вони вимагають ретельного збору анам-
незу, у тому числі про випадки РСС у сім’ї і використання 
лікарських препаратів, включно з їх дозами, наявність пе-
редчасних пологів. Неявні ознаки, що вказують на спад-
кові причини, включають сімейну епілепсію, синдром 
раптової дитячої смерті, глухоту, серцеву недостатність 
або імплантацію кардіостимулятора у віці < 50 років. Сі-
мейний анамнез РСС є сильним незалежним фактором, 
що підвищує ризик розвитку ША і РСС [11].

Згідно з рекомендаціями Європейської кардіоло-
гічної асоціації 2022 року (ESC-2022) [11], з лаборатор-
них досліджень діагностичну цінність має визначення 
натрій уретичних пептидів (натрійуретичний пептид 
типу В або N-кінцевий про-В-натрійуретичний пеп-
тид), які можуть відігравати певну роль у виявленні осіб 
з підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань 
у загальній популяції або серед хворих на ІХС.

Застосування неінвазивних методів дослідження для 
пацієнтів з передбачуваними або доведеними ШПР по-
чинається з виконання електрокардіографії (ЕКГ) у спо-
кої у 12 відведеннях. ЕКГ є необхідним інструментом для 

діагностики тяжких захворювань, стратифікації ризику 
в різних популяціях, а також для діагностики підтипу 
ША, якщо вона зафіксована. Документування аритмій, 
що відповідають симптомам, має ключове клінічне зна-
чення, але може бути складним при спорадичних подіях. 

Холтерівське моніторування протягом 24 або 48 го-
дин показане в тих випадках, коли епізоди аритмії від-
буваються (або їх наявність передбачається) принаймні 
один раз на день. Для реєстрації спорадичних епізодів 
аритмії більше підходять стандартні реєстратори подій, 
які можуть записувати порушення ритму протягом три-
валого часу. Імплантовані петльові реєстратори можуть 
бути корисними для діагностики аритмій у пацієнтів з 
небезпечними для життя симптомами.

За допомогою сигнал-усередненої ЕКГ (СУ-ЕКГ) 
можуть виявлятися сигнали дуже низької амплітуди 
(пізні потенціали) в сегменті QRS, які вказують на 
ділянки зміненого міокарда з уповільненим прове-
денням — можливий субстрат для ШТ за механізмом 
re-entry. Використовувати СУ-ЕКГ корисно з метою 
диференціальної діагностики структурних патологій 
серця, таких як аритмогенна кардіоміопатія правого 
шлуночка (АКПШ), у пацієнтів з ША.

Тести з фізичним навантаженням необхідні для 
діаг ностики й оцінки відповіді на терапію в пацієнтів 
з підо зрюваними/доведеними адренергічно-залежни-
ми порушеннями ритму, такими як ідіопатична моно-
морфна тахіаритмія, поліморфна тахіаритмія або дво-
спрямована ШТ при катехоламінергічній поліморфній 
шлуночковій тахікардії; 4-хвилинний QTc після тесту 
навантаження може сприяти діагностиці синдрому по-
довженого інтервалу QT.

З візуалізаційних методів діагностики вирішальне 
значення для оцінки функції серця і виявлення кардіо-
міопатій має ехокардіографія (ЕхоКГ). Ехокардіографія 
є доступним і першим методом діагностики і стратифі-
кації ризику захворювань клапанів серця, ІХС, дилата-
ційної та гіпертрофічної кардіоміопатії, аритмогенної 
дилатації правого шлуночка. Негативна відповідь на до-
слідження візуалізації підтверджує первинне електрич-
не захворювання в пацієнта з ША. Ехокардіографічна 
візуалізація швидкості деформації дозволяє виявити 
активний і пасивний рух сегментів міокарда і вчасно 
виявити дисфункцію міокарда. Аномалії руху стінок 
можуть вказувати на перенесені раніше інфаркти, кар-
діоміопатії або запальні захворювання. Глобальна роз-
ширена деформація є надійною оцінкою функції лівого 
шлуночка (ЛШ) і може виявляти незначні зміни функції 
ЛШ при збереженій фракції викиду (ФВ) ЛШ. Також ві-
зуалізація деформації дозволяє оцінити механічну дис-
персію, яка відображає неоднорідне захворювання, що 
пов’язано з підвищеним ризиком ША.

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) у даний час 
забезпечує найбільш точне й відтворюване вимірювання 
передсердної, бівентрикулярної глобальної та регіонар-
ної систолічної функції і може виявляти набряк міокар-
да, фіброз, інфільтрацію та дефекти перфузії. МРТ є 
більш чутливою, ніж ехокардіографія, для діагностики 
аритмогенної кардіоміопатії правого шлуночка, сприяє 
стратифікації ризику ША при гіпертрофічній кардіо-
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міопатії (ГКМП), дилатаційній кардіоміопатії і при 
аритмічному синдромі пролапсу мітрального клапана. 
Нові методи картування міокарда дозволяють виявити 
дифузний фіброз і припустити етіологію гіпертрофії 
лівого шлуночка для призначення специфічної терапії, 
наприклад, при хворобі Фабрі і амілоїдозі. 

Візуалізація серця за допомогою комп’ютерної томо-
графії (КТ) має перевагу високої роздільної здатності. 
Вона дозволяє розрахувати обсяг ЛШ, ФВ і масу ЛШ, 
отримати посегментні зображення коронарних артерій 
(КА), за якими можна оцінити вираженість їх стенозу. 

Деяким пацієнтам показана ЕхоКГ з лікарським або 
фізичним навантаженням (стрес-ЕхоКГ) (ІВ), у тому 
числі пацієнтам, у яких ША може бути спровокована 
ішемією, а також тим, хто не переносить фізичні на-
вантаження або має зміни ЕКГ у спокої, що обмежує 
точність ЕКГ для визначення ішемії.

Прогрес в галузі МРТ-досліджень серця дозволяє 
точно визначити обсяги камер серця, масу ЛШ і оці-
нити його функцію. Це особливо цінно в разі підозри 
на АКПШ, коли МРТ дозволяє точно оцінити розмір 
правого шлуночка, його функцію та регіонарний рух 
серцевої стінки.

На КТ можливо точно розрахувати об’єм ЛШ, ФВ 
і масу ЛШ, при цьому результати будуть порівнянні з 
даними МРТ. До того ж КТ дозволяє отримати посег-
ментні зображення коронарних артерій, за якими мож-
на оцінити вираженість їх кальцинозу. Проведення КТ 
серця показано лише деяким пацієнтам, у яких ЕхоКГ 
не дозволяє оцінити серцеві структури, а виконання 
МРТ неможливо з тих чи інших причин. Аномальне 
відходження КА можна оцінити за допомогою КТ або 
інших методів візуалізації. 

Тести з блокаторами натрієвих каналів проводяться 
для виявлення синдрому Бругада, аденозиновий тест — 
для виключення латентного передчасного збудження. 
Тест з адреналіном може бути корисним при аритмо-
генній кардіоміопатії правого шлуночка, однак він не 
рекомендується при синдромі подовженого інтервалу 
QT. Коронарний вазоспазм як причина ФШ за відсут-
ності обструктивних захворювань коронарних артерій/
кардіоміопатії може бути протестований з інтракоро-
нарним введенням ацетилхоліну/ергоновіну.

Електрофізіологічне дослідження з програмованою 
стимуляцією шлуночків використовується для оцінки 
індукції ШТ, картування потенційної ділянки абляції, 
оцінки ризиків повторних епізодів ШТ або РСС, вияв-
лення причин втрати свідомості, можливо, пов’язаних з 
порушеннями ритму, визначення показань до застосуван-
ня імплантованого кардіовертера-дефібрилятора (ІКД). 

Для пацієнтів з імовірною генетичною основою і ри-
зиком ША і РСС рекомендоване генетичне тестування.

Флекаїнід (Ліксарит): електрофізіологічні 
властивості, фармакокінетичні 
й фармакодинамічні особливості

Флекаїнід був синтезований у 1972 році як новий 
представник ІС класу антиаритмічних препаратів 
(ААП). Його пероральне призначення з метою змен-
шення частоти нападів вентрикулярної тахікардії було 

схвалено в США Управлінням з контролю якості про-
дуктів харчування і лікарських засобів (FDA) в 1984 р. 
після отримання результатів про майже 90% клінічну 
ефективність без істотних побічних ефектів [17]. На 
фармацевтичному ринку України флекаїнід представ-
лений препаратом Ліксарит («Асіно»).

Флекаїнід має здатність селективно блокувати швид-
кі натрієві канали, приводячи до уповільнення про-
ведення імпульсу. Ці електрофізіологічні властивості 
флекаїніду відображаються на електрокардіограмі у ви-
гляді подовження інтервалів PR (17–29 %), QT (3–8 %) і 
розширення комплексу QRS (11–27 %) [23–25].

Флекаїнід пригнічує відкриття калієвих каналів, по-
довжуючи тривалість потенціалу дії в кардіоміоцитах 
шлуночків і передсердь. Навпаки, у волокнах Пуркіньє 
він викликає вкорочення тривалості потенціалу дії вна-
слідок блокади натрієвих каналів.

Крім того, флекаїнід блокує відкриття ріанодинових 
рецепторів, завдяки чому перешкоджає спонтанному 
вивільненню іонів Ca2+ із саркоплазматичного ретику-
луму й потенційно сприяє постдеполяризації і тригерній 
активності. Ці ефекти застосовуються в лікуванні ка-
техоламінергічних поліморфних вентрикулярних тахі-
кардій, уроджених аритмій, які розвиваються внаслідок 
мутації ріанодинових рецепторів кардіоміоцитів або 
кальсеквестрину і пов’язані з високим ризиком рап-
тової серцевої смерті [17]. У пацієнтів з дисфункцією 
синусового вузла флекаїнід призводить до подовження 
часу відновлення його функції та подовження сино-
атріальної провідності. Однак на нормальну функцію 
синусового вузла флекаїнід не впливає.

Як і інші ААП IC класу, флекаїнід може потенційно 
асоціюватися з проаритмічним ефектом, зокрема спри-
чиняти тріпотіння передсердь з атріовентрикулярним 
(АВ) проведенням 1 : 1 або вентрикулярні тахіаритмії. 
Частота виникнення проаритмічного ефекту становить 
3,5–5,0 % і асоціюється з гіперадреналовими стана-
ми. Лікарські засоби, що мають здатність блокувати 
АВ-проведення, такі як β-адреноблокатори, верапаміл, 
дилтіазем, є необхідним компонентом супутньої терапії 
для зниження ризику проаритмічного ефекту.

Вентрикулярні тахікардії, що розвиваються внаслі-
док проаритмічного ефекту препарату, у пацієнтів без 
структурних захворювань серця, електролітних пору-
шень та ішемічної хвороби серця зустрічаються досить 
рідко [26–28].

Флекаїнід швидко всмоктується в шлунково-киш-
ковому тракті, його біодоступність становить 85–90 %. 
Досягає максимальної концентрації приблизно через 
1–3 години [29]. Він має великий об’єм розподілу, при 
цьому 40 % препарату зв’язується з білками плазми 
[29]. Терапевтичні рівні в плазмі коливаються від 0,2 до 
1,0 мг/мл, більш високі концентрації пов’язані з про-
аритмічними побічними ефектами. Флекаїнід мета-
болізується цитохромами печінки CYP2D6 і CYP1A2, а 
потім виводиться із сечею [30]. Період напіввиведення 
знаходиться в діапазоні 12–27 годин і може тривати до 
70 годин у пацієнтів із серцевою недостатністю, захво-
рюваннями нирок (кліренс креатиніну < 50 мл/хв), за-
хворюваннями печінки й у пацієнтів літнього віку [24]. 
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Рекомендована доза флекаїніду для лікування ШПР 
становить 100 мг 2 рази на добу. Максимальна добова 
доза становить 400 мг. Через 3–5 днів рекомендується 
поступове коригування дози до мінімально достатнього 
рівня, який забезпечує контроль аритмії. При тривало-
му застосуванні препарату можливе подальше зниження 
дози препарату [34].

Також можливе титрування дози препарату з 50 мг на 
добу із щоденним покроковим додаванням 50 мг про-
тягом 4 днів [35].

Місце флекаїніду (Ліксарит) у лікуванні 
ШПР і профілактиці раптової серцевої 
смерті згідно з рекомендаціями 
Європейської кардіологічної 
асоціації 2022 р. [11]

ESC-2022 [11] рекомендує призначення флекаїніду 
при шлуночковій екстрасистолії та шлуночковій тахі-
кардії за відсутності структурних захворювань серця, а 
також при деяких специфічних формах генетичних ка-
налопатій, а саме при катехоламінергічній поліморфній 
шлуночковій тахікардії, синдромі подовженого інтер-
валу QT (тип 3), синдромі Андерсена — Тавіла (тип 7). 
Рекомендована доза становить 200–400 мг на добу.

Ідіопатичні тахіаритмії — це аритмії, які не 
пов’язані зі структурною хворобою серця або генетич-
ним аритмічним синдромом. Більшість ідіопатичних 
тахіаритмій опосередковуються тригерною активніс-
тю. Вони найчастіше походять з однієї ділянки серця 
(а саме з вивідних шляхів правого або лівого шлуночка, 
уздовж клапанних кілець, папілярних м’язів або мережі 
Пуркіньє ЛШ). 

Для лікування ідіопатичної ШЕ/ШТ флекаїнід реко-
мендується тільки в пацієнтів із симптомами або в разі 
зниження функції ЛШ. Призначення флекаїніду може 
бути альтернативою радіочастотній катетерній абляції у 
випадках, коли катетерна абляція є занадто складною, 
недоступною, небажаною або неефективною. Катетерну 
абляцію слід розглядати в пацієнтів із ВТПШ, ідіопа-
тичною ШТ зліва і тих, хто відмовляється від тривалої 
медикаментозної терапії [11].

У пацієнтів з ідіопатичною ШЕ/ШТ із вивідного 
тракту правого шлуночка, стулки аорти, папілярних 
м’язів, мітрального й тристулкового кільця флекаїнід 
розглядається як терапія першої лінії.

У дослідженні G. Vanhaleweyk et al. [18] взяли участь 
60 пацієнтів із хронічними шлуночковими аритміями, 
які протягом 1 року отримували флекаїнід у дозі 200 мг 
2 р/добу. Уже на 1-му тижні терапії було виявлено, що 
флекаїнід зменшує передчасні шлуночкові комплекси 
(ПШК) більше ніж на 85 %, не викликаючи серйозних 
побічних ефектів у 47 пацієнтів, які вступили в річний 
період спостереження. Медіана частоти ШВК зали-
шалася зниженою більше ніж на 99 % протягом усього 
періоду спостереження. 

До прийому флекаїніду повторювані скорочення 
шлуночків і шлуночкова тахікардія були наявні у 83 і 
42 % пацієнтів відповідно. Під час лікування ці аритмії 
спостерігались у 32 і 10 % пацієнтів відповідно. Крім 
того, протягом усього періоду спостереження серед-

ня кількість годин з повторюваними шлуночковими 
скороченнями і шлуночковою тахікардією залишалася 
зниженою на > 76 % і на > 79 % відповідно.

Катехоламінергічна поліморфна шлуночкова тахікар-
дія (КПШТ) — це рідкісний уроджений аритмогенний 
розлад, викликаний фізичним або емоційним стресом. 
КПШТ в основному вражає дітей і молодих дорос-
лих і характеризується швидкою поліморфною і дво-
направленою ШТ. Симптоми можуть варіюватися від 
серцебиття та переднепритомності до непритомності. 
КПШТ викликається порушенням транспорту іонів 
Са в саркоплазматичному ретикулумі кардіоміоцитів 
[36]. Двома основними генотипами є CPVT1 (мутації в 
RYR2) і CPVT2 (мутації в гені CASQ ізоформи 2 каль-
секвестрину). Кілька досліджень продемонстрували, що 
в пацієнтів з КПШТ флекаїнід, доданий до бета-блока-
торів, зменшує клінічні прояви шлуночкової аритмії, 
яка виникає при фізичному навантаженні. Незалежно 
від генотипу флекаїнід добре переноситься, у тому числі 
в пацієнтів з негативним генотипом [37–40]. У разі по-
вторної непритомності або двонаправленої ШТ флека-
їнід слід додавати до бета-блокаторів за рекомендацією 
класу IІА у європейському керівництві 2022 р. [11]. 

У дослідженні H.S. Hwang [40], яке тривало 2,6 ро-
ку, взяли участь 174 генотип-позитивних пацієнти із 
КПШТ, які використовували флекаїнід як монотерапію 
або в комплексі з β-блокаторами. Було продемонстро-
вано, що після початку прийому флекаїніду шлуночкові 
аритмії, викликані фізичним навантаженням, знизили-
ся більше ніж на 50 % у 66,7 % пацієнтів. Також відміча-
лося зменшення аритмічного вікна (до 5,8 ± 11,9 уд/хв 
проти 19,69 ± 21,27 уд/хв; P = 0,007) і максимальної 
частоти серцевих скорочень. При цьому за весь період 
спостереження жоден пацієнт не відмовився від ліку-
вання через розвиток побічних ефектів. У дослідженні 
C. van der Werf [49] під час лікування флекаїнідом у 76 % 
пацієнтів спостерігалося часткове або повне пригні-
чення шлуночкових аритмій при оптимальній пере-
носимості терапії. 

Флекаїнід ефективний у зменшенні шлуночкових 
аритмій під час тесту на навантаження і запобігає розви-
тку аритмій протягом тривалого періоду спостережен-
ня в пацієнтів із КШПТ з негативним генотипом [49]. 
І. Marai et al. [51] повідомили, що комбінація флекаїніду 
і β-блокаторів може повністю пригнічувати шлуночкові 
аритмії, спричинені фізичними вправами, і запобігати 
повторним розрядам ІКД у пацієнтів з кальсеквестрин-
асоційованою КПШТ та ознаками високого ризику, 
незважаючи на лікування β-блокаторами.

Синдром подовженого інтервалу QT 3-го типу
Показано, що деякі блокатори натрієвого струму (пе-

реважно флекаїнід класу IC) інгібують піковий натрієвий 
струм і його пізній компонент. Оскільки цей синдром 
викликаний мутаціями, що посилюють пізній струм на-
трію, призначення флекаїніду може призвести до скоро-
чення інтервалу QT у пацієнтів з LQTS 3-го типу.

Клінічні дослідження носіїв мутації SCN5A пока-
зали, що флекаїнід протягом тривалого спостереження 
значно скорочує QTc без серцевих ускладнень [41]. У єв-
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ропейському керівництві з лікування ШПР блокатор 
натрієвих каналів флекаїнід як додаткова терапія для 
скорочення інтервалу QTc > 500 мс має рекомендацію 
класу IIB [11].

Синдром Андерсена — Тавіла (АТС) — LQTS 7
Синдром Андерсена — Тавіла — рідкісне захво-

рювання, що характеризується тріадою шлуночкових 
аритмій, включаючи двонаправлену й поліморфну ШТ, 
дисморфію та періодичний параліч. Ключовою ознакою 
є подовження інтервалу QT через аномальний зубець U 
зі злиттям T + U. Низка досліджень продемонструвала 
успішне використання флекаїніду для контролю шлу-
ночкової аритмії при цьому синдромі.

У дослідженні K. Miyamoto et al. [42] було проде-
монстровано, що пероральне використовування фле-
каїніду в пацієнтів із синдромом Андерсена — Тавіла 
значно знижує загальну кількість ША (з 38 407 ± 19 956 
до 11 196 ± 14 773 на день; p = 0,003) і найдовших шлу-
ночкових комплексів (з 23 ± 19 до 5 ± 5, р = 0,01). Три-
валість комплексу QRS, інтервалу QT і амплітуди зубця 
U на електрокардіограмі не змінювалися при терапії 
флекаїнідом. Протягом середнього періоду спостере-
ження 23 ± 11 місяців у жодного пацієнта не розвину-
лась непритомність або зупинка серця після перораль-
ного лікування флекаїнідом.

У рекомендаціях ESC-2022 при синдромі Андерсе-
на — Тавіла для лікування шлуночкової аритмії реко-
мендовано призначення флекаїніду або β-блокаторів 
(ІІА).

Флекаїнід для профілактики раптової 
серцевої смерті й лікування шлуночкової 
аритмії під час вагітності

У керівництві ESC-2022 рекомендується розглянути 
призначення флекаїніду при гострій конверсії гемоди-
намічно толерантної стійкої мономорфної шлуночкової 
тахікардії під час вагітності (ІІА) [11].

Chauvaue et al. [52] продемонстрували безпечне за-
стосування внутрішньовенного введення 100 мг фле-
каїніду для відновлення синусового ритму у вагітних 
жінок з подальшим переходом на пероральний прийом 
препарату в дозі 200–300 мг щодня. Терапія флекаїнідом 
була безпечною як для вагітної жінки, так і для плода; 
не впливала на розродження і зріст плода.

Рекомендації з екстреного лікування 
стійкої шлуночкової тахікардії 
та електричного шторму

У пацієнтів з гемодинамічно переносимою стійкою 
мономорфною шлуночковою тахікардією за відсутності 
значної структурної хвороби серця може бути розгляну-
то застосування флекаїніду (ІІВ) [11]. 

Отже, флекаїнід відіграє ключову роль у лікуван-
ні симптомних ШЕ та ШТ у пацієнтів без структурної 
хвороби серця і повинен використовуватися як терапія 
першої лінії разом з радіочастотною абляцією. Вибір 
між медикаментозною терапією та абляцією залежить 
від вибору пацієнта, складності процедури та ризиків. 
Флекаїнід може бути корисним як допоміжна терапія 

при лікуванні деяких рідкісних каналопатій, таких як 
КШПT, і деяких підтипів LQTS. Своєчасне лікування 
флекаїнідом під час вагітності забезпечує профілактику 
розвитку РСС. 

Неішемічна структурна хвороба серця: 
перспективи призначення флекаїніду

Кілька недавніх досліджень показали обнадійливі 
результати щодо застосування флекаїніду в пацієнтів з 
неішемічними структурними захворюваннями серця. 
У дослідженні M.C. Hyman et al. [43], яке було проведе-
не в пацієнтів з екстрасистол-індукованою кардіоміо-
патією з безуспішною катетерною абляцією протягом 
4 років, була продемонстрована ефективність флекаїні-
ду для пригнічення ШЕ з відновленням фракції викиду 
ЛШ за відсутності стійких шлуночкових аритмій.

У дослідженні Ermakov et al. [44] було показано, що 
в пацієнтів з аритмогенною кардіоміопатією правого 
шлуночка з імплантованим кардіовертер-дефібриля-
тором, рефрактерних до монотерапії антиаритмічним 
препаратом і/або катетерною абляцією, додавання фле-
каїніду до соталолу або метопрололу було ефективним 
при лікуванні рецидивуючих шлуночкових аритмій про-
тягом середнього періоду спостереження 3 роки.

У роботі R. Chung et al. [45] за участю пацієнтів із 
поширеним клінічним станом гіпертрофії ЛШ (тов-
щина стінки шлуночка ≥ 1,4 см) виявлено, що ліку-
вання флекаїнідом не збільшує смертність у пацієнтів 
з атріальною фібриляцією порівняно з пацієнтами, які 
отримують аміодарон. Більше того, у пацієнтів з гіпер-
трофічною обструктивною кардіоміопатією флекаїнід 
при середньому періоді спостереження 9 років чітко 
продемонстрував свою ефективність у зниженні граді-
єнта тиску ЛШ, її симптомів, а також тягаря нестійкої 
ШТ порівняно з дизопірамідом [46].

ESC-2022 рекомендує для окремих пацієнтів з пі-
дозрою на кардіоміопатію, викликану передчасним 
шлуночковим комплексом, кардіоміопатію, яка поси-
лена ПШК, ГКМП і рецидивуючою, симптоматичною 
ША, розглянути можливість застосування флекаїніду, 
особливо за наявності ІКД (ІІАС).

Висновки
— Шлуночкові порушення ритму посідають осо-

бливе місце в сучасній кардіології, що зумовлено по-
ширеністю ШПР, труднощами оцінки необхідності їх 
подолання і високим ризиком розвитку раптової сер-
цевої смерті. 

— ШПР можуть виникати при структурних хворо-
бах серця — ІХС, гострому інфаркті міокарда, а також у 
пацієнтів з нормальною структурою серця при ідіопа-
тичних шлуночкових аритміях, кардіоміопатіях, міокар-
дитах, вадах серця, пролапсі мітрального клапана, арит-
могенній дисплазії правого шлуночка, каналопатіях.

— Флекаїнід був синтезований в 1972 році як новий 
представник ІС класу антиаритмічних препаратів. Його 
пероральне призначення з метою зменшення частоти 
нападів вентрикулярної тахікардії було схвалено в США 
Управлінням з контролю якості продуктів харчування 
і лікарських засобів (FDA) у 1984 р. після отримання 
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результатів про майже 90% клінічну ефективність без 
істотних побічних ефектів. На фармацевтичному ринку 
України флекаїнід представлений препаратом Ліксарит 
(«Асіно»).

— ESC-2022 рекомендує призначення флекаїніду 
при шлуночковій екстрасистолії та шлуночковій тахі-
кардії за відсутності структурних захворювань серця, а 
також при деяких специфічних формах генетичних ка-
налопатій, а саме при катехоламінергічній поліморфній 
шлуночковій тахікардії, синдромі подовженого інтер-
валу QT (тип 3), синдромі Андерсена — Тавіла (тип 7).

— Рекомендується розглянути призначення флека-
їніду при гострій конверсії гемодинамічно толерантної 
стійкої мономорфної шлуночкової тахікардії під час ва-
гітності (ІІА), що є профілактикою РСС у цих пацієнтів.

— Для окремих пацієнтів з підозрою на кардіоміо-
патію, викликану передчасним шлуночковим комп-
лексом, кардіоміопатію, яка посилена ПШК, ГКМП і 
рецидивуючою, симптоматичною ША, рекомендується 
розглянути можливість застосування флекаїніду, осо-
бливо за наявності ІКД (ІІАС).
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Підготувала Тетяна Чистик 

T. Chistyk

The role of flecainide in the treatment 
of ventricular arrhythmias

Abstract. Ventricular arrhythmias (VA) occupy a special place in 
modern cardiology due to their prevalence, difficulties in assessing the 
need to overcome them, and the high risk of sudden cardiac death. VA 
can occur in structural heart diseases: coronary heart disease, acute 
myocardial infarction, as well as in patients with a normal heart struc-
ture in idiopathic ventricular arrhythmias, cardiomyopathies, myocar-
ditis, heart defects, mitral valve prolapse, arrhythmogenic right ven-
tricular dysplasia, channelopathies. For the treatment of symptomatic 
idiopathic VA, as well as some specific forms of genetic channelopa-
thies, namely catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia, 
long QT syndrome (type 3), Andersen-Tawil syndrome (type 7), the 

administration of flecainide, a representative of the class IC antiar-
rhythmic drugs, is recommended according to the European Society 
of Cardiology 2022 (ESC-2022) guidelines. The use of flecainide not 
only eliminates the symptoms of VA, but also provides prevention of 
sudden cardiac death. In addition, for some patients with suspected 
cardiomyopathy that is caused or aggravated by premature ventricular 
contractions, with recurrent, symptomatic ventricular arrhythmia, 
ESC-2022 recommends consideration of using flecainide, especially 
in the presence of an implantable cardioverter-defibrillator.
Keywords: ventricular arrhythmias; sudden cardiac death; fle-
cainide
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Екстрені стани в наркології 
(загальні питання)

Резюме. У статті розглядаються речовини, що використовують наркозалежні особи, і загальні питання 
щодо надання екстреної медичної допомоги пацієнтам, які знаходяться в наркотичному стані. Наведено 
огляд токсикологічної ситуації в Україні та світі. Подано загальні принципи надання екстреної медичної 
допомоги при розвитку невідкладних станів у наркозалежних пацієнтів, що викликані передозуванням 
наркотичних засобів і абстиненцією.
Ключові слова: наркологічна допомога; наркотичні засоби; психоактивні речовини; екстрена допомога

Вступ
Токсикологічна ситуація, що склалася в багатьох 

країнах світу і в нашій країні також, характеризується 
зростанням вживання різних наркотичних і одурма-
нюючих засобів. Відповідно спостерігається зростан-
ня кількості гострих отруєнь цими речовинами. Ця 
обставина й обумовлює актуальність написання цієї 
роботи.

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
на облік стає в середньому кожен 50-й наркоман. 
Смертність, пов’язана з розладами, що викликані вжи-
ванням наркотиків (передозування), щороку становить 
близько 500 тис. людей у всьому світі. Понад 70 % цих 
смертей пов’язані з опіоїдами, причому понад 30 % з 
них викликані передозуванням. За оцінками ВООЗ, у 
світі 35 млн людей страждають від розладів вживання 
наркотиків.

Останнім часом збільшується частка вживання 
психоактивних речовин. Частота вживання алкого-
лю становить 92 %, канабісу — 84 %, тютюну — 66 %, 
галюциногенів — 37 %, опіоїдів — 34 %, метилендіок-
симетамфетаміну (MDMA) — 29 %, бензодіазепінів — 
23 %, шавлії віщунів — 17 %, героїну — 7 %. Способи 
вживання рослинних сумішей — інгаляція за допо-
могою люльки, кальяну, цигаркового паперу; чисто-
го продукту — інгаляція, проковтування, ректальне 
введення [1].

З огляду на викладене вище надання екстреної ме-
дичної допомоги на догоспітальному етапі стикається 
з низкою закономірних складнощів. Перед медичним 
працівником постає проблема: як діагностувати цю спе-
цифічну патологію, що робити в медичному й соціаль-
ному аспектах з такими пацієнтами, як спілкуватися з 
родичами, знайомими і правоохоронними органами. 
Адже досить часто місце надання допомоги одночасно 
є і місцем злочину.

Для медиків першого контакту найбільш важливим 
є виявлення і оцінка загрозливих для життя клінічних 
синдромів у конкретного хворого з наркологічною па-
тологією, підтримка життєдіяльності організму хворого 
протягом усього часу, необхідного для транспортування 
пацієнта до стаціонару, визначення ступеня небезпеки 
з боку пацієнта для медичного персоналу й оточуючих. 
У зв’язку з цим необхідно визначити, як терміново і в 
якому обсязі слід надавати йому невідкладну медичну 
допомогу.

Загальні положення
За даними ВООЗ, інтоксикація — це стан, який ви-

никає після введення психоактивної речовини і приво-
дить до порушення свідомості, когнітивної діяльності, 
сприйняття, судження, емоціонального стану, поведін-
ки або інших психофізіологічних функцій і реакцій. Ці 
порушення обумовлені гострими фармакологічними 
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ефектами речовини й умовними рефлексами на неї, із 
часом вони зникають до повної нормалізації стану, за 
винятком випадків пошкодження тканин або інших 
ускладнень. Термін частіше за все використовується 
стосовно вживання алкоголю — його еквівалентом у 
повсякденній мові є «сп’яніння». Алкогольна інтокси-
кація виражається в таких симптомах, як почервоніння 
обличчя, змазаність мовлення, нестійка хода, ейфорія, 
підвищена активність, балакучість, порушення поведін-
ки, уповільнення реакції, порушення суджень і коорди-
нації рухів, ареактивність або заціпеніння [2, 5, 11–13].

Інтоксикація значною мірою залежить від типу й 
дози психоактивного засобу, обумовлена індивідуаль-
ним рівнем толерантності та іншими факторами. Часто 
психоактивний засіб приймають для досягнення бажа-
ного ступеня ейфорії. На поведінкові прояви інтокси-
кації того чи іншого рівня помітно впливають культурні 
й особисті очікування щодо впливу психоактивного 
засобу.

«Гостра інтоксикація» є терміном Міжнародної ста-
тистичної класифікації хвороб і проблем, пов’язаних зі 
здоров’ям, що вживається для визначення інтоксикації 
в клінічному сенсі. Ускладнення можуть включати трав-
му, потрапляння до дихальних шляхів блювоти, делірій, 
кому і судоми залежно від конкретної речовини і спо-
собу вживання.

Психоактивні речовини визначені як речовини, що 
викликають зміну психічного стану. Цим терміном по-
значають будь-яку речовину, яка здатна при прийомі ви-
кликати змінений стан свідомості з ейфорією або інши-
ми бажаними для споживача психотропними ефектами, 
а при систематичному прийомі — психічну й фізичну 
залежність.

Психоактивні речовини поділяються на наркотичні 
засоби і психотропні засоби, їх аналоги і прекурсори.

Наркотичні засоби виділені окремо у зв’язку з вели-
кою соціальною небезпекою, значним їх поширенням 
і немедичним застосуванням, а також у зв’язку з осо-
бливим колом пов’язаних з цим правових норм. Вклю-
чені в цю групу речовини офіційно внесені в «Перелік 
наркотичних засобів».

Залежність, що формується внаслідок зловживання 
психоактивними речовинами, які віднесені до нарко-
тичних засобів, оцінюється як наркоманія.

Психотропні речовини включають алкоголь і тютюн 
(і мікси), а також токсикоманічні речовини. Алкоголь 
і тютюн належать до психотропних речовин у зв’язку з 
поширеністю і збільшенням захворювань, що розвива-
ються при зловживанні ними, — алкогольна залежність 
і нікотинізм [3–9, 36, 37].

Токсикоманічні речовини — це речовини, офіційно 
не включені до «Переліку наркотичних засобів». До них 
віднесені: седативні або снодійні засоби, стимулятори, 
галюциногени, леткі розчинники. Зловживання цими 
речовинами також є залежністю, що віднесена до ток-
сикоманії.

Спільною для всіх груп речовин, перерахованих у 
табл. 1, є їх здатність призводити до звикання, а потім і 
до хворобливої пристрасті — залежності.

За результатами американського медичного і со-
ціологічного дослідження великої групи наркоманів 
і токсикоманів [5, 7, 32] створено рейтинг найбільш 
поширених психотропних речовин, який подано в 
табл. 2.

За існуючою класифікацією виділяють такі групи 
наркотичних і психоактивних речовин [7, 11–14, 17, 
18, 32, 36, 37].

Опіоїди — морфін, кодеїн, папаверин, героїн, син-
тетичні протагоністи (пантопон, промедол, фентаніл, 
трамадол).

Малі психоделіки-канабіноїди: 
— рослинні (містять канабінол) — марихуана, га-

шиш, гашишне масло (сленгові назви: анаша, план, 
чарсу, насвай); 

— синтетичні (ТГК-Δ9 -тетрагідроканабінол) — 
JWH-018 (розроблений John W. Huffman), HU-210, 
CP-55940 (містяться в сумішах для куріння, не реєстру-
ються тестами на марихуану);

— мускатний горіх (елемінін) тощо.
Великі психоделіки (галюциногени): ЛСД, мескалін, 

псилоцибін, ібогаїн, фенциклидин, кетамін, похідні 
амфетаміну тощо. 

Подібні до γ-аміномасляної кислоти (ГАМК):
— баклофен — лікарський засіб, міорелаксант 

центральної дії, похідне γ-аміномасляної кислоти 
(ГАМКb-стимулятор). За структурою баклофен поді-
бний до похідних γ-аміномасляної кислоти: аміналону 
і фенібуту;

Таблиця 1

Групи психоактивних 
речовин Характеристика

Наркотичні	засоби Речовини	синтетичного	або	природного	походження,	лікарські	препарати,	
рослини

Психотропні	речовини Речовини	синтетичного	або	природного	походження,	лікарські	препарати,	
природні	матеріали

Прекурсори	наркотичних	засобів	
і	психотропних	речовин

Речовини,	що	часто	використовуються	під	час	виробництва,	виготовлення,	
переробки	наркотичних	засобів	і	психотропних	речовин

Аналоги	наркотичних	засобів	
і	психотропних	речовин

Заборонені	для	обігу	речовини	синтетичного	або	природного	походження,	
хімічна	структура	і	властивості	яких	подібні	до	хімічної	структури	і	власти-
востей	наркотичних	засобів	і	психотропних	речовин,	психоактивну	дію	яких	
вони	відтворюють

«Препарат» Суміш	речовин,	що	містить	один	або	кілька	наркотичних	засобів	і/або	пси-
хотропних	речовин
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— бутират — натрію оксибутират є натрієвою сіллю 
γ-оксимасляної кислоти (ГОМК). У 2005–2007 роках 
препарат набув великої популярності серед молоді як 
рекреаційна психоактивна речовина. У підліткових ко-
лах його прозвали «рідким екстазі» через деяку схожість 
ефектів при вживанні.

Психодепресанти — барбітурати, бензодіазепіни, 
метаквалон.

Розчинники — бензин, гас, ацетон, трихлоретилен, 
ефір, хлороформ, клеї, до складу яких входять леткі 
розчинники.

Другорядні психостимулятори — етиловий спирт, 
тютюн, теобромін, кат, кофеїн.

Препарати, що збуджують центральну нервову сис-
тему: ефедрин, амфетаміни, метедрин, кокаїн, його різ-
новиди тощо. Первітин (сленгова назва: гвинт), МДМА 
(екстазі). 

Представники дизайнерських наркотиків («сіль для 
ванн», «підгодівля для рослин»):

— катинон (ефедрон), синтетична наркотична ре-
човина;

— мефедрон (диметилметкатинон, 4-метилметкати-
нон, 4-MMC, дрон, M-Cat, мяу-мяу, меф) — синтетич-
ний лікарський препарат, який синтезується з екстракту 
листя рослини кат. Мефедрон є похідним кітанону й 
ефедрону, його аналоги — метедрон, 4-метилеткатінон 
(4-МЕС), фторметкатінони тощо;

— аналоги метілону — етилон (MDEC, bk-MDEA), 
бутилон (bk-MBDB), пентилон;

— аналоги піровалерону — MDPV (3,4-метилдіок-
сипіровалерон, МДПВ), MDPBP (3,4-метилдіоксипі-
ролідинобутіофенон), О-2482 (нафірон, нафтилпіро-
валерон) тощо.

Факт одноразового або постійного вживання психо-
активних речовин можна об’єктивно підтвердити при 
виявленні їх у біологічних рідинах людини (кров, сеча, 
слина).

Орієнтовна тривалість виявлення психоактивних 
речовин і їх метаболітів у сечі наведена в табл. 3 (на 
підставі прийнятих лабораторних граничних значень) 
[36, 37].

У наркології застосовується така термінологія:
— абстиненція (абстинентний стан, стан відбиран-

ня або відриву, стан відміни) — тяжкий фізичний і пси-
хічний стан, що виникає після припинення прийому 
психоактивної речовини;

— алкоголь — отрута наркотичної дії, яка може ви-
кликати в людини не тільки сп’яніння, але й гостре 
отруєння, нерідко небезпечне для життя; 

— алкогольна залежність (алкоголізм) — хроніч-
не психічне захворювання, викликане тривалим зло-
вживанням спиртними напоями, що характеризуєть-
ся патологічним потягом до алкоголю і, як результат, 
різноманітними наслідками алкогольної інтоксикації 

Таблиця 2

Речовина Рейтинг 
(місце в групі) Ступінь небезпеки

Героїн 1	(найбільш	шкідливі) A

Кокаїн 2 A

Барбітурати	(седативні) 3 B

Метадон	(опіоїдний) 4 A

Алкоголь 5 Легальний

Кетамін	(анестетик) 6 C

Бензодіазепіни	(седативні) 7 C

Амфетамін	(психостимулятори) 8 B

Тютюн 9 Легальний

Бупренорфін	(опіоїдний) 10 C

Конопля 11 C

Розчинники 12 Легальний

4-метилтіоамфетамін	(амфетамін	похідний	) 13 A

ЛСД 14 A

Метилфенідат	(риталін) 15 B

Анаболічні	стероїди 16 C

γ-оксимасляна	кислота	(депресанти)	 17 C

Екстазі	(психостимулятори) 18 A

Алкілнітрити	(нітрити	інгалянти) 19 Легальний

Кат	(стимулятор	рослинного	походження)* 20	(Найменш	шкідливі) Легальний

Примітки: клас А — найнебезпечніші, клас С — мінімально небезпечні; речовини розташовані в порядку 
зменшення їх небезпеки; * — кат (Catha edulis) — квіткова рослина, що росте в районах Сомалійського та 
Аравійського півостровів.
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зі збільшенням тяжкості. Основною характеристикою 
синдрому залежності є потреба (часто сильна, іноді не-
переборна) прийняти психоактивну речовину;

— барбітурати — похідні барбітурової кислоти, сно-
дійні й протисудомні засоби, що викликають тяжку бар-
бітурову залежність (барбітуроманія);

— галюциногени — речовини, що викликають по-
рушення в сприйнятті реального світу, а також спотво-
рення в оцінці простору й часу («чути колір», «бачити 
звуки»);

— марихуана, гашиш, гашишне масло — речовини, 
які отримують з індійської коноплі, викликають гашиш-
ну залежність (гашишизм);

— наркоманія (залежність від наркотиків) — захво-
рювання, викликане хронічним вживанням наркотич-
них засобів, характеризується розвитком психічної, а 
в низці випадків — фізичної залежності, зміною толе-
рантності до вживаної речовини, психічними і соматич-
ними розладами, зміною особистості;

— наркотики — психоактивні речовини, що викли-
кають виражену залежність (занесені до спеціального 
реєстру наркотичних засобів);

— опіоїди — препарати групи опію, його синтетич-
ні й напівсинтетичні похідні (опій-сирець, алкалоїди 
опію, омнопон, морфін, героїн, кодеїн, метадон, бупре-
норфін, налбуфин тощо), які викликають тяжку й дуже 
поширену наркоманію (опійна наркоманія);

— полінаркоманія — захворювання, пов’язане із за-
лежністю від кількох наркотиків, причому система при-
йому психоактивних речовин хаотична й невизначена;

— психоактивні речовини — речовини або лікарські 
препарати, що викликають зміну психічного стану;

— ремісія — тривале утримання від прийому пси-
хоактивних речовин у людини зі сформованою залеж-
ністю;

— рецидив — повернення хворого до вживання пси-
хоактивних речовин після ремісії;

— токсикоманічна речовина — речовина, що ви-
кликає при тривалому вживанні стійку залежність (не 
внесена до реєстру наркотичних засобів);

— токсикоманія — захворювання, пов’язане з три-
валим вживанням токсикоманічних речовин і форму-
ванням синдрому залежності.

Причини отруєння психоактивними речовинами:
— алкоголізм, токсикоманія, наркоманія; 
— матеріальні й побутові негаразди;
— постійний прийом заспокійливих засобів;
— психічні захворювання;
— самолікування; 
— неправильне зберігання ліків і хімічних препара-

тів у домашніх умовах.
Існують індивідуальні біологічні фактори ризику, що 

значно підвищують імовірність формування залежності 
від психоактивних речовин:

— чоловіча стать — співвідношення чоловіків і жі-
нок, які страждають від залежності від психоактивних 
речовин, становить у середньому 6 : 1;

— молодий вік, що супроводжується психоемоцій-
ної незрілістю особистості; 

— проблеми вікового розвитку, пубертатні кризи; 
— генетична обтяженість (алкоголізм або нарко-

манія серед родичів першого ступеня спорідненості);
— конституціональні особливості, до яких нале-

жать: 
- органічне ураження центральної нервової системи; 
- психічні розлади; 
- психопатична структура особистості зі схильністю 

до агресії, антисоціальних вчинків; 
- схильність до імпульсивних дій, невиправданого 

ризику, неможливість забезпечити задоволення своїх 
потреб; 

- низький інтелект; 
- слабкість мотивації до навчання, бідність інтересів; 

Таблиця 3

Психоактивна речовина Тривалість 
виявлення

Стимулятори 

Амфетаміни 2–3	доби

МДМА	(екстазі) 30–48	годин

Метамфетаміни 48	годин

Кокаїн 6–8	годин

Метаболіти	кокаїну 2–3	доби

Барбітурати

Короткострокової	дії	
(циклобарбітал) 24	години

Середньострокової	дії	
(пентобарбітал) 48–72	години

Довгострокової	дії	(фенобарбітал) >	16	діб

Бензодіазепіни

Короткострокової	дії	(темазепам,	
хлордіазепоксид) 24	години

Середньострокової	дії	(тріазолам) 40–80	годин

Довгострокової	дії	(діазепам,	
нітразепам) >	7	діб

Опіати

Метадон 7–9	діб

Кодеїн/морфін 24	години

6-моноацетат-морфін 2–4	години

Морфін-глюкуронід 48	годин

Кодеїн-глюкуронід 3	доби

Пропоксифен 6–48	годин

Дигідрокодеїн 24	години

Бупренорфін 48–56	годин

Бупренорфін-глюкуронід 7	діб

Канабіноїди 

Одноразове	вживання 3	доби

Помірне	вживання 4	доби

Тяжке	вживання	(щодня) 10	діб

Хронічне	тяжке	вживання Близько	36	діб

Інші 

Метаквалон >	7	діб

Фенциклідин 8	діб

ЛСД 24	години
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- занижена самооцінка; 
- девіантна поведінка; 
- етнічні й расові відмінності. 

Рекомендації щодо формування 
клінічного діагнозу

Дані рекомендації поширюються на всі захворюван-
ня і стани, що розвиваються внаслідок отруєння нар-
котичними засобами та психоактивними речовинами. 
Після діагностики отруєння і визначення його тяжкості 
до клінічного діагнозу додається основний синдром із 
зазначенням коду за МКХ, наприклад:

— Гостре тяжке отруєння опіатами. Гостра дихальна 
недостатність. Екзотоксичний шок [Т40.0];

— Гостре отруєння неуточненими психоактивними 
речовинами тяжкого ступеня. Гострий інтоксикаційний 
психоз [Т40.9].

Загальні принципи лікування 
отруєння наркотичними засобами 
та психоактивними речовинами

Антидотна терапія показана тільки при отруєнні 
опіоїдами. При отруєнні психоактивними речовинами 
провідними заходами є корекція психопатологічних 
розладів.

На етапі першої медичної допомоги (екстрена ме-
дична допомога, неспеціалізоване відділення інтенсив-
ної терапії) терапія обмежується введенням антидоту за 
наявності чітких показань і підтримкою важливих для 
життя функцій при їх порушенні відповідно до чинних 
стандартів (протоколів), а також госпіталізацією до ста-
ціонару.

Екстрену медичну допомогу при отруєнні опіоїда-
ми завжди починають з оцінки ефективності функції 
зовнішнього дихання з контролем і забезпеченням 
прохідності дихальних шляхів і проведенням штучної 
вентиляції легень за показаннями. Адже час, що по-
трібний для внутрішньовенного (або інтраназального) 
введення налоксону з наступним очікуванням ефекту 
антидоту, може виявитися достатньо тривалим, щоб 
через гіпоксію стан функцій центральної нервової сис-
теми постраждалого помітно погіршився. Алгоритм дій 
простий: лікар вентилює хворого дихальним мішком, а 
помічник у цей час готується до введення налоксону і 
його виконує. Штучна вентиляція легень з постійним 
контролем стану хворого проводиться до відновлення 
в нього рефлексів, тонусу м’язів і ефективного само-
стійного дихання. Якщо є підозра на те, що постраж-
далий проковтнув велику кількість таблеток, з метою 
безпеки краще виконати інтубацію трахеї і провести 
тривалу штучну вентиляцію легень, ретельно промити 
шлунок за допомогою зонда. Адже тривалість дії налок-
сону може виявитися значно коротшою за тривалість дії 
наркотичної речовини, частка якої здатна ще достатньо 
довго всмоктуватися з кишечника і викликати депресію 
функції зовнішнього дихання [38].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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Emergencies in addiction medicine 
(general questions) 

Abstract. The article examines the substances used by drug ad-
dicts and modern general issues regarding the provision of emer-
gency medical care to patients who are in a drug-induced state. 
An overview of the toxicological situation in Ukraine and in the 
world has been given. The general principles of providing emer-

gency medical aid during the development of emergencies in drug-
addicted patients caused by drug overdose and abstinence have 
been presented.
Keywords: help for drug addiction; narcotics; psychoactive sub-
stances; emergency assistance
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Особливості болю у пацієнтів 
з вогнепальними пораненнями 

залежно від локалізації поранення 
на етапах лікування

Резюме. Частота вогнепальних поранень під час Антитерористичної операції/Операції об’єднаних сил 
становить 54–70 %. Проблемі лікування болю у пацієнтів з вогнепальними пораненнями необхідно при-
діляти більше уваги, адже близько 70 % мають негативні результати лікування, що призводить до хро-
нізації болю. Хронічний біль, у свою чергу, пов’язаний з цілою низкою взаємообтяжуючих факторів — це 
може стати причиною розвитку вкрай тяжких віддалених наслідків. Особливості болю у цієї категорії 
пацієнтів вивчені недостатньо. З урахуванням наступності і послідовності чітке та якісне лікування 
болю необхідне на всіх етапах лікування.
Ключові слова: біль; вогнепальні поранення; етапи лікування

Вступ
Протягом дев’яти років війни набутий досвід ліку-

вання пацієнтів з вогнепальними пораненнями вказує 
на те, що такі пацієнти мають свої неповторні особли-
вості болю, а отже, і його лікування. Що об’єднує ця 
тематика, які шляхи поліпшення результатів лікування, 
чи впливає локалізація поранення, допомога на різних 
етапах лікування на результат? Ось невеликий перелік 
запитань, відповісти на які необхідно було «уже вчора», 
адже частка хронізації болю становить 70 %.

Частота поранень живота в загальній структурі 
бойових пошкоджень коливається від 6,6 до 9 % [1, 
3, 5, 11], під час Антитерористичної операції/Опера-
ції об’єднаних сил (АТО/ООС) — 4–7 % [2, 3, 8, 9]. 
Специфічні ознаки вогнепальних поранень живота 
обумовлюють особливу тяжкість функціональних роз-
ладів, більш частий розвиток ускладнень (54–81 %) і, 
як наслідок, більш високу летальність (12–31 %) [5–8]. 
Вогнепальні поранення грудної клітки під час прове-
дення АТО/ООС становлять 7,4–11,7 %, переважають 

осколкові — 72,2 %, вибухові поранення — 17,5 %, 
кульові — 10,3 %, за яких летальність становить 12,2–
25 % [4, 9, 10].

Особливості болю на етапах лікування у пацієнтів з 
вогнепальними пораненнями залежно від їх локаліза-
ції потребують вивчення, адже ті суб’єктивні відчуття і 
емоційні переживання, що пережили пацієнти під час 
поранення в умовах бойових дій, через призму психоло-
гічних розладів мають свої особливості. Оскільки у 70 % 
випадків не вдається досягнути позитивного результату 
лікування, дані нашого дослідження будуть відігравати 
важливу роль у лікуванні таких пацієнтів.

Мета роботи: вивчити особливості болю на етапах 
лікування у пацієнтів з вогнепальними пораненнями 
залежно від локалізації поранення.

Матеріали та методи
Збір даних виконувався на базі Національного 

військово-медичного клінічного центру «Головний 
військовий клінічний госпіталь». Усі пацієнти брали 
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участь в АТО/ООС на Сході України та отримали вог-
непальні поранення під час бойових дій. Дослідження 
ретроспективне — аналіз даних лікування болю здій-
снено за період з 2014 по 2021 рік. Відібрано 769 паці-
єнтів з вогнепальними пораненнями. Збір даних щодо 
лікування болю здійснювався на усіх етапах лікуван-
ня: лікарсько-сестринські бригади, військові мобільні 
госпіталі, військово-медичні клінічні центри, а також 
під час реабілітації та протягом 12 місяців після по-
ранення.

У всіх пацієнтів оцінку анестезіологічного ризику 
здійснювали за шкалою American Society of Anesthe-
siologists (ASA) під час надходження на всі етапи ліку-
вання. Базовим інструментом дослідження інтенсив-
ності болю була візуальна аналогова шкала (ВАШ): 
0 — біль відсутній, 1–3 — слабкий біль, 4–6 — помір-
ний біль, 7–10 — сильний біль. Інтенсивність болю 
за ВАШ досліджували перед знеболюванням та після 
нього на всіх етапах лікування: 1) на етапі лікарсько-
сестринської бригади — протягом 2 діб; 2) на етапі вій-
ськового мобільного госпіталю — протягом 5 діб; 3) на 
етапі військово-медичного клінічного центру — протя-
гом 7 діб, а також під час виписки і надалі через 1, 3, 6, 
12 місяців після поранення та на етапі реабілітації. До-
слідження нейропатичного компонента болю здійсню-
валось за допомогою діагностичного опитувальника 
для виявлення нейропатичного болю — Pain diagnostic 
questionnaire (DN4): 4 і більше бали свідчать про на-
явність нейропатичного компонента болю. Нейропа-
тичний компонент болю за DN4 досліджували на етапі 
лікування у військовому мобільному госпіталі, військо-
во-медичному клінічному центрі, надалі під час випис-
ки з військово-медичного клінічного центру та через 
1, 3, 6, 12 місяців після поранення. Виявлення гострої 
стресової реакції (ГСР) — анамнез + шкала The Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS): 0–7 — норма, 
8–13 — легкі депресивні розлади, 14–18 — депресивні 
розлади середнього ступеня тяжкості, 19–22 — депре-
сивні розлади тяжкого ступеня, 23 і більше — депресив-
ні розлади дуже тяжкого ступеня. Діагноз ГСР встанов-
лювався психіатром при надходженні до військового 
мобільного госпіталю. Дослідження посттравматичних 
стресових розладів (ПТСР) здійснювали за допомо-
гою Міссісіпської шкали посттравматичних стресових 
розладів (військовий варіант) (МШ ПТСР (в)): серед-
ні значення загального бала 58–94 — добра адаптова-
ність, 95–112 балів — наявність психічних розладів, 
113–148 балів — посттравматичні стресові розлади. 
З огляду на те, що ПТСР формуються десь через 1 мі-
сяць, дане дослідження виконувалось у військово-ме-
дичних клінічних центрах через 1, 3, 6, 12 місяців піс-
ля поранення — діагноз встановлювався психіатром. 
Задоволеність результатами лікування вивчали за до-
помогою шкали оцінки якості життя (Chaban Quality 
of Life Scale (CQLS)): до 56 включно — дуже низький 
рівень, 57–66 — низький, 67–75 — середній, 76–82 — 
високий, 83–100 — дуже високий. Рівень задоволеності 
результатами лікування за CQLS досліджували під час 
виписки з військово-медичного клінічного центру та 
надалі через 1, 3, 6, 12 місяців.

Дослідження виконувалося в рамках протоколу біо-
тичної експертизи: МОЗ України, Національний ме-
дичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, 
Україна, комісія з біотичної експертизи та дослідниць-
кої етики, протокол № 158 від 23.05.2022. Усі дані про 
дослідження відображались в історії хвороби пацієнта. 
Вони зберігаються в архіві Національного військово-
медичного клінічного центру «Головний військовий 
клінічний госпіталь», місто Київ, вул. Госпітальна, 18, 
Україна. 

Аналіз результатів дослідження був проведений 
у пакеті EZR v.1.35 (R statistical software version 3.4.3, 
R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria). 
Для перевірки розподілу кількісних показників на нор-
мальність використано критерій Шапіро — Уїлка. Закон 
розподілу відрізнявся від нормального, для подання 
кількісних показників наводилось медіанне значення 
(Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII), порівнян-
ня показників у двох групах проводилося за критерієм 
Манна — Уїтні. Для аналізу динаміки показників ви-
користано критерій Фрідмана для пов’язаних вибірок, 
постеріорне порівняння проводилося з використанням 
поправки Бонферроні. Для якісних показників наведе-
но абсолютну частоту прояву ознаки та відносну частоту 
(%), а для порівняння двох груп використано критерій 
хі-квадрат з урахуванням поправки на безперервність. 
При проведенні аналізу у всіх випадках критичний рі-
вень значимості прийнятий за 0,05.

Результат
Дослідження побудоване на власному клінічному 

досвіді лікування 769 пацієнтів із вогнепальними пора-
неннями під час бойових дій. Усіх пацієнтів було розді-
лено на дві групи: група 1 — пацієнти з вогнепальними 
пораненнями із локалізацією їх в 1, 2 анатомічних ді-
лянках тіла; група 2 — пацієнти з вогнепальними по-
раненнями із локалізацією їх у 3 анатомічних ділянках 
тіла і більше. Таким чином, до групи 1 віднесено 630 
пацієнтів, а до групи 2 — 139. Результати лікування оці-
нювали за ВАШ — якщо через 3 місяці пацієнт відчуває 
біль, то такий біль вважається хронічним.

Подання даних (загальна характеристика груп). За-
кон розподілу відрізняється від нормального, подано 
медіану (Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII) 
(табл. 1).

При проведенні аналізу не було виявлено статис-
тично значимої відмінності віку пацієнтів в обох групах 
(p = 0,695 за критерієм Манна — Уїтні). Тож групи по-
рівнянні за віком, а також за зростом (p = 0,799), масою 
тіла пацієнтів (p = 0,855), кількістю виконаних опе-
ративних втручань (p = 0,423), середньою тривалістю 
анестезії (p = 0,731) та середньою тривалістю операцій 
(p = 0,637).

При проведенні аналізу не було виявлено статис-
тично значимої відмінності в групах за оцінкою стану 
пацієнтів перед хірургічним втручанням відповідно до 
класифікації Американського товариства анестезіологів 
(ASA) (p = 0,411). Тож групи порівнянні за анестезіоло-
гічним ризиком, а також за статтю (p = 0,772) та видами 
анестезій (p = 0,810) (табл. 2).
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Інтенсивність болю за ВАШ при надходженні на 
етапи лікування та після знеболювання наведено у 
табл. 3. Закон розподілу відрізняється від нормального, 
представлено медіану (Ме) та міжквартильний інтервал 
(QI–QIII).

Аналіз показав, що перед знеболюванням значення 
показника за ВАШ при надходженні на етап лікування 
у лікарсько-сестринських бригадах у групі 1 (пацієнти 
з локалізацією поранень в 1, 2 анатомічних ділянках) 
статистично відрізнялось від групи 2 (пацієнти з лока-
лізацією поранень в 3 і більше анатомічних ділянках) 
(р < 0,001). У групі 2 цей показник був вищим. Піс-
ля знеболювання показник за ВАШ у групах 1 і 2 не 
відрізнявся (р = 0,083). Надалі, перед знеболюванням 
на етапі лікування у військових мобільних госпіталях 
(р = 0,99), на етапі лікування у військово-медичних 

клінічних центрах (р = 0,862) та після знеболювання 
на етапі лікування у військових мобільних госпіталях 
(р = 0,491) статистично не відрізнявся. Проте на етапі 
лікування під час реабілітації (р = 0,002) та після зне-
болювання на етапі лікування у військово-медичних 
клінічних центрах (р < 0,001) даний показник статис-
тично відрізнявся та був вищим у групі 2.

Динаміка інтенсивності болю за ВАШ на різних ета-
пах лікування наведена у табл. 4. Закон розподілу від-
різняється від нормального, наведено медіану (Ме) та 
міжквартильний інтервал (QI–QIII).

При проведенні порівняння використовували кри-
терій Манна — Уїтні. Аналіз показав, що при відсте-
женні динаміки показника за ВАШ у пацієнтів групи 1 
і 2 під час 1-ї доби спостереження (р = 0,636), 2-ї доби 
(р = 0,465) на етапі лікування у лікарсько-сестринських 

Таблиця 1. Загальна характеристика пацієнтів (медіана (Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII))

Показник Група 1 (n = 630) Група 2 (n = 139) Рівень значимості 
відмінності, р

Вік	(років) 31	(25–39) 33	(25–39) 0,695

Зріст	(см) 178	(176–182) 178	(175,25–182) 0,799

Маса	тіла	(кг) 80	(74–85) 78	(75–85) 0,855

Кількість	операцій 5	(4–7) 5	(5–7) 0,423

Середня	тривалість	анестезій	(хв) 125	(110–150) 125	(110–153,75) 0,731

Середня	тривалість	операцій	(хв) 115	(95–140) 115	(100–140) 0,637

Примітка: порівняння проводилося за критерієм Манна — Уїтні.

Таблиця 2. Стан пацієнтів з вогнепальними пораненнями за ASA і види анестезії (абс. (%))

Показник Група 1 (n = 630) Група 2 (n = 139) Рівень значимості 
відмінності, р

Стать Ч 630	(100,0) 139	(100,0) 0,772

Види	анестезій

ЗА 205	(32,5) 43	(30,9)

0,810РА 212	(33,7) 45	(32,4)

РА	+	С 213	(33,8) 51	(36,7)

ASA

2 29	(4,6) 3	(2,2)

0,4113 505	(80,2) 113	(81,3)

4 96	(15,2) 23	(16,5)

Примітка: порівняння проводилося за критерієм хі-квадрат з урахуванням поправки на безперервність.

Таблиця 3. Інтенсивність болю за ВАШ (бали) до та після знеболювання при надходженні 
на різні етапи лікування у пацієнтів з вогнепальними пораненнями

ВАШ Група 1
(n = 630)

Група 2
(n = 139)

Рівень значимості 
відмінності, р

Перед	знеболюванням	у	лікарсько-сестринських	бригадах 7	(7–8) 8	(7–9) < 0,001

Перед	знеболюванням	у	військових	мобільних	госпіталях 7	(6–7) 7	(6–7) 0,99

Перед	знеболюванням	у	військово-медичних	клінічних	центрах 6	(4–7) 6	(5,25–7) 0,862

Під	час	реабілітації 2	(2–2) 2	(2–2)	 0,002

Після	знеболювання	у	лікарсько-сестринських	бригадах 4	(4–4) 4	(4–4) 0,083

Після	знеболювання	у	військових	мобільних	госпіталях 4	(4–4) 4	(4–4) 0,491

Після	знеболювання	у	військово-медичних	клінічних	центрах 2	(2–3) 3	(2–3,75) < 0,001

Примітка: порівняння проводилося за критерієм Манна — Уїтні.
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бригадах і 3-ї доби (р = 0,872), 4-ї доби (р = 0,703), 5-ї 
доби (р = 0,135), 6-ї доби (р = 0,465), 7-ї доби (р = 0,375) 
на етапі лікування у військових мобільних госпіталях та 
8-ї доби (р = 0,73), 14-ї доби (р = 0,758) на етапі лікуван-
ня у військово-медичних клінічних центрах ці значення 
статистично не відрізнялись. Проте під час 9-ї доби спо-
стереження (р = 0,009), 10-ї доби (р < 0,001), 11-ї доби 
(р = 0,009), 12-ї доби (р < 0,001), 13-ї доби (р < 0,001) на 
етапі лікування у військово-медичних клінічних цен-
трах і під час виписки з центру (р < 0,001) та через 1 мі-
сяць після поранення (р < 0,001), через 3 місяці після 
поранення (р < 0,001), через 6 місяців після поранення 

(р < 0,001), через 12 місяців після поранення (р < 0,001) 
значення показника за ВАШ статистично відрізнялись 
і у групі 2 були вищими, ніж у 1-й.

За допомогою шкали HADS та анамнезу психіатром 
при надходженні до військового мобільного госпіталю 
з’ясовано, що між групою 1 та групою 2 відмінності не 
виявлено (р = 0,876).

Результати діагностики нейропатичного компонента 
болю у пацієнтів з вогнепальними пораненнями та їх 
динаміка наведені у табл. 5. Закон розподілу відрізня-
ється від нормального, наведено медіану (Ме) та між-
квартильний інтервал (QI–QIII).

Таблиця 4. Динаміка інтенсивності болю за ВАШ (бали) на різних етапах лікування у пацієнтів 
з вогнепальними пораненнями

Етап лікування ВАШ Група 1
(n = 630)

Група 2
(n = 139)

Рівень значимості 
відмінності, р

Лікарсько-сестринські	
бригади

У	1-шу	добу	спостереження 4	(4–4) 4	(4–4) 0,636

У	2-гу	добу	спостереження 4	(4–4) 4	(4–4) 0,465

Військові	мобільні	
госпіталі

У	3-тю	добу	спостереження 4	(4–4) 4	(4–4) 0,872

У	4-ту	добу	спостереження 4	(4–4) 4	(4–4) 0,703

У	5-ту	добу	спостереження 4	(4–4) 4	(3–4) 0,135

У	6-ту	добу	спостереження 4	(3–4) 4	(3–4) 0,06

У	7-му	добу	спостереження 4	(3–4) 4	(3–4) 0,375

Військово-медичні	
клінічні	центри

У	8-му	добу	спостереження 6	(4–7) 6	(5–7) 0,73

У	9-ту	добу	спостереження 5	(4–6) 5	(3–6) 0,009

У	10-ту	добу	спостереження 4	(3–5) 5	(3–5,75) <	0,001

В	11-ту	добу	спостереження 3	(3–4) 3	(3–4) 0,009

У	12-ту	добу	спостереження 3	(2–3) 3	(2–4) <	0,001

У	13-ту	добу	спостереження 2,5	(2–3) 3	(2–3) <	0,001

У	14-ту	добу	спостереження 2	(1–3) 2	(1–3) 0,758

Під	час	виписки	з	військово-
медичних	клінічних	центрів 2	(2–3) 3	(2–4) <	0,001

Реабілітація

Через	1	місяць	після	поранення 2	(0–2) 3	(2–3) <	0,001

Через	3	місяці	після	поранення 2	(0–2) 3	(0–3) <	0,001

Через	6	місяців	після	поранення 2	(0–2) 3	(0–3) <	0,001

Через	12	місяців	після	поранення 2	(0–2) 3	(0–3) <	0,001

Примітка: порівняння проводилося за критерієм Манна — Уїтні.

Таблиця 5. Результати діагностики нейропатичного компонента болю у пацієнтів 
з вогнепальними пораненнями на різних етапах лікування протягом періоду спостереження (бали)

DN4 Група 1 
(n = 630)

Група 2 
(n = 139)

Рівень значимості 
відмінності, р

Під	час	лікування	у	військових	мобільних	госпіталях 5	(4–5) 5	(4–5) 0,937

Під	час	лікування	у	військово-медичних	клінічних	центрах 5	(5–5) 5	(5–5) 0,911

Під	час	виписки	з	військово-медичних	клінічних	центрів 5	(2–5) 5	(2–5) 0,933

Через	1	місяць	після	поранення 5	(2–5) 5	(2–5) 0,918

Через	3	місяці	після	поранення 5	(2–5) 5	(2–5) 0,713

Через	6	місяців	після	поранення 5	(2–5) 5	(2–5) 0,824

Через	12	місяців	після	поранення 5	(2–5) 5	(2–5) 0,911

Примітка: порівняння проводилося за критерієм Манна — Уїтні.

http://www.mif-ua.com
https://emergency.zaslavsky.com.ua
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Результати діагностики посттравматичних стресо-
вих розладів за Міссісіпською шкалою посттравматич-
них стресових розладів (військовий варіант) наведені у 
табл. 6, а динаміка даних відображена на рис. 1. Закон 
розподілу відрізняється від нормального, наведено ме-
діану (Ме) та міжквартильний інтервал (QI–QIII).

Для порівняння двох груп використовували критерій 
Манна — Уїтні. З урахуванням того, що посттравматич-
ні стресові розлади формуються десь через 1 місяць, а 
в деяких випадках латентний період може тривати і до 
6 місяців, первинна діагностика здійснювалась через 1 
місяць після отриманого поранення. З табл. 7 видно, 
що через 1 місяць спостереження дані за МШ ПТСР (в) 
у групі 1 коливаються від 133 до 142 (середнє значен-
ня — 138 балів), а у групі 2 — від 131,25 до 141 (середнє 
значення — 137 балів), при p = 0,014, через 3 місяці 
спостереження — відповідно від 128 до 136 (середнє зна-
чення — 133 бали) та від 132 до 138 (середнє значення — 
134 бали), при p = 0,007, через 6 місяців — відповідно 
від 121 до 128 (середнє значення — 124 бали) та від 121 
до 128 (середнє значення — 125 балів), при p = 0,595, 
через 12 місяців — від 117 до 122 (середнє значення — 
119 балів) та від 118 до 126 (середнє значення — 121 бал), 
при p < 0,001.

Результати оцінки рівня задоволеності результатами 
лікування наведені в табл. 7. Закон розподілу відрізня-
ється від нормального, наведено медіану (Ме) та між-
квартильний інтервал (QI–QIII).

Для порівняння двох груп використовували критерій 
Манна — Уїтні. З табл. 7 видно, що рівень задоволеності 
пацієнтів з вогнепальними пораненнями перед випис-
кою з військово-медичних клінічних центрів у групі 
1 становив від 68 до 76 балів (середнє значення — 73 
бали), у групі 2 — від 68 до 76 балів (середнє значення — 
73 бали), при p = 0,913; через 1 місяць цей показник у 
групах 1 і 2 становив від 64 до 68 балів (середнє значен-

ня — 64 бали), при p = 0,845; через 3 місяці — від 64 до 
68 балів (середнє значення — 64 бали), при p = 0,851; 
через 12 місяців — від 64 до 68 балів (середнє значен-
ня — 64 бали), при p = 0,752, тобто немає статистично 
значимої різниці між групами.

Обговорення
На різних етапах лікування необхідно приділяти біль-

ше уваги тактиці лікування болю в пацієнтів з вогне-
пальними пораненнями залежно від їх локалізації, адже 
відсутність якісного контролю над болем та недостатнє 
знеболювання може значно впливати на віддалені ре-
зультати лікування болю, а саме на його хронізацію. Від-
далені результати лікування болю на етапах лікування 
вказують на те, що ті пацієнти, які отримали вогнепальні 
поранення з локалізацією в 1, 2 анатомічних ділянках, 
мали кращий результат, аніж пацієнти із локалізацією 

Таблиця 6. Результати діагностики та динаміка ПТСР за МШ ПТСР (в) у пацієнтів 
з вогнепальними пораненнями протягом періоду спостереження (бали)

МШ ПТСР (в) Група 1 (n = 630) Група 2 (n = 139) Рівень значимості 
відмінності, р

Через	1	місяць	після	поранення 138	(133–142) 137	(131,25–141) 0,014

Через	3	місяці	після	поранення 133	(128–136) 134	(132–138) 0,007

Через	6	місяців	після	поранення 124	(121–128) 125	(121–128) 0,595

Через	12	місяців	після	поранення 119	(117–122) 121	(118–126) < 0,001

Примітка: порівняння проводилося за критерієм Манна — Уїтні.

Таблиця 7. Задоволеність результатами лікування у пацієнтів з вогнепальними пораненнями 
протягом періоду спостереження (бали)

Рівень задоволеності результатами лікування Група 1
(n = 630)

Група 2
(n = 139)

Рівень значимості 
відмінності, р

Перед	випискою	з	військово-медичних	клінічних	центрів 73	(68–76) 73	(68–76) 0,913

Через	1	місяць	після	поранення 64	(64–68) 64	(64–68) 0,805

Через	3	місяці	після	поранення 64	(64–68) 64	(64–68) 0,845

Через	6	місяців	після	поранення 64	(64–68) 64	(64–68) 0,851

Через	12	місяців	після	поранення 64	(64–68) 64	(64–68) 0,752

Примітка: порівняння проводилося за критерієм Манна — Уїтні.

Рисунок 1. Динаміка даних Міссісіпської шкали 
посттравматичних стресових розладів (військовий 
варіант) для пацієнтів двох груп. Вказано середнє 
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в 3 і більше анатомічних ділянках. Також дані протягом 
всього періоду спостереження свідчать про наявність 
нейропатичного компонента болю. Це наводить на дум-
ку, що ймовірність отримати негативний результат ліку-
вання болю у пацієнтів з вогнепальними пораненнями 
пов’язана із наявністю нейропатичного компонента. На 
окрему увагу заслуговує діагностика гострої стресової 
реакції. Як виявилось, у подальшому вона трансфор-
мувалась в ПТСР у всіх пацієнтів, а кількість уражених 
анатомічних ділянок у пацієнтів з вогнепальними пора-
неннями впливає на перебіг ПТСР, отже, може бути без-
посереднім фактором, який спричиняє хронізацію болю. 
З огляду на те, що рівень задоволеності результатами 
лікування частково залежить від психологічного статусу 
пацієнта, неприємних відчуттів в анатомічній ділянці 
поранення і емоційних переживань, які пов’язані із по-
діями, обставинами, у яких пацієнт отримав поранення, 
такі результати вказують на вплив хронічного болю на 
рівень задоволеності результатами лікування.

Висновки
1. На підставі отриманих даних щодо інтенсивності 

болю за ВАШ при надходженні на етапи лікування та 
після знеболювання можна дійти такого висновку: у 
лікарсько-сестринській бригаді перед знеболюванням 
(тобто при надходженні) інтенсивність болю за ВАШ у 
групах 1 і 2 відповідала критеріям сильного болю (коли-
валась в межах від 7 до 9 балів), причому спостерігаєть-
ся різниця залежно від локалізації: у пацієнтів групи 2 
інтенсивність болю за ВАШ є вищою, аніж у пацієнтів 
групи 1. Після знеболювання така різниця не спостері-
гається, проте інтенсивність болю у двох групах відпові-
дає критерію «помірний біль» (4 бали). При находженні 
на етап лікування у військовий мобільний госпіталь 
інтенсивність болю за ВАШ у двох групах відповідає 
критерію «помірний» (верхня межа) та «сильний біль» 
(кількість балів коливається від 6 до 7) — це свідчить про 
відсутність контролю над болем та низьку ефективність 
тактики лікування болю. Надалі після знеболювання у 
військових мобільних госпіталях інтенсивність болю 
знизилась до помірного (4 бали). На етапі лікування 
у військово-медичних клінічних центрах перед знебо-
люванням (під час надходження) інтенсивність болю 
за ВАШ у 2 групах практично не відрізнялась та відпо-
відала критерію «помірний» (нижня межа) та «сильний 
біль» (кількість балів коливається від 4 до 7) — це також 
є свідченням неефективності тактики лікування болю та 
відсутності контролю над болем. Після знеболювання 
на цьому етапі інтенсивність болю знизилась також до 
помірного (нижня межа) — 4 бали. Окремо хочеться 
відмітити інтенсивність болю за ВАШ під час реабілі-
тації, яка відповідала 2 балам (слабкий біль), з певною 
відмінністю між групами: у групі 2 інтенсивність була 
все ж вищою, аніж у групі 1.

2. З результатів аналізу динаміки інтенсивності 
болю за ВАШ на різних етапах лікування зрозумілим 
є те, що у групах 1 і 2 з 1-го по 8-й день спостереження 
інтенсивність болю за ВАШ практично не відрізнялась 
та коливалась у межах від 3 до 7 балів, що відповідає 
критеріям помірного та сильного болю: з 1-го по 7-й 

день спостереження інтенсивність болю була помір-
ною, а от на 8-й день біль мав найвищу інтенсивність 
і характеризувався як сильний біль. Під час подальшо-
го спостереження інтенсивність болю за ВАШ знижу-
валась, проте у групі 1 була нижчою, ніж у групі 2, до 
кінця спостереження. Привертає увагу те, що на 14-ту 
добу спостереження у 2 групах інтенсивність болю за 
ВАШ практично не відрізнялась та відповідала 2 балам 
(слабкий біль), це свідчить про стабільний контроль 
над болем та ефективність його лікування, але подаль-
ші спостереження вказують на різницю, яка, імовірно, 
пов’язана із локалізацією, тобто із кількістю ушкодже-
них анатомічних ділянок пацієнта. У пацієнтів, які 
отримали вогнепальні поранення з локалізацією в 3 і 
більше анатомічних ділянках, інтенсивність болю за 
ВАШ починаючи із 9-ї доби спостереження є вищою, 
ніж у пацієнтів, які отримали вогнепальні поранення з 
їх локалізацією в 1, 2 анатомічних ділянках. Через 1, 3, 
6, 12 місяців після поранення показник інтенсивності 
болю за ВАШ також відрізняється. Аналізуючи динамі-
ку інтенсивності болю за ВАШ у 2 групах, можна дійти 
висновку, що кількість ушкоджених анатомічних діля-
нок має значення у прогнозуванні тактики лікування 
болю у пацієнтів з вогнепальними пораненнями.

3. Із результатів аналізу даних щодо наявності ГРС 
зрозумілим є те, що у всіх пацієнтів з вогнепальними 
пораненнями було діагностовано гостру стресову реак-
цію. Статистично значущої різниці між групами 1 і 2 не 
виявлено (р = 0,876).

4. Під час діагностики нейропатичного компонента 
болю на всіх етапах лікування не спостерігається ста-
тистично значимої різниці, зокрема при порівнянні 
на етапі військових мобільних госпіталів (p = 0,937), 
військово-медичних клінічних центрів (p = 0,911). 
При лікуванні на цих етапах показники діагностич-
ного опитувальника DN4 свідчать про те, що у всіх 
пацієн тів наявний нейропатичний компонент болю 
(дані коливаються від 4 до 5 балів). Проте під час випис-
ки на етапі лікування у військово-медичних клінічних 
центрах спостерігається відсутність у деяких пацієнтів 
нейропатичного компонента болю (дані діагностич-
ного опитувальника DN4 > 4 бали). Тут також немає 
статистично значимої різниці між групами спостере-
ження (p = 0,933). Надалі через 1 місяць спостережен-
ня — p = 0,918, 3 місяці — 0,713, 6 місяців — p = 0,824 
та 12 місяців — p = 0,911, а дані діагностичного опиту-
вальника свідчать про те, що цей показник не відріз-
нявся. Відзначимо, що при надходженні на лікування 
у військово-медичні клінічні центри показник за DN4 
мав найвище значення, а під час виписки знизився та в 
подальшому практично не змінювався протягом усього 
періоду спостереження.

5. З результатів аналізу даних Міссісіпської шкали 
посттравматичних стресових розладів (військовий ва-
ріант) можна дійти висновку, що у всіх пацієнтів було 
діагностовано посттравматичні стресові розлади — кіль-
кість балів за МШ ПТСР (в) не знижувалась менше 117 
протягом усього періоду спостереження. Окрім того, 
через 1, 3 та 12 місяців ми бачимо, що є статистично 
значима різниця між групами пацієнтів — p = 0,014, 
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p = 0,007, p < 0,001 відповідно, що вказує на залежність 
ступеня тяжкості ПТСР від кількості ушкоджених ана-
томічних ділянок тіла. Також через 6 місяців спосте-
реження ми бачимо відсутність статистично значимої 
різниці між групами пацієнтів (p = 0,595) — це може 
свідчити про розвиток у групі 1 у певної кількості паці-
єнтів латентного періоду ПТСР. 

6. Аналізуючи динаміку оцінки рівня задоволеності 
результатами лікування у пацієнтів з вогнепальними 
пораненнями, ми розуміємо, що у пацієнтів двох груп 
протягом усього періоду спостереження максималь-
ний рівень задоволеності результатами лікування був 
перед випискою на стаціонарному етапі лікування та 
становив від 68 — середній рівень задоволеності до 76 
балів — це відповідає високому рівню задоволеності. 
Надалі, через 1, 3, 6 та 12 місяців спостереження, цей 
показник знизився та коливався в межах від 64 до 68 
балів, що відповідає середньому рівню задоволеності 
результатами лікування. 
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Features of pain in patients with gunshot wounds depending 
on the location of injury at the stages of treatment

Abstract. The incidence of gunshot wounds during the Anti-
Terrorist Operation/Joint Force Operation is 54–70 %. More at-
tention should be paid to the problem of pain treatment in patients 
with gunshot wounds, because about 70 % have negative treatment 
outcomes, which leads to pain chronicity. Chronic pain, in turn, 
is associated with several mutually aggravating factors — this can 

lead to the development of extremely serious long-term conse-
quences. The features of pain in this category of patients have 
not been sufficiently studied. Taking into account continuity and 
consistency, clear and high-quality pain control is necessary at all 
stages of treatment.
Keywords: pain; gunshot wounds; stages of treatment
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Градаційне дозування місцевого анестетика 
для проведення спінальної анестезії 

при ортопедотравматологічних операціях 
на нижніх кінцівках

Резюме. Актуальність. Розробка чіткого алгоритму дозування місцевого анестетика при проведенні 
спінальної анестезії під час операцій на нижніх кінцівках є актуальним питанням, навіть після століття 
використання цього методу знеболювання. Метою нашого дослідження є підвищення ефективності та 
безпеки спінальної анестезії під час оперативних втручань на нижніх кінцівках у пацієнтів ортопедичного 
та травматологічного профілю шляхом розробки алгоритму дозування місцевого анестетика. Матеріали 
та методи. Проведене дослідження ґрунтується на аналізі методик білатеральної спінальної анестезії у 
75 хворих І–ІІ ступеня операційного ризику за ASA під час ортопедо-травматологічних операцій на нижніх 
кінцівках, розділених на 3 групи. Спінальна анестезія виконувалася спінальною формою 0,5% бупівакаїну 
за розробленим нами алгоритмом дозування анестетика відповідно до зросту пацієнта (3-тя група) та 
із стандартним рекомендованим дозуванням (1-ша група, пацієнти низького зросту, та 2-га група, зріст 
пацієнтів > 180 см). Результати. При дослідженні показників гемодинаміки під час оперативного втру-
чання було встановлено, що частота серцевих скорочень (ЧСС) у хворих до початку операції становила: 
в 1-й групі — 73 ± 8 уд/хв, у 2-й групі — 78 ± 6 уд/хв, у 3-й групі — 79,32 ± 14,47 уд/хв. Через 30 хв після 
введення анестетика ЧСС у 1-й групі становила 68 ± 5 уд/хв, через 3 год після введення анестетика — 
71 ± 9 уд/хв. У 2-й групі ЧСС у хворих через 30 хв після введення анестетика становила 79 ± 7 уд/хв, 
через 3 год після введення анестетика — 84 ± 9 уд/хв. У 3-й групі ЧСС у хворих через 30 хв після введення 
анестетика становила 71,56 ± 14,14 уд/хв, через 3 год після введення анестетика — 71,280 ± 9,002 уд/хв. 
Дані систолічного артеріального тиску (САТ) у хворих до початку операції: у 1-й групі — 139,6 ± 12,3 мм 
рт.ст., у 2-й групі — 136,0 ± 9,6 мм рт.ст., у 3-й групі — 138,40 ± 16,18 мм рт.ст. Протягом оператив-
ного втручання показники артеріального тиску в 1-й групі становили: через 30 хв після введення анесте-
тика — 113,0 ± 7,1 мм рт.ст., через 3 год після введення анестетика — 122 ± 14 мм рт.ст.; у 2-й групі: 
через 30 хв після введення анестетика — 138,0 ± 10,2 мм рт.ст., через 3 год після введення анестетика — 
141,0 ± 12,5 мм рт.ст.; у 3-й групі: через 30 хв після введення анестетика — 102,48 ± 13,47 мм рт.ст., 
через 3 год після введення анестетика — 118,2 ± 10,0 мм рт.ст. Середня тривалість сенсорного блока у 
пацієнтів 1-ї групи становила 182,5 ± 17,2 хв, моторного блока — 130,0 ± 24,8 хв, у пацієнтів 2-ї групи 
сенсорний блок тривав 70,6 ± 13,1 хв, а моторний блок — 23,3 ± 6,7 хв, у пацієнтів 3-ї групи тривалість 
сенсорного блока становила 252,20 ± 74,32 хв та моторного блока — 198,2 ± 59,0 хв. Висновки. 1. Засто-
сування малих доз гіпербаричного бупівакаїну не порушує гемодинамічні показники, але зменшує якість та 
тривалість анестезії у пацієнтів високого зросту. 2. Частота виникнення ускладнень під час проведення 
спінальної анестезії не зростає при збільшенні об’єму місцевого анестетика у пацієнтів високого зросту. 
3. Підбір градаційної дози дозволяє більш прогнозовано і якісно застосовувати спінальну анестезію при 
ортопедо-травматологічних операціях.
Ключові слова: спінальна анестезія; місцевий анестетик
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Вступ
Спінальна анестезія є найпоширенішою методикою 

знеболювання оперативних втручань на нижніх кін-
цівках. Для її проведення на сучасному етапі розвитку 
медицини використовують здебільшого амідні місцеві 
анестетики — лідокаїн, бупівакаїн, ропівакаїн, левобу-
півакаїн. Введення цих препаратів у субарахноїдальний 
простір викликає стійку температурну, моторну та сен-
сорну блокаду іннервації корінців спинного мозку, але 
також може призводити до низки серцево-судинних та 
неврологічних побічних реакцій, які, як правило, ніве-
люються різноманітними удосконаленнями методики 
проведення спінальної анестезії та зниженням об’єму 
використаного місцевого анестетика. Проте останнє 
викликає зменшення кількості блокованих сегментів 
та тривалості анестезії, що в подальшому призводить 
до необхідності додаткового використання внутріш-
ньовенного знеболювання та седації під час операції, а 
також до наростання больового синдрому відразу після 
оперативного втручання. 

На сьогодні існують різні схеми підбору дози гіпер-
баричного бупівакаїну для проведення спінальної анес-
тезії. Так, є рекомендації дозувати анестетик залежно від 
місця оперативного втручання: 8–10 мг для операцій на 
нижньому поверсі черевної порожнини, Тh10; 12–20 мг 
для операцій на верхньому поверсі черевної порожни-
ни, Тh4 [1, 2]. Інша методика визначення дози гіпер-
баричного бупівакаїну рекомендує масу тіла множити 
на коефіцієнт 0,12 мг/кг. Також є метод вимірювання 
окружності живота на 2 см вище від пупка сидячи, за 
базові показники приймають 100 см з дозою 10 мг. Після 
вимірювання визначають коефіцієнт зниження дози: 
показник до 100 см — коефіцієнт становить 1; показник 
100–110 см — коефіцієнт становить 0,8; якщо показник 
більше ніж 110 см, коефіцієнт становить 0,7. Отриманий 
коефіцієнт множиться на базовий показник 2,0 мл 0,5% 
гіпербаричного бупівакаїну [3]. Відомий метод дозува-
ти анестетик, визначаючи зріст пацієнта. За базовий 
показник приймають зріст 165 см з дозою анестетика: 
7,5 мг для досягнення рівня Тh10; 9 мг для досягнення 
рівня Тh8; 10,5 мг для досягнення рівня Тh6. На кожні 
15 см вище або нижче від 165 см відповідно додається 
або віднімається 1,5 мг анестетика [4].

У своєму дослідженні ми розробили власну схему 
дозування місцевого анестетика для забезпечення до-
статнього рівня знеболювання та тривалості анестезії, 
але без підвищення ризику розвитку ускладнень спі-
нальної анестезії та побічних реакцій. За основу при 
підборі дози використана зміна об’єму ліквору у дорос-
лих залежно від зросту, що було досліджено за допо-
могою магнітно-резонансної томографії на здорових 
добровольцях John T. Sullivan, Sharon Grouper та ін. [5] 
та у дослідженні Young-Eun Jang, Joon-Hee Lee та ін. 
[6]. При цьому вплив індексу маси тіла, статі та віку на 
об’єм спинномозкової рідини заперечується Quinn H. 
Hogan, Robert Prost та ін. [7]. Дослідження на 77 добро-
вольцях показали, що об’єм ліквору пацієнта прямо 
пропорційний його зросту, що, на нашу думку, може 
впливати на зниження концентрації анестетика у паці-
єнтів високого зросту. 

У дослідженнях D. Enk [8] та M.G. Serpell [9] прово-
дилося вивчення залежності впливу швидкості введення 
анестетика на рівень розвитку анестезії та ефективності 
малої дози анестетика у поєднанні з низькою швидкістю 
введення. Однак інші дослідники (A. Casati [10]) запере-
чували ефективність повільного введення анестетика, 
але відмічали вплив об’єму анестетика на його концен-
трацію у лікворі пацієнта.

Для профілактики розвитку ранніх ускладнень спі-
нальної анестезії (артеріальна гіпотензія та брадикардія) 
більшість авторів рекомендують застосовувати селек-
тивну унілатеральну спінальну анестезію у поєднанні із 
зменшеними дозами анестетика [11]. Але при необхід-
ності використання білатерального блока та довготри-
валому оперативному втручанні ці методики втрачають 
свою актуальність.

Метою нашого дослідження є підвищення ефек-
тивності та безпеки спінальної анестезії під час опе-
ративних втручань на нижніх кінцівках у пацієнтів ор-
топедичного та травматологічного профілю шляхом 
розробки удосконаленого алгоритму дозування місце-
вого анестетика.

Матеріали та методи
Проведене дослідження ґрунтується на аналізі мето-

дик білатеральної спінальної анестезії у 75 хворих І–ІІ 
ступеня операційного ризику за ASA під час ортопедо-
травматологічних операцій на нижніх кінцівках. У до-
слідження були включені пацієнти травматологічного 
відділення Науково-дослідного інституту реабілітації 
осіб з інвалідністю у м. Вінниці в період з 1 вересня 2019 
року до 1 вересня 2022 року. Спінальна анестезія прово-
дилась при таких оперативних втручаннях: реампутація 
кукси; протезування кульшового суглоба; металоос-
теосинтез; артроскопія колінного суглоба; видалення 
хондроми колінного суглоба та корекція hallux valgus.

Критеріями включення у дослідження були:
1. Згода пацієнта на участь у дослідженні.
2. Проведення спінальної анестезії під час хірургіч-

ного втручання.
3. Вік пацієнта від 18 до 69 років.
4. Анестезіологічний ризик за ASA І–ІІ ступеня.
Критеріями невключення у дослідження були:
1. Проведення оперативних втручань у хворих з іше-

мією та некрозом тканин нижніх кінцівок.
2. Наявність супутньої патології в стадії декомпен-

сації (ризик за ASA ІІІ та більше).
3. Вік старше від 70 років.
4. Відсутність згоди пацієнта на включення у до-

слідження.
5. Наявність надмірного ожиріння та вагітності.
Усі пацієнти були поділені на 3 групи досліджен-

ня. Група 1 (контроль 1, 23 хворі) — пацієнти зростом 
менше ніж 160 см, яким була проведена білатеральна 
спінальна анестезія з уведенням у субарахноїдальний 
простір 0,5% гіпербаричного бупівакаїну в дозі 10 мг. 
До групи увійшли 19 жінок та 4 чоловіки. Середній вік 
пацієнтів 41 ± 13 року. Індекс маси тіла у групі становив 
27,00 ± 6,12 кг/м2. Середня тривалість оперативного 
втручання становила 119,39 ± 61,02 хв.
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У групу 2 (контроль 2, 27 хворих) включені пацієнти 
зростом більше за 180 см, яким була проведена біла-
теральна спінальна анестезія з введенням в субарах-
ноїдальний простір 0,5% гіпербаричного бупівакаїну 
в дозі 10 мг. До групи увійшли 5 жінок та 22 чоловіки. 
Середній вік пацієнтів 37 ± 11 року. Індекс маси тіла у 
групі становив 25,00 ± 5,37 кг/м2. Середня тривалість 
оперативного втручання становила 129,53 ± 72,10 хв.

У групі 3 проводилась білатеральна спінальна анес-
тезія із дозою анестетика, розрахованою відповідно до 
зросту пацієнта. До неї увійшли 25 пацієнтів, із них 18 
чоловіків та 7 жінок. Середній вік пацієнтів 43 ± 16 року. 
Індекс маси тіла у групі становив 29,00 ± 7,21 кг/м2. 
Середня тривалість оперативного втручання становила 
126,44 ± 67,05 хв. Дози анестетика, використані для 3-ї 
групи, наведено у табл. 1.

Таблиця 1. Дози анестетика, використані 
для проведення білатеральної спінальної анестезії

Зріст пацієнта, 
см

Доза 0,5% гіпербаричного 
бупівакаїну, мг (мл)

≤	149	 10	(2)

Від	150	до	159	 12,5	(2,5)

Від	160	до	169	 15	(3)

Від	170	до	179	 17,5	(3,5)

≥	180	 20	(4)

У всіх групах субарахноїдальна анестезія проводилась 
розчином 0,5% гіпербаричного бупівакаїну. Для пункції 
використовували спінальні голки типу Квінке, калібру 
25G. Спінальна анестезія виконувалася в боковому по-
ложенні лежачи, серединним доступом. Пункцію суб-
арахноїдального простору проводили на рівні L3–L4. 
Потрапляння голки підтверджувалося вільним витікан-
ням ліквору, після чого вводили анестетик за 60 секунд 
у визначеній дозі залежно від зросту пацієнта. Відразу 
після введення місцевого анестетика пацієнта повертали 
на спину в горизонтальне положення на 15 хвилин.

Під час дослідження виконано оцінку впливу дози 
використаного місцевого анестетика на тривалість 
моторного та сенсорного блока, рівень виникнення 
сенсорного блока по сенсорних дерматомах, потребу 
в опіатах, симпатоміметиках та М-холіноблокаторах, 
об’єм інфузійної терапії, частоту виникнення побічних 
реакцій та ускладнень. Для оцінки сенсорного блока 
використовували тест pin prick (відсутність больової 
чутливості шкіри при подразненні кінчиком голки) по 
сенсорних дерматомах. Моторну блокаду визначали за 
шкалою Ф.Р. Бромейджа: 0 — вільні рухи у кульшовому, 
колінному та гомілковостопному суглобах; 1 — наяв-
ність рухів у колінному та гомілковостопному суглобах; 
2 — вільний рух лише у гомілковостопному суглобі; 
3 — відсутність рухів у всіх суглобах нижніх кінцівок. Рі-
вень післяопераційного болю визначали за 10-бальною 
ВАШ, за якою 0 балів — відсутність болю, 10 балів — 
нестерпний біль.

Для визначення частоти серцево-судинних усклад-
нень проводили вимірювання систолічного артеріаль-
ного тиску (САТ) та частоти серцевих скорочень (ЧСС). 

Вимірювання показників здійснювалося за допомогою 
монітора пацієнта до оперативного втручання, через 5, 
30 хв, 1, 2, 3, 5, 7, 9 год.

Лабораторні методи діагностики застосовувались 
з метою визначення зміни основного метаболізму та 
гормонального фону при виникненні больового син-
дрому у пацієнтів та впливу дози місцевого анестетика 
на швидкість та рівень зміни цих показників. Визначали 
глюкозу, лактат та кортизол крові, дослідження яких 
проводилося за стандартною методикою, до оператив-
ного втручання, через 3, 5, 7 год після початку анестезії. 

Результати та обговорення
При дослідженні показників гемодинаміки під час 

оперативного втручання було встановлено, що час-
тота серцевих скорочень у хворих до початку операції 
становила: в 1-й групі — 73 ± 8 уд/хв, у 2-й групі — 
78 ± 6 уд/хв, у 3-й групі — 79,32 ± 14,47 уд/хв. Через 
30 хв після введення анестетика ЧСС у 1-й групі ста-
новила 68 ± 5 уд/хв, через 3 год після введення анес-
тетика — 71 ± 9 уд/хв. У 2-й групі ЧСС у хворих через 
30 хв після введення анестетика становила 79 ± 7 уд/хв, 
через 3 год після введення анестетика — 84 ± 9 уд/хв. 
У 3-й групі ЧСС у хворих через 30 хв після введення 
анестетика становила 71,56 ± 14,14 уд/хв, через 3 год 
після введення анестетика — 71,280 ± 9,002 уд/хв. По-
рівнюючи показники ЧСС у 2-й групі дослідження, ми 
встановили, що показник не відрізнявся від початково-
го значення. У пацієнтів 1-ї та 3-ї груп відмічалось зни-
ження ЧСС на 30-й хвилині з поступовим подальшим 
підвищенням до вихідного рівня.

Показники САТ у хворих до початку операції: 
у 1-й групі — 139,6 ± 12,3 мм рт.ст., у 2-й групі — 
136,0 ± 9,6 мм рт.ст., у 3-й групі — 138,40 ± 16,18 мм 
рт.ст. Протягом оперативного втручання показники 
артеріального тиску в 1-й групі становили: через 30 хв 
після введення анестетика — 113,0 ± 7,1 мм рт.ст., через 
3 год після введення анестетика — 122 ± 14 мм рт.ст.; 
у 2-й групі: через 30 хв після введення анестетика — 
138,0 ± 10,2 мм рт.ст., через 3 год після введення анесте-
тика — 141,0 ± 12,5 мм рт.ст.; у 3-й групі: через 30 хв піс-
ля введення анестетика — 102,48 ± 13,47 мм рт.ст., через 
3 год після введення анестетика — 118,2 ± 10,0 мм рт.ст.

При оцінці показників артеріального тиску відміча-
лося зниження рівня систолічного артеріального тиску 
на 30-й хвилині після початку спінальної анестезії в 1-й 
та 3-й групах з подальшим поступовим підвищенням 
САТ під час анестезії до 3-ї години. У 2-й групі дослі-
дження зниження САТ не відмічалось. 

На 10-й хвилині перебігу спінальної анестезії прово-
дилась оцінка розвитку сенсорної блокади по сенсорних 
дерматомах, визначеної за допомогою тесту pin prick. 
У табл. 2 наведено рівень розвитку блокади в 3 групах. 
При порівнянні в 1-й групі найчастіше рівень сенсорної 
блокади сягав Th12 (34,8 %), у 2-й групі — L1 (40,8 %), 
а в 3-й — Th10 (40 %).

Середня тривалість сенсорного блока у пацієнтів 
1-ї групи становила 182,5 ± 17,2 хв, моторного блока — 
130,0 ± 24,8 хв, у пацієнтів 2-ї групи сенсорний блок 
тривав 70,6 ± 13,1 хв, а моторний блок — 23,3 ± 6,7 хв, 
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у пацієнтів 3-ї групи тривалість сенсорного блока 
становила 252,20 ± 74,32 хв та моторного блока — 
198,2 ± 59 хв.

У дослідженні A.B. Kepekci та ін. [12] було визначе-
но, що рівень сенсорного блока відповідав Th10 у 46,6 % 
пацієнтів, Th8 та Th12 — у 26,7 % пацієнтів при вико-
ристанні 3 мл 0,5% розчину бупівакаїну хеві у всіх паці-
єнтів. В іншому дослідженні B. Lisowska, T. Wiśniewski 
[13] на 10-й хв після введення 19,7 мг маркаїну хеві у 
38,9 % пацієнтів, включених у дослідження, рівень сен-
сорної блокади сягав Th10, у 27,8 % пацієнтів — Th8 та 
у 8,9 % — Th12. 

Якщо тривалість операції перевищувала тривалість 
сенсорного блока, додатково для знеболювання ми 
використовували наркотичний анальгетик фентаніл, 
0,005% розчин внутрішньовенно. Найбільша доза була 
в 2-й групі — 7,8 ± 0,4 мл, у 1-й групі доза становила 
0,46 ± 0,05 мл. Об’єм застосування фентанілу в 3-й гру-
пі — 0,24 ± 0,01 мл.

За лабораторними показниками глюкози, лакта-
ту та кортизолу в 3 групах до операції вірогідних від-
мінностей не було. У 1-й групі спостерігалось зна-
чне зростання цих показників на 5-й годині після 
введення анестетика: так, рівень глюкози становив 
5,73 ± 1,60 ммоль/л, лактату — 5,67 ± 1,30 ммоль/л та 
кортизолу — 14,64 ± 2,70 мкг/дл. У 2-й групі найбільше 
зростання лабораторних показників було на 3-й годині 
після введення анестетика: показник глюкози становив 
6,58 ± 1,90 ммоль/л, лактату — 6,71 ± 1,70 ммоль/л і 
кортизолу — 16,49 ± 2,30 мкг/дл. У 3-й групі макси-
мальне зростання цих показників відмічалось на 5-й 
годині після введення анестетика: рівень глюкози ста-
новив 5,22 ± 0,30 ммоль/л, лактату — 5,0 ± 1,2 ммоль/л 
та кортизолу — 13,88 ± 1,90 мкг/дл. При порівнянні 
між групами наростання лабораторних показників було 
найменшим в 3-й групі, а найбільшим — в 2-й групі 
дослідження. 

Результати лабораторних досліджень свідчили про 
підвищення рівня глюкози, лактату та кортизолу при 
розвитку больового синдрому під час оперативного 
втручання чи після нього, що відповідало результатам 
дослідження S.B. Milosavljevic, A.P. Pavlovic та співав-
торів [14].

При виникненні періопераційної гіпотонії та бради-
кардії використовувалися додаткові медикаменти для 
стабілізації стану хворого. Так, при зниженні систоліч-
ного артеріального тиску меньше за 80 мм рт.ст. додат-

ково використовували введення симпатоміметика ме-
затону (Phenylephrine). Об’єм застосування в 3-й групі 
становив 0,092 ± 0,016 мл, в інших групах дослідження 
показань до використання препарату не було.

При розвитку брадикардії (ЧСС < 50 уд/хв) викорис-
товували внутрішньовенне введення атропіну сульфату 
(Atropine). Об’єм його застосування в 3-й групі становив 
0,160 ± 0,031 мл, в інших групах дослідження показань 
до використання препарату не було. За літературними 
даними, частота гіпотензії та брадикардії під час про-
ведення спінальної анестезії не зростає із збільшенням 
дози анестетика у пацієнтів вищого зросту порівняно із 
стандартною дозою анестетика [15]. 

Інфузійна терапія проводилася під час оператив-
ного втручання з метою заміщення ОЦК для віднов-
лення співвідношення з об’ємом судинного русла, у 
дозі 20 мл/кг маси тіла, зі збільшенням об’єму до 30–
40 мл/кг при розвитку вираженої гіпотонії. Об’єм інфу-
зії кристалоїдів під час знеболювання в 3-й групі стано-
вив 2042,0 ± 63,9 мл, у 1-й групі — 1634,0 ± 47,3 мл, у 
2-й групі — 1195,0 ± 29,3 мл.

Жодного випадку проявів «високого блока» у паці-
єнтів усіх 3 груп не було.

Статистичну обробку даних проводили з викорис-
танням методів варіаційної та описової статистики за 
допомогою стандартного пакета статистичного розра-
хунку Statistica 12.5 на персональному комп’ютері. Для 
порівняння контрольних величин з даними, отримани-
ми під час дослідження, застосовували зворотний роз-
поділ Стьюдента (P). При всіх порівняннях розбіжності 
в отриманих результатах були вірогідними за P < 0,05.

Висновки
1. Застосування малих доз гіпербаричного бупіва-

каїну не порушує гемодинамічні показники, але змен-
шує якість та тривалість анестезії у пацієнтів високого 
зросту.

2. Частота виникнення ускладнень під час проведен-
ня спінальної анестезії не зростає при збільшенні об’єму 
місцевого анестетика у пацієнтів високого зросту.

3. Підбір градаційної дози дозволяє більш прогно-
зовано і якісно застосовувати спінальну анестезію при 
ортопедо-травматологічних операціях.
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Graded dosage of local anesthetic for spinal anesthesia during orthopedic 
and trauma surgeries on the lower extremities

Abstract. Background. The development of a clear algorithm of a 
local anesthetic dosage for spinal anesthesia during surgeries on the 
lower extremities is an urgent issue, even after a century of using 
this method of analgesia. The aim of our study is to improve the 
efficiency and safety of spinal anesthesia during lower extremity 
surgery in orthopedic and trauma patients by developing a local 
anesthetic dosage algorithm. Materials and methods. The conducted 
study is based on the analysis of the bilateral spinal anesthesia me-
thods in 75 patients with degree I–II ASA operational risk during 
orthopedic and trauma surgeries on the lower extremities who were 
divided into 3 study groups. Spinal anesthesia was performed using 
0.5% bupivacaine, with the anesthetic dosage algorithm developed 
according to the patients’ height (group III) and the standard re-
commended dosage (group I, patients of short height, and group II, 
patients’ height > 180 cm). Results. When studying the hemody-
namic indicators, the heart rate before surgery was as follows: in the 
first group, 73 ± 8 bpm, in the second group, 78 ± 6 bpm, in the 
third group, 79.32 ± 14.47 bpm. Thirty minutes after the injection 
of the anesthetic, the heart rate in the group 1 was 68 ± 5 bpm, 
and three hours after, it was 71 ± 9 bpm. In the group 2, the heart 
rate of patients 30 minutes after the injection of the anesthetic was 
79 ± 7 bpm, three hours after, it was 84 ± 9 bpm. In the group 3, 
the heart rate of patients 30 minutes after the administration of 
the anesthetic was 71.56 ± 14.14 bpm, three hours after the in-

jection, it was 71.280 ± 9.002 bpm. Data on systolic blood pres-
sure before surgery was started were as follows: in the first group, 
139.6 ± 12.3 mmHg, in the second group, 136.0 ± 9.6 mmHg, in the 
third group, 138.40 ± 16.18 mmHg. During the surgical interven-
tion, blood pressure indicators in the group 1 were: 30 minutes after 
the introduction of the anesthetic — 113.0 ± 7.1 mmHg, 3 hours 
after — 122 ± 14 mmHg; in the second group: 30 minutes after 
the injection of the anesthetic — 138.0 ± 10.2 mmHg, 3 hours af-
ter — 141.0 ± 12.5 mmHg; in the third group: 30 minutes after the 
administration of the anesthetic — 102.48 ± 13.47 mmHg, 3 hours 
after the introduction — 118.2 ± 10.0 mmHg. The average duration 
of the sensory block in the group 1 was 182.5 ± 17.2 min, of the mo-
tor block — 130.0 ± 24.8 min; in patients of the group 2, the sensory 
block lasted 70.6 ± 13.1 min, and the motor block 23.3 ± 6.7 min; in 
the group 3, the duration of sensory block was 252.20 ± 74.32 min 
and of the motor block — 198.2 ± 59.0 min. Conclusions. 1. The use 
of small doses of hyperbaric bupivacaine does not affect hemody-
namic parameters but reduces the quality and duration of anesthesia 
in tall patients. 2. The frequency of complications during spinal 
anesthesia does not increase with an increase in the volume of lo-
cal anesthetic in tall patients. 3. Selection of graded dose allows for 
more predictable and qualitative application of spinal anesthesia 
during orthopedic and trauma surgeries.
Keywords: spinal anesthesia; local anesthetic
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Аналіз серії клінічних випадків 
із застосуванням ад’ювантів 

до загальної анестезії 
при плановому кесаревому розтині

Резюме. Актуальність. Кесарів розтин залишається одним із найчастіших оперативних втручань у 
всьому світі. Основними недоліками загальної анестезії при кесаревому розтині є: високий рівень ймовір-
ності збереження свідомості під час операції і виражена гемодинамічна реакція на операційну травму у 
пацієнтки. Найнебезпечнішим періодом оперативного втручання щодо виникнення цих ускладнень є період 
до народження дитини. У статті проведено аналіз власних клінічних випадків загальної анестезії при 
кесаревому розтині з додаванням ад’ювантів та порівняння анестезіологічного менеджменту зі світо-
вими практиками. У всіх випадках власної клінічної практики проводилась тотальна внутрішньовенна 
анестезія зі штучною вентиляцією легень. Як ад’юванти було застосовано внутрішньовенні форми ме-
дичних препаратів: парацетамол (1000 мг) і клонідин (100 мкг) за 30 хвилин до планового оперативного 
втручання. Проводилась оцінка новонародженого за шкалою Апгар і аналіз газів пуповинної венозної 
крові. Передопераційний, інтраопераційний та післяопераційний менеджмент пацієнтів базувався на 
рекомендаціях з раннього відновлення після операції кесаревого розтину та рекомендаціях робочої групи 
PROSPECT. Результати аналізу власних клінічних випадків: виявилено наявність гемодинамічної реакції 
організму пацієнта на операційну травму (у періоді до народження дитини), що не перевищує безпечні 
рівні; відсутність анестезіологічних ускладнень та випадків збереження свідомості пацієнта під час 
оперативного втручання; відсутність негативного впливу ад’ювантів на новонароджених; достатній 
рівень глибини анестезії та зменшення доз застосованих інтраопераційно наркотичних анальгетиків і 
внутрішньовенних анестетиків («на потребу пацієнта»). Висновки. Аналіз клінічних випадків аргументує 
необхідність застосування «безпечних ад’ювантів» (ацетамінофен, клонідин) до загальної анестезії при 
плановому кесаревому розтині та необхідність подальших досліджень.
Ключові слова: загальна анестезія; тотальна внутрішньовенна анестезія; штучна вентиляція легень; 
кесарів розтин; клонідин; ацетамінофен

Вступ
Згідно з даними Всесвітньої організації охорони 

здоров’я, частота виконання операції кесарів розтин 
коливається від 27,3 до 46,2 %. З кожним роком ці по-
казники мають тенденцію до зростання [3, 39, 45, 73].

При цьому оперативному втручанні перевага від-
дається нейроаксіальним різновидам анестезії. Незва-
жаючи на це, у певних випадках проводиться загальна 

анестезія. Основними показаннями до проведення за-
гальної анестезії є: бажання пацієнтки, невідкладність 
або екстреність оперативного втручання (внутрішньоу-
тробна гіпоксія плода, акушерська кровотеча, випадін-
ня петель пуповини та інше); протипоказання до нейро-
аксіальних різновидів анестезії (гіповолемія, еклампсія, 
сепсис, інфікування шкіри в місці пункції, виражена 
тромбоцитопенія та коагулопатія, патологія серцево-су-
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динної системи (стеноз клапанних отворів та недостат-
ність клапанів 3-го ступеня), підвищений внутрішньо-
черепний тиск, непереносимість місцевих анестетиків 
та інше); недостатній ефект регіонарних анестезіоло-
гічних методик (неповний/мозаїчний ней роаксіальний 
блок); патологія хребта (сколіоз 3–4-го ступеня) та інше 
[65, 76–78].

Ризик ускладнень загальної анестезії при кесарево-
му розтині протягом останнього часу знизився з 6,7 до 
4,6 %. Спостерігається зниження летальних випадків 
при використанні загальної анестезії для кесаревого 
розтину більше ніж у два рази [23].

Основне завдання загальної анестезії при оператив-
ному розродженні, з одного боку, забезпечити відпо-
відний рівень анестезії, що оптимізує хірургічні умови, 
перфузію, оксигенацію для матері та плода, а з іншого 
боку, обмежити трансплацентарну трансмію препаратів 
до дитини. Ця ситуація описана в літературі як «дилема 
акушерської анестезії» [6, 60]. 

Частота загальної анестезії при кесаревому розтині 
становить, за даними різних авторів, до 15 % [18, 24, 
31]. Її основними недоліками є: поверхневий характер, 
високий рівень ймовірності збереження свідомості під 
час операції і виражена гемодинамічна реакція на опе-
раційну травму у пацієнтки. Найнебезпечніший період 
оперативного втручання в цьому контексті — період до 
народження дитини [9].

Гемодинамічна нестабільність та збереження свідо-
мості під час проведення загальної анестезії залишаються 
основними довготривалими ускладненнями «поверхне-
вої» загальної анестезії (період до народження дитини) 
при кесаревому розтині. Ці ускладнення можуть при-
зводити до розвитку хронічного больового синдрому, 
хронічних постстресорних розладів, серцево-судинних і 
неврологічних розладів у матері та чинити негативний/
пригнічуючий вплив на плід [2, 33, 47]. Частота виник-
нення вищенаведених розладів коливається від 1 до 18 % 
[21]. Щодо збереження свідомості пацієнта під час за-
гальної анестезії, то при кесаревому розтині частота ви-
никнення цього ускладнення становить 1 : 212 порівняно 
з 1 : 19 600 для всіх інших типів хірургічних втручань [53].

Мета: на основі аналізу світових практик загальної 
анестезії для планового кесаревого розтину та власних 
клінічних випадків (тотальна внутрішньовенна анес-
тезія зі штучною вентиляцією легень із додаванням 

ад’ювантів) провести порівняння методик щодо гемо-
динамічних змін, виникнення ускладнень та задоволе-
ності пацієнтів.

Матеріали та методи
Проведено пошук та аналіз існуючих методик та 

алгоритмів загальної анестезії при кесаревому роз-
тині у медичних базах даних: MEDSCAPE, PubMed, 
MEDLINE, Embase, UpToDate.

На базі комунального некомерційного підприєм-
ства Київської обласної ради «Київський обласний пе-
ринатальний центр» проведено аналіз серії клінічних 
випадків (із власної практики) загальної анестезії при 
плановому кесаревому розтині з додаванням ад’ювантів.

Здійснено порівняння показників гемодинаміки, 
глибини анестезії та частоти виникнення ускладнень.

У 2021 році на базі комунального некомерційного 
підприємства Київської обласної ради «Київський об-
ласний перинатальний центр» нами було проаналізо-
вано 8 випадків загальної анестезії (тотальна внутріш-
ньовенна зі штучною вентиляцією легень) планового 
кесаревого розтину з додаванням ад’ювантів (клонідин, 
парацетамол) у періоді до народження дитини. Вихідні 
дані щодо пацієнтів та етапів оперативного втручання 
наводяться у табл. 1, 2.

Згідно з даними, наведеними в табл. 1, середні ви-
хідні показники пацієнток були такими: гестаційний 
термін вагітності — 39,5 тижня; кількість вагітностей 
становила 1,75, усі вагітності були одноплідні; вік — 
30,9 року; індекс маси тіла — 29,5 кг/м2. Усі вагітні були 
віднесені до 2-го класу фізичного статусу пацієнтів згід-
но зі шкалою Американської асоціації анестезіологів 
(American Society of Anesthesiologists, ASA).

Згідно з даними, наведеними в табл. 2, середні по-
казники етапів оперативного втручання були такими: 
тривалість оперативного втручання — 43 хвилини; 
часовий інтервал «індукція — народження дитини» — 
6,25 хвилини, що не перевищує допустимі межі (нор-
ма — до 10 хвилин [37, 59]); часовий інтервал «розріз 
матки — народження дитини» — 1,5 хвилини, що вкла-
дається в допустимі межі (норма — до 3 хвилин [37, 59]); 
інтраопераційна крововтрата — 491 мл.

Підготовка пацієнтів до оперативного втручання 
проводилась згідно з рекомендаціями з раннього від-
новлення після кесаревого розтину (Enhanced Recovery 

Таблиця 1. Загальні, вікові й антропометричні дані пацієнток

Пацієнтка Термін 
вагітності, тиж.

Кількість 
вагітностей

Зріст, 
см

Маса тіла, 
кг

Вік, 
роки

Індекс маси 
тіла, кг/м2

№	1 39 2 170 80 31 27,6

№	2 39 2 168 78 33 27,6

№	3 40 1 172 88 29 29,7

№	4 40 2 170 92 33 30,4

№	5 40 3 165 76 34 27,9

№	6 39 1 166 86 27 31,2

№	7 39 1 158 74 28 29,6

№	8 40 2 162 84 32 32

Середні	показники 39,5 1,75 166,4 82,3 30,9 29,5
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After Cesarean section) та рекомендаціями робочої групи 
PROSPECT (PROSPECT guideline for elective caesarean 
section) [5, 61]. 

Під час проведення оперативного втручання/анес-
тезії був налагоджений постійний моніторинг: неінва-
зивний артеріальний тиск (НІАТ), пульс (PS), частота 
серцевих скорочень (ЧСС), температура тіла, електро-
кардіографія (ЕКГ), насичення киснем капілярної крові 
(SpO2), капнометрія (EtCО2), рівень глибини анестезії 
(біспектральний індекс — Bispectral index, BIS). Для 
інтраопераційного моніторингу використовувались: ба-
гатокомпонентний монітор пацієнта Philips Efficia CM 
100 (Philips Healthcare, США) та BIS VIEWTM Monitoring 
System (Aspect Medical Systems, США). 

Прохідність дихальних шляхів забезпечувалася за 
методикою швидкої послідовної індукції/інтубації 
(Rapid Sequence Induction/intubation). Штучна вентиля-
ція легень проводилась респіратором AEONMED VG 70 
(Beijing Aeonmed Co., Ltd., Китай) у режимі контролю 
за об’ємом (Volume Control Ventilation) із нормовенти-
ляційними параметрами. 

За 30 хвилин до планового оперативного втручан-
ня внутрішньовенно вводився розчин парацетамолу 
(1 грам) та клонідин (1,5 мкг/кг, у середньому 100 мкг). 
Індукція в анестезію: кетамін (0,8 мг/кг, у середньо-
му 50 мг), тіопентал натрію (5 мг/кг). Міорелаксація: 
прекураризація — атракуріум, 10 % від розрахунко-
вої дози (за 2 хвилини до введення деполяризуючого 

міо релаксанта), суксаметоній (1,5 мг/кг). Після наро-
дження дитини: тіопентал натрію (100–200 мг кожні 
15–20 хвилин), кетамін (0,8 мг/кг, у середньому 50 мг 
одноразово), фентаніл (навантажуюча доза 5 мкг/кг, 
підтримуюча доза 100 мкг кожні 15–20 хвилин), атра-
куріум (0,5 мг/кг). Інтраопераційний та післяоперацій-
ний менеджмент пацієнтів відповідав рекомендаціям з 
раннього відновлення після операції кесаревого розтину 
та рекомендаціям робочої групи PROSPECT [5, 61]. Для 
реверсії залишкової нейром’язової блокади використо-
вувалась комбінація препаратів атропіну і неостигміну. 
Застосовувалась мультимодальна анальгезія в післяопе-
раційному періоді: усім пацієнтам проводилась блокада 
поперечного простору живота під контролем ультразву-
кової навігації (Transversus abdominis plane block, TAP); 
парацетамол; ібупрофен. Результати періопераційного 
моніторингу та показники стану новонароджених на-
водяться у табл. 3–5.

Результати та обговорення
На сьогодні в медичній спільноті відсутня єдина 

думка щодо уніфікованого алгоритму загальної анесте-
зії для кесаревого розтину. Проаналізувавши літературні 
бази даних, можна виділити такі найпоширеніші різно-
види [4, 43, 50, 58, 72]:

1. Індукція в анестезію: тіопентал натрію (4–5 мг/кг) 
або пропофол (2–2,5 мг/кг) у комбінації (або без) із 
кетаміном (до 1 мг/кг). Міорелаксація: суксаметоній 

Таблиця 2. Характеристика етапів оперативного втручання

Пацієнтка Тривалість 
операції, хв

Часовий інтервал 
«індукція — народження 

дитини», хв

Часовий інтервал 
«розріз матки — 

народження дитини», хв

Інтраопераційна 
крововтрата, мл

№	1 35 6 1 450

№	2 40 6 1 450

№	3 50 5 2 550

№	4 45 7 2 500

№	5 45 7 1 500

№	6 50 8 2 500

№	7 40 6 1 480

№	8 40 5 2 500

Середній	показник 43 6,25 1,5 491

Таблиця 3. Показники стану новонароджених

Пацієнтка
Вага ново-

народженого, 
грами

Оцінка 
за шкалою Апгар, 

1-ша хвилина, 
бали

Оцінка 
за шкалою Апгар, 

5-та хвилина, 
бали

Аналіз газів пуповинної крові 
(пупкова вена)

рН рСО2, 

мм рт.ст.
рО2, 

мм рт.ст.

№	1 3500 9 9 7,35 38 40

№	2 3550 9 10 7,36 39 42

№	3 3700 9 10 7,36 38 40

№	4 3800 9 10 7,32 36 41

№	5 3520 10 10 7,34 37 42

№	6 3850 9 9 7,30 36 42

№	7 4000 9 9 7,32 35 39

№	8 3800 9 10 7,35 38 40

Середні	показники 3715 9,125 9,625 7,33 37,1 40,75
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(1,5–2 мг/кг) або рокуроній (0,6–1 мг/кг). Анестезія 
може доповнюватись інгаляцією закису азоту у спів-
відношенні з киснем 1 : 1. Після народження дитини і 
перетискання пуповини анестезію проводять за загаль-
ними правилами (додаються наркотичні анальгетики 
(фентаніл 2–5 мкг/кг); недеполяризуючі міорелаксанти, 
якщо інтубація трахеї проводилась без них; анестезія 
підтримується введенням внутрішньовенних анестети-
ків (тіопентал, пропофол).

2. Індукція в анестезію: тіопентал натрію (4–5 мг/кг) 
або пропофол (2–2,5 мг/кг). Міорелаксація: суксамето-
ній (1,5–2 мг/кг) або рокуроній (0,6–1 мг/кг). Підтрим-
ка анестезії проводиться інгаляційними анестетиками, 
найчастіше севофлураном. До народження дитини ці-
льова мінімальна альвеолярна концентрація (Minimal 
Alveolar Concentration, МАС) — 1–1,5, що досягається 
високими дозами та високим газотоком. Після наро-
дження дитини дози інгаляційного анестетика та газо-
ток знижують до досягнення цільової МАС 0,5–0,75, 
враховуючи дозозалежний утерорелаксуючий ефект. 
Анестезія може доповнюватись інгаляцією закису азоту 
у співвідношенні з киснем 1 : 1. Після народження ди-
тини і перетискання пуповини анестезію проводять за 
загальними правилами.

3. У всіх випадках анестезіологічного забезпечення 
кесаревого розтину оперативне втручання розпочинаєть-
ся негайно, після підтвердження правильного положення 

ендотрахеальної трубки, для якнайбільшого скорочення 
періоду «початок операції — народження дитини».

Для моніторингу глибини анестезії багато авторів ре-
комендують застосовувати BIS-моніторинг із цільовим 
інтраопераційним рівнем біспектрального індексу 40–
60. BIS-показник добре корелює з рівнем глибини седа-
ції і підвищується не лише при відновленні свідомості, 
а й при підвищенні симпатичної нервової активності 
[17, 38, 44, 51]. Моніторинг біспектрального індексу є 
зручним параметром для виявлення недостатньої гли-
бини наркозу під час загальної анестезії при кесаревому 
розтині. Значення BIS-індексу менше від 60 вказує на 
низьку ймовірність інтраопераційного збереження сві-
домості у пацієнта, згідно з даними багатьох наукових 
досліджень [16, 17, 28].

Згідно з даними різних авторів, незважаючи на різ-
ність методик загальної анестезії для кесаревого розти-
ну, моніторований інтраопераційно BIS-індекс досить 
часто може бути > 60, особливо в періоді «початок опе-
рації — народження дитини», що потребує додаткового 
поглиблення анестезії [8, 11, 35, 43].

Унаслідок відсутності в анестезіологічній індукції 
наркотичних анальгетиків невирішеною проблемою 
залишається виражена нейроендокринна реакція ор-
ганізму пацієнта на ларингоскопію, інтубацію трахеї, 
хірургічну травму в періоді «розріз шкіри — народження 
дитини». Механічне подразнення пропріорецепторів 

Таблиця 4. Показники інтраопераційного моніторингу гемодинаміки пацієнтів

Пацієнтка
НІАТ 

вихідний, 
мм рт.ст.

НІАТ, індукція 
в анестезію/

інтубація трахеї, 
мм рт.ст.

НІАТ, 
народження 

дитини, 
мм рт.ст.

ЧСС 
вихідна, 

уд/хв

ЧСС, індукція 
в анестезію/

інтубація трахеї, 
уд/хв

ЧСС, 
народження 

дитини, 
уд/хв

№	1 130/80 120/70 135/85 82 90 94

№	2 120/70 115/65 130/80 76 84 88

№	3 125/80 130/80 135/85 78 88 92

№	4 125/75 120/70 140/90 74 86 90

№	5 115/70 120/75 130/85 72 82 88

№	6 120/70 115/70 135/80 76 84 90

№	7 120/80 125/85 140/90 80 86 92

№	8 110/60 120/70 135/80 68 76 82

Середні	показники 121/73 121/73 135/84 76 85 90

Примітки: НІАТ — неінвазивний артеріальний тиск; ЧСС — частота серцевих скорочень.

Таблиця 5. Показники періопераційного моніторингу пацієнтів

Пацієнтка BIS вихідний BIS, індукція 
в анестезію

BIS, народження 
дитини

Нумерична шкала оцінки 
болю після екстубації, бали

№	1 98 48 53 4

№	2 99 50 54 4

№	3 98 47 52 4

№	4 99 45 50 3

№	5 98 46 53 4

№	6 98 44 54 4

№	7 98 46 52 4

№	8 99 47 55 4

Середні	показники 98,4 46,6 52,8 3,9

Примітка: BIS — біспектральний індекс.
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глотки та гортані під час прямої ларингоскопії, інтубації 
трахеї і роздування манжети ендотрахеальної трубки 
викликає підвищену секрецію гормонів гіпофіза, корти-
золу і катехоламінів, що призводить до підвищення час-
тоти серцевих скорочень (до 20 %), артеріального тиску 
(до 40–50 %), тиску заклинювання легеневих капілярів, 
внутрішньочерепного і внутрішньоочного тиску [12, 19, 
48, 57, 62]. Ці зміни підвищують потребу міокарда в кис-
ні, що може стати причиною розвитку ішемії міокарда, 
аритмій, серцевої недостатності [19, 22, 30]. Системна 
вазоконстрикція, викликана підвищенням концентра-
ції катехоламінів, призводить до зниження маткового 
кровотоку (на 20–35 %) та негативного впливу на плід 
[60]. Нестабільна гемодинаміка разом із гіперкоагуля-
ційними та гормональними змінами організму під час 
вагітності роблять кесарів розтин незалежним фактором 
ризику виникнення інсульту [25, 27, 32, 36].

Отримані результати, наведені в табл. 3, демонстру-
ють відсутність пригнічуючого впливу анестезіологіч-
них препаратів та ад’ювантів на новонароджених. 

Отримані результати, наведені в табл. 4, демонстру-
ють відсутність гіпотензії у пацієнтів на всіх етапах до-
слідження; стабільність показників артеріального тис-
ку на етапі «індукція в анестезію/інтубація трахеї» та 
підвищення артеріального тиску на етапі «народження 
дитини» (у середньому на 14/11 мм рт.ст. від вихідного 
рівня); підвищення частоти серцевих скорочень на етапі 
«індукція в анестезію/інтубація трахеї» (у середньому 
на 9 уд/хв від вихідного рівня) і на етапі «народження 
дитини» (у середньому на 14 уд/хв від вихідного рівня).

Отримані результати, наведені в табл. 5, демонстру-
ють задовільний рівень глибини анестезії та анальгезії. 

Згідно з отриманими даними, гемодинамічна ре-
акція пацієнта на операційну травму була наявна, але 
не перевищувала безпечний рівень. Біль після опера-
ційного втручання був помірним згідно з нумеричною 
шкалою оцінки болю.

Під час проведення анестезії та в післяопераційно-
му періоді були відсутні анестезіологічні ускладнення. 
Жодного випадку збереження свідомості пацієнта та 
випадків глибокого наркозу під час проведення опера-
тивного втручання не зареєстровано. Потреба у засто-
суванні додаткових доз внутрішньовенних анестетиків 
для поглиблення анестезії в періоді «до народження 
дитини» була відсутня. Відмічено зменшення застосо-
ваних інтраопераційно доз наркотичних анальгетиків та 
внутрішньовенних анестетиків («на потребу пацієнта»).

Згідно з рекомендаціями з раннього відновлення 
після кесаревого розтину та робочої групи PROSPECT, 
для премедикації/у періоді «до народження дитини» з 
метою посилення анальгетичного ефекту пропонується 
застосовувати ацетамінофен [5, 61]. 

Застосування ацетамінофену (парацетамолу) є без-
печним під час вагітності, він належить до категорії В 
(Best — дослідження у тварин не виявили негативного 
впливу на плід/новонародженого; добре контрольовані 
дослідження у вагітних жінок відсутні) згідно з класифі-
кацією Управління з санітарного нагляду за якістю харчо-
вих продуктів та медикаментів Сполучених Штатів Аме-
рики (US Food and Drug Administration, FDA) [14, 64, 68].

Для послаблення/нівелювання гемодинамічної від-
повіді на інтубацію трахеї в медичній спільноті дослі-
джувались різні варіанти фармакологічних ад’ювантів: 
вазодилататори, β-блокатори, блокатори кальцієвих 
каналів, агоністи α2-адренорецепторів, магнію сульфат, 
місцеві анестетики та інші [29, 62].

Особливий інтерес серед ад’ювантів становить кло-
нідину гідрохлорид, оскільки він має достатній профіль 
безпеки для застосування в акушерстві й такі фармако-
логічні ефекти: антиадренергічний, анальгетичний та 
седативний.

Клонідину гідрохлорид є похідним імідазолу, осно-
вні свої фармакологічні ефекти реалізує як агоніст 
центральних α2-адренорецепторів. Його віднесено до 
категорії С (Сaution — дослідження у тварин виявили 
деякий негативний вплив на плід/новонародженого; 
добре контрольовані дослідження у вагітних жінок від-
сутні; препарати даної категорії можна застосовувати, 
якщо потенціальний позитивний ефект від застосуван-
ня переважає потенціальний ризик для плода/новона-
родженого) згідно з класифікацією FDA [14, 69].

У світовій літературі наявна велика кількість публі-
кацій, що застосування клонідину зменшує інтраопе-
раційну потребу в пропофолі (на 41 %), МАС севофлу-
рану (на 40 %), післяопераційне застосування морфіну 
(на 37 %), інтраопераційні показники біспектрального 
індексу, послаблює симпатичну гемодинамічну реак-
цію організму пацієнта на інтубацію трахеї/операційну 
травму, інтенсивність больових відчуттів у післяопера-
ційному періоді та підвищує задоволеність пацієнта від 
лікування [13, 15, 20, 49, 54, 63].

Антиадренергічний ефект зумовлений стимуляцією 
пресинаптичних α2-адренорецепторів центральної нер-
вової системи, локалізованих в ядрі одинокого шляху 
(nucleus tracti solitarii) довгастого мозку, гіпоталамусі, що 
призводить до зменшення симпатичної імпульсації до 
серця і судин, унаслідок чого знижується серцевий ви-
кид і периферичний судинний опір. Патогенетичний 
механізм цього ефекту включає: 1) пригнічення виді-
лення норадреналіну із нейронального закінчення за 
механізмом зворотного зв’язку; 2) зменшення зворотного 
захоплення норадреналіну до нейронального закінчення 
і, як наслідок, розщеплення моноаміноксидазою [40, 55].

Анальгетичний та седативний ефекти можно розді-
лити на прямий і непрямий. Одним з перших був описа-
ний механізм прямого постсинаптичного гальмування, 
що реалізується завдяки прямому контакту адренергіч-
ної терміналі з тілом нейрона спіноталамічного шляху. 
У результаті зв’язування клонідину (як і норадреналіну) 
з постсинаптичними α2-адренорецепторами відбува-
ється гіперполяризація мембрани з наступною блока-
дою проведення (трансмісії) ноцицептивних імпульсів 
шляхом інактивації G-протеїном аденілатциклази з 
подальшим закриттям кальцієвих каналів і відкриттям 
калієвих каналів [41, 71].

Іншим, не менш важливим механізмом є непрямий 
і пов’язаний з активацією гальмівних інтернейронів, 
локалізованих у поверхневій пластинці задніх рогів 
спинного мозку. Норадренергічна активація (через α2-
адренорецептори) цих клітин призводить до викиду 
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відповідних гальмівних нейромедіаторів (гамма-амі-
номасляна кислота і гліцин) у синаптичну щілину між 
провідниками больової чутливості з подальшим обме-
женням проведення ноцицептивних імпульсів за цими 
терміналями [46].

У медичній літературі наявні дані, що виключно три-
вале застосування клонідину, і лише в режимі дозуван-
ня більше за 0,15 мг/добу, може чинити пригнічуючий 
вплив на ріст плода [69].

Наявна велика кількість досліджень щодо безпечно-
го тривалого застосування клонідину гідрохлориду під 
час вагітності (для лікування гіпертензивних розладів 
вагітних) та відсутності пригнічуючого ефекту на плід 
[1, 7, 26, 74].

За результатами проведеної в 2012 році міжнародної 
погоджувальної інтернет-конференції, яка оцінювала 
значення різних нехірургічних заходів, інтраопераційне 
призначення клонідину було визнано одним з дванад-
цяти ефективних способів зниження ризику періопера-
ційної летальності [34].

Висновки
Вивчення та вдосконалення різновидів загальної 

анестезії при абдомінальному родорозрішенні є досить 
актуальною темою у сфері сучасної анестезіології. На-
укові дослідження в більшості випадків мають неодно-
значний характер: так, до сих пір немає єдиної думки 
щодо оптимального уніфікованого протоколу загальної 
анестезії для планового кесарева розтину, який би зміг 
ефективно перешкоджати розвитку інтраопераційного 
пробудження; запобігати вираженій гемодинамічній 
реакції організму пацієнтки на операційний стрес та 
мінімізувати (нівелювати) негативний вплив на ново-
народженого [10, 42, 52, 56, 66, 67, 70, 75]. 

У контексті усунення негативних ефектів/недоліків 
загальної анестезії для кесаревого розтину перспектив-
ним виглядає додавання «безпечних» ад’ювантів у пері-
оді «початок операції — народження дитини». На нашу 
думку та згідно з аналізом власних клінічних випадків, 
такими ад’ювантами є клонідин та ацетамінофен.

Отримані власні результати та дані опрацьованих 
літературних джерел аргументують необхідність прове-
дення подальших наукових досліджень з метою оптимі-
зації протоколу анестезіологічного забезпечення абдо-
мінального родорозрішення у вигляді загальної анестезії 
(тотальна внутрішньовенна зі штучною вентиляцією 
легень).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-
ті при підготовці даної статті.
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Analysis of clinical series with the use of adjuvants 
to general anesthesia during elective caesarean section

Abstract. Background. Caesarean section remains one of the most 
common surgical interventions in the world. The main disadvan-
tages of the general anesthesia in caesarean section are a high risk 
of awareness during the operation and a pronounced hemodynamic 
reaction to the surgical trauma in a patient. The most dangerous 
period of intervention in terms of these complications is the period 
before the birth of a child. This article analyzes our own clinical 
cases of the general anesthesia during elective caesarean section 
with the addition of adjuvants and compares anesthetic management 
with world practices. In all cases from our own clinical practice, 
total intravenous anesthesia with artificial lung ventilation was per-
formed. Intravenous forms of medical drugs were used as adjuvants: 
paracetamol (1000 mg) and clonidine (100 μg), 30 minutes before 
the elective surgical intervention. The newborns were examined with 
the Apgar scale and umbilical venous blood gas analysis was carried 
out. Preoperative, intraoperative, and postoperative management of 

patients was based on recommendations of the Enhanced Recovery 
After Caesarean Section and guidelines of the PROSPECT working 
group. Results. The analysis of our own clinical cases revealed the 
presence of a hemodynamic reaction of the patient’s body to the 
operative injury (in the period before the birth of a child), which 
does not exceed safe levels; absence of anesthetic complications and 
cases of accidental awareness during surgery; absence of a negative 
influence of adjuvants on newborns; sufficient depth of anesthesia 
and reduction of the intraoperative doses of opioids and intravenous 
anesthetics (“on patient’s request”). Conclusions. The analysis of 
clinical cases argues for the need to use “safe adjuvants” (acetami-
nophen, clonidine) to general anesthesia during elective caesarean 
section and the necessity for further research.
Keywords: general anesthesia; total intravenous anesthesia; arti-
ficial lung ventilation; caesarean section; clonidine; acetamino-
phen
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Екстрені стани в наркології: 
алкогольна інтоксикація

Резюме. У статті розглядаються патологічна дія алкоголю на організм людини, різновиди патологічних 
станів, що викликані патологічною дією алкоголю, і загальні питання щодо надання екстреної медичної 
допомоги особам, які знаходяться в критичному стані внаслідок дії алкоголю. Наведено огляд токсико-
логічної ситуації в країні та світі. Подано алгоритми надання екстреної медичної допомоги при різних 
видах і різних ступенях тяжкості алкогольної інтоксикації.
Ключові слова: алкоголь; алкогольна інтоксикація; критичний стан; екстрена допомога

Вступ
Алкогольне сп’яніння — оборотний стан, що виникає 

внаслідок вживання алкоголю, який викликає пору-
шення і/або зміни фізіологічних, психологічних і по-
ведінкових функцій і реакцій.

Вживання алкоголю спричиняє 3 мільйони смертей 
щороку в усьому світі, а також призводить до інвалід-
ності й погіршення здоров’я мільйонів людей. Загалом 
надмірне вживання алкоголю є причиною 5,1 % гло-
бального тягаря захворювань [2].

Вживання алкоголю є причиною понад 200 захво-
рювань, травм та інших станів здоров’я. Вживання 
алкоголю пов’язане з ризиком розвитку таких про-
блем зі здоров’ям, як психічні й поведінкові розлади, 
включно з алкогольною залежністю, а також серйоз-
них неінфекційних захворювань, таких як цироз пе-
чінки, деякі види раку й серцево-судинні захворю-
вання [2].

При значному збільшенні концентрації етилово-
го спирту (алкоголю, етанолу, алкогольних напоїв, 
спиртних напоїв) в організмі відбувається зневоднення 
і згортання протоплазми клітин унаслідок гіперосмо-
лярності позаклітинного сектора. Залежно від кон-

центрації, тривалості впливу та місця всмоктування 
етиловий спирт викликає терпкість, подразнення або 
припікання слизової оболонки порожнини рота, по-
силює секрецію шлункового соку, знижує кількість 
пепсину в ньому, впливає на серцевий ритм, тонус 
судин, темп діурезу, функцію печінки. Найбільш чут-
ливою до дії алкоголю є центральна нервова система 
(ЦНС) — під його впливом у ній послаблюються галь-
мівні процеси, унаслідок чого полегшуються процеси 
збудження.

З токсикологічної точки зору важливою характе-
ристикою дії алкоголю є те, що він досить швидко по-
трапляє до кровоносного русла (фаза резорбції). Повна 
абсорбція з шлунково-кишкового тракту відбувається 
протягом 30–120 хв після прийому (залежить від кон-
центрації алкоголю, вмісту шлунка, перистальтики, 
кровообігу в ньому). Абсорбція відбувається шляхом 
простої дифузії. Одноразовий прийом 15 г чистого 
етилового спирту людиною масою 70 кг призводить 
до появи в крові етанолу в концентрації 0,3 г/л. Ети-
ловий спирт легко долає гістогематичний бар’єр, у 
тому числі гематоенцефалічний і плацентарний. При-
близно через 2 год починається його виведення з ор-
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ганізму (фаза елімінації). Виведення з організму лю-
дини починається, коли всмоктується 90 % вжитого 
спирту. Метаболізм етанолу в середньому становить 
90–120 мг/кг/год, а в осіб, схильних до алкоголізму, — 
близько 175 мг/кг/год. Приблизно 90 % алкоголю 
окиснюється (переважно в печінці), решта (близько 
10 %) упродовж 7–12 годин виводиться в незмінному 
вигляді нирками (із сечею) і легенями (з повітрям, що 
видихається), незначна кількість — через потові залози 
(через шкіру) [6–8].

Етанол (приблизно 90 %), який потрапляє до ор-
ганізму, окиснюється в печінці за участю ферментів 
алкогольдегідрогенази й ацетальдегідрогенази за та-
кою схемою летального синтезу1: С2Н5ОН (етанол) → 
СН3СНО (ацетальдегід) → СН3СООН (оцтова кисло-
та) → СО2 + Н2О [21].

Тяжкість гострої алкогольної інтоксикації в першу 
чергу залежить від кількості вжитого алкоголю. Кон-
центрація алкоголю в крові в клінічній практиці визна-
чається в проміле (‰). Залежно від рівня в крові виділя-
ють такі градації ступенів тяжкості отруєнь алкоголем: 

1. Легкий ступінь — концентрація етанолу в крові 
від 1 до 1,5 ‰.

2. Середній ступінь — концентрація етанолу в крові 
від 1,5 до 3 ‰.

3. Тяжкий ступінь — концентрація етанолу в крові 
від 3 до 5 ‰.

4. Алкогольна кома — концентрація етанолу в крові 
понад 5 ‰.

5. Понад 6 ‰ — нерідко смертельний результат уна-
слідок паралічу дихального центру. 

Летальна доза 96% етанолу становить 4–12 г/кг маси 
тіла, або 1,5 л горілки («залпом») для людини вагою 
70 кг. Концентрація етанолу в крові понад 6 % є смер-
тельною. [1].

Ступінь сп’яніння визначається за основними клі-
нічними ознаками, а концентрація алкоголю в крові має 
додаткове значення. Поряд з кількістю етилового спир-
ту на вираженість інтоксикації впливає низка факторів: 
якість прийнятого алкоголю, вік особи, індивідуальна 
чутливість до алкоголю, якість і кількість прийнятої 
попередньо їжі, загальний соматичний і психічний стан 
організму тощо.

1	Метаболічний	процес,	у	результаті	якого	нетоксична	або	
малотоксична	речовина	перетворюється	на	більш	токсичну.

При травмах головного мозку, психічних захворю-
ваннях, ураженнях печінки, ослабленому стані орга-
нізму через нещодавно перенесене тяжке захворювання 
зазвичай відзначається висока чутливість до алкоголю, 
а симптоми інтоксикації можуть з’явитися навіть після 
прийому його в порівняно невисоких дозах. Сп’яніння 
швидше виникає при спеці, швидкій зміні температур 
(при переході з теплого приміщення на холод і навпа-
ки), при прийомі алкоголю натще. Постійне вживання 
алкоголю і звикання до нього на певному етапі змен-
шують його дію, що характеризується зростанням то-
лерантності.

Алкогольна інтоксикація легкого і середнього сту-
пеня спеціальної терапії не вимагає (за винятком ви-
падків патологічного сп’яніння). Медична допомога 
потрібна тільки у випадках тяжкої інтоксикації, коли 
виникає загроза щодо важливих для життя функцій 
організму.

Специфічної (антидотної) детоксикаційної медич-
ної допомоги при гострій алкогольній інтоксикації не 
існує. У тяжких випадках проводиться неспецифічна 
дезінтоксикаційна терапія з призначенням симптома-
тичного лікування за показаннями. Інтенсивна терапія 
при ускладненнях полягає в корекції і підтримці осно-
вних важливих для життя функцій.

Отже, до даних, подібних до наведених у табл. 1, у 
клінічних умовах потрібно ставитись з великою обереж-
ністю, адже вони є дуже орієнтовними. Насправді має 
місце безліч спостережень, які вказують на те, що сопор 
і кома можуть спостерігатися у хворих з концентрацією 
етанолу в крові, що дорівнює або трохи перевищує 2 г/л. 
Дуже багато залежить від індивідуальної резистентності 
ЦНС до дії алкоголю. Проте якщо втрата свідомості має 
місце в осіб, у яких концентрація етанолу в крові ще не 
досягла 2 г/л, обов’язково мають бути виконані додат-
кові діагностичні дослідження, які дозволять виключи-
ти або підтвердити наявність іншої причини розвитку 
коматозного стану. Алкогольна інтоксикація нерідко 
сполучається з медикаментозною (опіоїди, баклофен, 
нейролептики, канабіноїди тощо), із черепно-мозковою 
травмою, гіпоглікемією, маніфестацією захворювань 
печінки й нирок. Вік хворих, їх, на перший погляд, 
благополучний соціальний статус і хронічна патологія, 
наявність якої, здавалося б, повинна забезпечувати об-
меження вживання алкоголю такою особою, ніколи не 
є запорукою відсутності підвищеного вмісту алкоголю 
в організмі. Нам неодноразово доводилося спостерігати 

Таблиця 1. Клінічні прояви залежно від концентрації спирту в крові

Концентрація, 
г/л Клінічні прояви

0,20–0,99 Незначні	зміни	настрою,	ейфорія,	порушення	координації	рухів	(може	прогресувати),	
розлад	сенсорних	функцій,	порушення	поведінки

1,00–1,99 Виражені	порушення	розумової	активності,	порушення	координації	рухів	аж	до	атаксії

2,00–2,99 Поглиблення	атаксії,	нудота,	блювання,	диплопія

3,00–3,99 Гіпотермія,	1-ша	стадія	наркозу,	після	виходу	зі	стану	—	амнезія

4,00–7,00 Кома,	порушення	дихання,	смерть
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наявність підвищеного вмісту етанолу в крові в осіб, 
яких доставляли до відділення екстреної медичної до-
помоги у зв’язку із маніфестацією захворювань ЦНС, 
серцево-судинної системи, хронічної патології органів 
шлунково-кишкового тракту, печінки та інших органів, 
нерідко вік людей перевищував 70 років. Причому в 
жінок наявність підвищеного вмісту етанолу в крові 
зустрічалася не рідше, ніж у чоловіків.

Якщо в пацієнта, який має явні ознаки алкогольної 
інтоксикації (наприклад, сильний запах алкоголю, аце-
тальдегіду з дихальних шляхів), концентрація алкоголю 
в крові не перевищує 2 г/л, проте він перебуває в непри-
томному стані, потрібно якомога раніше забезпечити 
нейровізуалізацію (проведення магнітно-резонансної 
томографії (МРТ)/комп’ютерної томографії (КТ) або 
спіральної КТ головного мозку), виконати діагностичну 
люмбальну пункцію (КТ головного мозку дає недостатню 
інформацію про стан мозкових оболонок), якнайшвидше 
визначити рівень глікемії, провести дослідження крові на 
концентрації сечовини та креатиніну, активність аміно-
трансфераз, а найкраще — ще й аміаку. Тільки відсутність 
серйозних змін за результатами всіх цих досліджень може 
вказувати на те, що розвиток сопору та коми в даного 
пацієнта обумовлений у першу чергу саме вживанням 
алкоголю, а не іншою патологією. Проте в усіх таких 
випадках потрібно не виключати можливість посилення 
дії алкоголю речовинами, наявність яких не можна ви-
значити в крові в звичайних рутинних клінічних умовах.

Патологічне алкогольне сп’яніння
Патологічне сп’яніння — варіант гострого тран-

зиторного психозу з картиною сутінкового розладу 
свідомості або гострого параноїдного синдрому, який 
розвивається після вживання невеликих доз алкоголю, 
недостатніх, щоб викликати інтоксикацію в більшості 
людей. Даний стан є не стільки результатом алкогольної 
інтоксикації, скільки своєрідною реакцію організму на 
алкоголь, яка може виникнути при певному поєднанні 
низки факторів (перевтома, безсоння, психогенії, орга-
нічна церебральна недостатність тощо).

Патологічне сп’яніння характеризується тотальною 
дезорієнтацією, відсутністю будь-якого контакту з на-
вколишньою дійсністю, різким руховим збудженням 
з афектом страху, злості або гніву, може відображати 
маячні й галюцинаторні переживання страхітливого 
характеру, у зв’язку з чим хворий може здійснювати 
неадекватні агресивні дії, суїцидальні спроби. Рухова 
активність має характер автоматичних і впорядкованих 
стереотипних рухів, набуваючи форми складних і ціле-
спрямованих дій [6–8].

Випадки патологічного сп’яніння майже завжди 
стають предметом подальших судово-психіатричних 
експертиз.

Патологічне сп’яніння виникає раптово і так само 
раптово припиняється, триває від декількох хвилин до 
декількох годин з подальшим глибоким сном і амнезією 
щодо всього, що відбулося.

Медична допомога. Перш за все необхідно впевни-
тись у власній безпеці, безпеці місця надання допомоги 
і безпеці пацієнта.

Оцінка стану важливих для життя функцій пацієнта 
проводиться відповідно до схеми первинного огляду 
пацієнта за алгоритмом ABCDE1.

Усунення вітальних загроз з подальшою детокси-
кацією:

1. При психомоторному збудженні та/або агресив-
ній поведінці з боку пацієнта в разі необхідності — ви-
клик поліції для забезпечення безпеки і госпіталізації 
до наркологічного стаціонару (дотримуватись заходів 
власної безпеки).

2. Уведення бензодіазепінів (наприклад, 0,5% роз-
чин сибазону 2,0–4,0 мл внутрішньовенно або внутріш-
ньом’язово).

3. Симптоматична медична допомога за наявності 
супутньої соматичної патології.

4. Дезінтоксикаційна терапія.
5. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Алкогольний абстинентний синдром
Алкогольний абстинентний синдром характеризу-

ється групою вегетативних, соматичних, неврологічних 
і психічних симптомів різного ступеня тяжкості, що 
виявляються (у різних поєднаннях) після повного або 
часткового припинення прийому алкоголю на тлі пев-
ного періоду його постійного вживання.

Ознаки синдрому відміни формуються в проміж-
ку часу від 6 до 48 годин після останнього вживання 
спиртного, тривалість може становити від 2–3 діб до 
2–3 тижнів. Незважаючи на згадану швидкоплинність, 
синдром супроводжується вираженими патологічними 
змінами органів і систем: порушенням симпатичного 
відділу нервової системи з надлишковою продукцією 
гормонів надниркових залоз, що призводять до роз-
ладу функції мозкових структур, які мають стосунок до 
емоційної сфери та механізмів пам’яті. Ступінь тяжко-
сті алкогольного абстинентного синдрому залежить від 
тривалості попередньої інтоксикації, наявності супутніх 
щодо алкоголізму захворювань, загального фізичного 
стану пацієнта, якості й кількості вживаного алкоголю.

Клінічні прояви подібні до загальних ознак абсти-
ненції. При цьому для диференціації стану відміни ал-
коголю необхідна наявність не менше від трьох ознак із 
перерахованих нижче:

— тремор язика, повік або витягнутих рук;
— пітливість;
— нудота або блювання;
— тахікардія або гіпертензія;
— психомоторне збудження;
— головний біль;
— безсоння;
— почуття нездужання або слабкості;
— транзиторні зорові, тактильні або слухові галю-

цинації або ілюзії;
— великі судомні напади.

1	A	—	прохідність	дихальних	шляхів;	B	—	функція	дихання;	
С	—	кровообіг;	D	—	порушення	дієздатності	(стан	функції	сві-
домості	за	шкалою	Глазго	або	AVPU);	Е	—	вплив	середовища	
(збирається	додаткова	інформація	та	оцінюється	вплив	зовніш-
ніх	факторів).
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Виділяють такі клініко-психопатологічні варіанти 
алкогольного абстинентного синдрому [7, 8, 23, 24].

Нейровегетативний — основний складовий компо-
нент, на основі якого формуються наступні варіанти 
синдрому. Клінічно супроводжується порушенням сну, 
астенією, млявістю, пітливістю, набряком обличчя, по-
рушенням апетиту, спрагою, сухістю в роті, підвищен-
ням або зниженням артеріального тиску, тахікардією, 
тремором пальців рук.

Церебральний — формується, коли до нейровегета-
тивних компонентів приєднується інтенсивний голо-
вний біль з нудотою, запамороченням, гіперакузією, 
раптовим здриганням, непритомністю, епілептиформ-
ними нападами.

Вісцеральний (соматичний) варіант формується, коли 
до нейровегетативної складової приєднуються такі роз-
лади, як біль у ділянці живота, нудота, блювання, ме-
теоризм, рідкі випорожнення, субіктеричність склер, 
стенокардія, серцева аритмія, задишка.

Психопатологічний варіант включає такі порушення, 
як суїцидальні думки й поведінка, тривога, страх, при-
гніченість, дисфорії, ідеї спустошення й винуватості, 
виражене безсоння, гіпнагогічні галюцинації (уявні 
відчуття, що виникають під час засинання), слухові й 
зорові ілюзорні омани, «пригодницькі» сновидіння, 
просоночний стан («плутанина збудження» визначаєть-
ся як «часткове пробудження, при якому стан свідомості 
залишається порушеним протягом декількох хвилин 
без будь-яких супутніх серйозних розладів поведінки 
або тяжких вегетативних реакцій» [10]) з тимчасовою 
дезорієнтацією в навколишньому середовищі, іноді не-
адекватними діями.

Відмінність алкогольного абстинентного синдро-
му від постінтоксикаційного стану полягає в наявності 
ознак вторинного патологічного потягу до алкоголю — 
непереборне бажання вжити спиртне (похмелитися), 
внутрішня напруженість, дратівливість, дисфорія, при-
гніченість, рухове занепокоєння.

Медична допомога:
1. За наявності супутньої соматичної патології — 

симптоматична медична допомога.
2. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Алкогольний делірій
Виникненню алкогольного делірію («біла гарячка») 

передує тривалий період зловживання алкоголем (за-
пій). Делірій розвивається, як правило, через 2–4 доби 
після припинення вживання алкоголю і може тривати, 
залежно від тяжкості, від декількох годин до декількох 
тижнів, а в поодиноких випадках — до декількох мі-
сяців. Слід зазначити, що алкогольному делірію може 
передувати розвиток судомних нападів на піку абсти-
нентного синдрому.

Продромальний період може тривати дні, тижні і 
навіть місяці, він супроводжується порушенням сну, 
жахливими сновидіннями, страхом, тривогою, частими 
пробудженнями, вегетативними порушеннями (увече-
рі), астенічними розладами (вдень) на тлі мінливого й 
змішаного афективного компонента. Виникають роз-
лади уваги, підозрілість, настороженість, зміна настрою, 

диспепсія, болі в животі, тахікардія, підвищення артері-
ального тиску, гіпертермія, гіпергідроз, уривчасті гіпна-
гогічні галюцинації (уявні відчуття, які виникають, коли 
людина засинає). Далі на тлі безсоння поглиблюються 
вегетативні й неврологічні порушення, з’являються роз-
лади свідомості, парейдолічні ілюзії (ілюзорне сприй-
няття реального об’єкта). Ілюзорне сприйняття навко-
лишнього оточення швидко змінюється появою зорових 
галюцинацій, які в подальшому стають яскравішими, 
тематика їх залежить від преморбідного фону, у денний 
час доби можливі «люцидні вікна» (світлі проміжки) 
[4–6, 11–13].

Хворі занадто чутливі до навіювань. Слід мати на 
увазі, що ознаки підвищеної сугестивності (психоло-
гічного впливу) виникають як на висоті психозу, так і 
на початку його розвитку, а також при закінченні, коли 
гостра симптоматика значно послаблена й скорочена. 

У клінічній практиці досить широко застосовуються 
наступні проби для діагностики [11–13]:

— симптом Ліпмана — при легкому натисканні на 
очні яблука хворого й додаванні певних конкретних 
питань у хворого виникають відповідні зорові галюци-
нації;

— симптом «чистого аркуша» (симптом Рігера і Рей-
хардта) полягає в тому, що хворому пропонується дуже 
уважно розглянути чистий аркуш білого паперу і роз-
повісти, що він там бачить, або прочитати неіснуючий 
галюцинаторний текст. Наприклад, у хворого можна 
запитати: «Вам подобається тварина, що зображена на 
малюнку?», «Прочитайте, будь ласка, уривок тексту, що 
надрукований»;

— симптом Бехтерева — слухові галюцинації поси-
люються і/або виникають у випадку гострого або хро-
нічного алкогольного галюцинозу після того, як хворий 
вслухається в рівномірний такт (звук метронома, годин-
ника тощо);

— симптом Ашаффенбурга — хворому пропонують 
провести розмову по вимкненому телефону; таким чи-
ном перевіряється готовність до виникнення слухових 
галюцинацій. Наприклад, у хворого можна запитати: 
«Про що вам розповідає жінка (чоловік) по телефону?»

У розгорнутій стадії делірій проявляється такими 
групами симптомів:

— порушення орієнтації в часі, місці й навколиш-
ньому середовищі при збереженні орієнтування у влас-
ній особистості;

— порушення сприйняття — зорові, слухові, так-
тильні, термічні й нюхові галюцинації;

— конкретні, образні й емоційно насичені маячні 
ідеї — переслідування, подружньої невірності або ін-
шого змісту;

— порушення афективної сфери — досить часто зу-
стрічається мінливий і змішаний типи афекту у вигляді 
«боязкої веселості».

Рухове збудження проявляється метушливістю, 
прагненням сховатися, втекти, щось з себе струшува-
ти, іноді зазначені прояви супроводжуються агресив-
ними тенденціями. Соматовегетативні й неврологічні 
розлади проявляються у вигляді загального тремору, 
що нагадує озноб, гіперрефлексії, атаксії, безсоння, 
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пітливості, тахікардії, субфебрилітету. Зазвичай протя-
гом короткочасного делірію симптоми можуть посла-
блюватися протягом 2–8 днів, навіть без інтенсивного 
лікування.

Слід виділити муситуючий делірій (тихі марення), або 
«буркітливий» делірій. У клінічній картині муситуючого 
делірію присутня низка станів, які змінюють один од-
ного. Найчастіше зустрічається деліріозний синдром із 
«професійним маренням». Також спостерігаються різні 
форми перебігу, такі як пролонгований (протрагований, 
хронічний), із «психічними автоматизмами», «онейроїд-
ними розладами», «фантастичний» (алкогольний оней-
роїд) [23, 24].

Розвитку муситуючого делірію в більшості випадків 
передує тяжкий і тривалий запій, в анамнезі хворих 
відзначається висока толерантність до дії алкоголю. 
У клінічній картині таких хворих досить часто спосте-
рігаються епілептичні напади (41 %) як перед початком 
делірію, так і в стадії його розвитку. Патологічною осно-
вою розвитку муситуючого делірію може бути і типовий 
деліріозний синдром при автохтонному1 несприятливо-
му перебігу, алкогольна енцефалопатія Гає — Верніке2 
та інші ускладнення, що викликані інтеркурентними 
захворюваннями (захворювання, які ускладнюють пе-
ребіг іншого захворювання/інших захворювань). За-
значені стани характеризуються наявністю ознак гли-
бокого потьмарення свідомості, рухових і розмовних 
порушень, поєднаних з вираженими неврологічними 
й соматичними розладами. У такому стані хворі недо-
ступні контакту, як продуктивному, так і пасивному, 
байдужі. Відмічається рухове збудження у межах ліжка, 
найчастіше спостерігається симптом карфології (оби-
рання) — безглузде перебирання, розгладжування або 
збирання у складки пальцями постільних речей, одягу 
або вчинення рудиментарних рухових актів. Розмовне 
збудження може перебігати у вигляді тихої, позбавленої 
модуляції вимови, набору одних і тих же складів або ви-
гуків, окремих звуків, фраз.

У клінічній картині муситуючого делірію значне міс-
це посідають неврологічні розлади: міоклонічні посми-
кування м’язових груп, хореоформні гіперкінези (без-
глузді хапальні рухи й збирання складок одягу), оральні 
автоматизми, рухові порушення очей у формі страбізму, 
ністагму, птозу. Для соматичних розладів характерні: 
виражена гіпотензія, гіпертермія, гіпергідроз, прояви 
зневоднення організму. Тяжкому перебігу делірію часто 
передують значні диспептичні явища, зокрема багатора-
зове блювання. При такому стані можуть виникати тяж-
кі соматичні ускладнення (рівень смертності становить 
близько 15 %). Причинами смерті є інфекції, серцева 
аритмія, зневоднення й порушення електролітного об-
міну, суїцидальні спроби, що здійснюються під впливом 
галюцинаторно-маячних переживань.

1	Автохтонний	—	той,	що	започатковується	всередині	орга-
нізму	незалежно	від	зовнішніх	впливів.

2	Синдром	Гає	—	Верніке	(хвороба	Верніке,	верхній	гострий	
геморагічний	поліоенцефаліт	Верніке)	—	гостре	або	підгостре	
ураження	середнього	мозку	й	гіпоталамуса	внаслідок	дефіциту	
вітаміну	B1.

Медична допомога:
1. Збалансована інфузійна терапія.
2. Перед початком інфузійної терапії рекомендуєть-

ся використовувати суміш Попова (фенобарбітал 0,4 г 
+ 96% етиловий спирт 20,0 мл + 200,0 мл питної води 
всередину [14]). 

3. При психомоторному збудженні або агресивній 
поведінці — механічна фіксація хворого «м’яким» спо-
собом.

4. Терапія, спрямована на переривання афективних 
розладів, — сибазон 0,5% розчин 2,0–4,0 мл внутріш-
ньовенно або внутрішньом’язово, 1–2 мг феназепаму 
всередину. 

5. Профілактика гіпоксії і набряку головного мозку: 
— забезпечення прохідності дихальних шляхів; 
— оксигенотерапія; 
— контроль глікемії (не допускається гіпоглікемія 

< 3,5 ммоль/л); 
— мілдронат 10% розчин 10,0 мл внутрішньовенно, 

мексидол 5% розчин 2,0 мл з 15–20 мл ізотонічного 
розчину внутрішньовенно повільно (протягом 5–7 хви-
лин), магнію сульфат 25% розчин 10,0 мл внутрішньо-
венно повільно, пірацетам 20% розчин 5,0–20,0 мл вну-
трішньовенно, вітаміни групи В (переважно вітамін В1) 
3,0–5,0 мл внутрішньом’язово.

6. Нейролептики переважно з антипсихотичною 
дією призначаються в стаціонарі (на догоспітальному 
етапі небажано).

7. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Алкогольний галюциноз
Друга за частотою форма алкогольних психозів — 

алкогольний галюциноз, він виникає найчастіше у віці 
40–43 років унаслідок тривалого періоду алкоголізму — 
близько 10 років. Алкогольний галюциноз розвивається 
при абстинентному синдромі або на піку запою. При 
цьому характерними є бурхливі слухові (вербальні) га-
люцинації, що поєднуються з маячними ідеями пере-
слідування. 

На початку розвитку алкогольного галюцинозу хво-
рий на тлі безсоння або переривчастого сну «чує» шум, 
свист, шепіт, окремі слова, короткі фрази.

У подальшому виникають вербальні галюцинації, 
хворий зазвичай «чує» слова, вимовлені великою кіль-
кістю людей — «хор голосів». Зазвичай вони (хворі) 
можуть чітко локалізувати джерело звуку (з коридору, 
кватирки, сусіднього приміщення тощо). Часто відбу-
вається розмова «голосів» між собою про хворого, рідше 
вони адресуються до самого хворого. На початкових 
стадіях захворювання «голоси» мають нейтральний ха-
рактер, а в подальшому загрожують, звинувачують, за-
суджують поведінку хворого, однак є і ті, що захищають 
і виправдовують його. Між «голосами» можуть виника-
ти суперечки. Нерідко галюцинації мають «знущальний 
і дражливий» характер, то посилюються до крику, то 
слабшають до шепоту [4–6, 11].

До третьої за частотою форми алкогольних психо-
зів відносять алкогольні маревні психози (маячні ідеї, 
марення переслідування, фізичного впливу, відносин, 
звинувачення, знищення), тісно пов’язані зі змістом 
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слухових галюцинацій. Виникають приблизно на 12–
13-му році алкоголізму, частіше в чоловіків. Спочатку 
вони уривчасті й несистематизовані. Поступово ма-
рення починають упорядковуватись у певну систему, 
галюцинаторні переживання переплітаються з реаль-
ними подіями (іноді досить правдоподібно). У настрої 
переважають напруження, тривога і страх. У хворих на 
початку алкогольного галюцинозу спостерігається ру-
хове збудження, яке незабаром переходить у загальмо-
ваність або ж впорядковується, що маскує хворобливу 
поведінку, створює хибне й небезпечне враження про 
поліпшення стану. Симптоми хвороби зазвичай поси-
люються у вечірній і нічний час.

Відзначаються характерні для абстинентного син-
дрому вегетативні й неврологічні розлади. Тривалість 
алкогольного галюцинозу — від 2–3 днів до декількох 
тижнів, в окремих випадках він затягується до кількох 
місяців.

Медична допомога:
1. Збалансована інфузійна терапія.
2. Перед початком інфузійної терапії рекомендуєть-

ся використовувати суміш Попова (фенобарбітал 0,4 г 
+ 96% етиловий спирт 20,0 мл + 200,0 мл питної води 
всередину [14]). 

3. При психомоторному збудженні або агресивній 
поведінці — механічна фіксація хворого «м’яким» спо-
собом.

4. Терапія, спрямована на переривання афектив-
них розладів: сибазон 0,5% розчин 2,0–4,0 мл внутріш-
ньовенно або внутрішньом’язово, 1–2 мг феназепаму 
всередину. 

5. Профілактика гіпоксії і набряку головного мозку: 
— забезпечення прохідності дихальних шляхів; 
— оксигенотерапія; 
— контроль глікемії (не допускається гіпоглікемія 

< 3,5 ммоль/л); 
— мілдронат 10% розчин 10,0 мл внутрішньовенно, 

мексидол 5% розчин 2,0 мл з 15–20 мл ізотонічного 
розчину внутрішньовенно повільно (протягом 5–7 хви-
лин), магнію сульфат 25% розчин 10,0 мл внутрішньо-
венно повільно, пірацетам 20% розчин 5,0–20,0 мл вну-
трішньовенно, вітаміни групи В (переважно вітамін В1) 
3,0–5,0 мл внутрішньом’язово.

6. Нейролептики переважно з антипсихотичною 
дією призначаються в стаціонарі (на догоспітальному 
етапі небажано).

7. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Алкогольна депресія
Алкогольна депресія може виникати в період аб-

стиненції, після делірію чи галюцинозу. Депресія може 
тривати від 1–2 тиж. до 1 міс. Алкогольна депресія час-
тіше виникає в жінок, також нерідко вона є причиною 
суїциду [11].

Залежно від переважання емоційних порушень по-
ширені афективні синдроми: тривожна (тривожно-ажи-
тована), дисфорична, тужлива, астенічна, адинамічна 
(апатична), іпохондрична депресії.

У хворих відзначається погіршення настрою, туга, 
що супроводжується тяжким відчуттям болю в грудях. 

Похмурий настрій може супроводжуватись дратівли-
вістю, вибуховістю, агресивністю з відтінком злісної 
туги або сльозливістю й невмотивованою тривогою. 
З’являються думки про свою непотрібність, «занапа-
щене життя», нікчемність існування, небажання жити. 
У такому стані хворі нерідко роблять спроби само-
губства.

Медична допомога:
— забезпечення прохідності дихальних шляхів; 
— оксигенотерапія;
— контроль глікемії (не допускається гіпоглікемія 

< 3,5 ммоль/л);
— збалансована інфузійна терапія.
Терапія, спрямована на переривання афективних 

розладів: сибазон 0,5% розчин 2,0–4,0 мл внутріш-
ньовенно або внутрішньом’язово, 1–2 мг феназепаму 
всередину. Антидепресанти призначаються в умовах 
стаціонару (на догоспітальному етапі не показані).

Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару в разі 
суїцидальних висловлювань або суїцидальної пове-
дінки.

Алкогольний параноїд
Алкогольний параноїд — гострий маревний психоз, 

що супроводжується яскравим афектом страху. Роз-
вивається в стані абстинентного синдрому або на піку 
запою, проявляється чуттєвим, несистематизованим, 
уривчастим маренням переслідування, тривожно- 
депресивним афектом, ідеями невмотивованого фізич-
ного впливу.

Продромальні явища тривають 3–5 днів. Характер-
ним є пригнічений настрій, нездужання, тривожно-
боязкий афект, порушення сну, вегетативні порушення, 
що посилюються в нічний час. Власне психоз розви-
вається, як правило, у вечірній або нічний час, після 
повного безсоння. Стан розгубленості змінюється на го-
стрий страх і рухове занепокоєння. Можуть приєднува-
тися поодинокі вербальні галюцинації. Вчинки хворих 
мають імпульсивний характер, формуються марення 
фізичного знищення: заріжуть, вб’ють, викинуть на 
ходу з транспорту; хворі раптово кидаються тікати, хо-
ваються в безлюдних місцях, звертаються по допомогу 
до поліції, іноді, рятуючи себе, здійснюють напади на 
уявних ворогів або оточуючих.

Стан триває від 7–10 днів до 2–3 тижнів. Зворотний 
розвиток психозу перебігає набагато повільніше, регрес 
психопатологічної симптоматики іноді затягується до 
1,5–2 місяців. 

Медична допомога:
1. Забезпечення прохідності дихальних шляхів. 
2. Оксигенотерапія.
3. Контроль глікемії (не допускається гіпоглікемія 

< 3,5 ммоль/л).
4. Механічна фіксація хворого «м’яким» способом 

у разі вираженого психомоторного збудження або агре-
сивної поведінки.

5. Переривання афективних розладів: сибазон 
0,5% розчин 2,0–4,0–6,0 мл внутрішньовенно або 
внутрішньом’язово, 1–2 мг феназепаму всередину.

6. Збалансована інфузійна терапія.
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7. Профілактика набряку мозку.
8. Симптоматична терапія.
9. Нейролептики з антипсихотичною дією на догос-

пітальному етапі не рекомендуються (призначаються в 
умовах стаціонару).

10. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Алкогольне марення ревнощів
Спостерігається головним чином у хворих на хроніч-

ну алкогольну залежність з помітними проявами дегра-
дації особистості. Це буває винятково в чоловіків віком 
приблизно 50 років, частота цього психозу становить 
близько 3 % серед усіх алкогольних психозів.

Хворі спочатку лише епізодично, у стані алкоголь-
ного сп’яніння або похмілля, говорять про невірність 
дружини. Характерно, що на першому етапі формуван-
ня алкогольного марення ревнощів аргументи, які на-
водять хворі (погане ставлення до них з боку дружини, 
її холодність), іноді мають цілком реальні передумови. 
Поступово закиди в невірності висловлюються все час-
тіше й поза станом сп’яніння. Змінюється поведінка 
хворого, він вимагає визнання в зрадах, розробляє сис-
тему стеження за дружиною, шукає докази її невірності, 
способи покарання.

Захворювання, змінюючись в інтенсивності, триває 
роками. Результат захворювання двоякий: в одних ви-
падках прогресують зміни за органічним типом, при 
цьому безглузда система розпадається; в інших — під 
впливом лікування й повного утримання від алкоголю 
маревні ідеї дезактуалізуються, при цьому виникають 
інтелектуально-мнестичні розлади.

Медична допомога:
1. Механічна фіксація хворого «м’яким» способом 

у разі вираженого психомоторного збудження або агре-
сивної поведінки.

2. Переривання афективних розладів: сибазон 0,5% 
розчин 2,0–6,0 мл внутрішньовенно або внутрішньо-
м’язово, 1–2 мг феназепаму всередину.

3. Дезінтоксикаційна терапія, профілактика гіпок-
сії та набряку головного мозку: полііонні кристалоїди 
800–1000 внутрішньовенно краплинно, реамберин 200–
400 мл внутрішньовенно краплинно, нейропротекторна 
терапія.

4. Нейролептики антипсихотичної дії на догоспі-
тальному етапі не рекомендуються (призначаються в 
умовах стаціонару).

5. Контроль глікемії (не допускається гіпоглікемія 
< 3,5 ммоль/л).

6. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Алкогольні енцефалопатії
При енцефалопатії алкогольного генезу психічні 

розлади завжди поєднуються із системними соматич-
ними й неврологічними порушеннями, що посідають 
провідне місце в клінічній картині. Чималу роль у роз-
витку енцефалопатій відіграє низька якість спиртних 
напоїв (вживання сурогатів алкоголю). Адже токсич-
ність амілового спирту, який найчастіше міститься в 
поширених сурогатах (самогон, чача, текіла тощо), є на-
багато більшою за токсичність етанолу, і аміловий спирт 

метаболізується в організмі протягом більш тривалого 
часу, подовжуючи тим самим тривалість інтоксикації 
та тяжкість уражень. Захворювання спостерігається 
переважно в осіб із затяжними запоями, що тривають 
місяцями, або при безперервному вживанні спиртних 
напоїв на тлі зниження толерантності протягом від 5–7 
років до 20 років. У жінок алкогольні енцефалопатії роз-
виваються через 1–4 роки після щоденного вживання 
спиртних напоїв [11].

Найбільш часто зустрічається форма гострих алко-
гольних енцефалопатій — енцефалопатія Гає — Верніке, 
яка розвивається переважно в чоловіків віком 30–50 
років. Хвороба зазвичай починається поступово, триває 
2–3 місяці, рідше більш тривалий час. Виникає про-
гресуюча астенія, що проявляється слабкістю, висна-
женням у поєднанні з розладами пам’яті. Знижується, 
а потім і повністю зникає апетит, порушується нічний 
сон, дещо рідше спостерігаються рідкі випорожнення, 
блювання, головний біль, запаморочення, втрата рів-
новаги. При цьому психоз найчастіше представлений 
професійним або муситуючим делірієм, рідше — три-
вожно-маячними станами. Через кілька днів після по-
яви цих порушень відзначається порушення свідомості 
до оглушення, сомнолентності, сопору, а в тяжких ви-
падках — до коми.

Неврологічні розлади постійні й виражені: виявля-
ється підвищення тонусу м’язів і чутливості до болю, 
часто виникають різноманітні гіперкінези. Поява пара-
лічу окорухових м’язів, світлобоязні, ністагму зазвичай 
свідчить про значну й тяжку фазу хвороби.

Спостерігаються різні за інтенсивністю і локалізаці-
єю явища полінейропатії.

З вегетативних симптомів, як правило, відзнача-
ються порушення серцевого ритму й дихання, лихо-
манка центрального походження (37–38 °С), нетри-
мання сечі й калу. Шкіра бліда або темно-бура. Хворі 
виглядають значно старшими за свій вік. Загальний 
фізичний стан хворих характеризується прогресуючим 
схудненням, аж до кахексії. Захворювання без лікуван-
ня найчастіше закінчується смертю. Летальні наслідки 
стаються на другому тижні захворювання. Психоз, що 
не є летальним, триває 3–6 тижнів. Ранньою ознакою 
одужання є нормалізація сну. Наслідками даного виду 
енцефалопатії є психоорганічний синдром (у чолові-
ків — псевдопараліч; у жінок — синдром Корсакова) 
[11, 13].

До хронічних алкогольних енцефалопатій відно-
сять корсаковський психоз, який розвивається у віці 
40–50 років, і алкогольний псевдопараліч. В одних ви-
падках вони розвиваються протягом кількох місяців, в 
інших — гостро, як правило, після перенесеного алко-
гольного делірію. 

При корсаковському (амнестичному) психозі пси-
хічні розлади в розгорнутій стадії визначаються наступ-
ними симптомами: амнезія фіксаційна й ретроград-
на, псевдоремінісценції (порушення за типом ілюзії 
пам’яті, що полягають у зсуві в часі подій, які дійсно 
мали місце в минулому пацієнта), амнестична дезорі-
єнтація і конфабуляції (заповнення пропусків у пам’яті 
фактами звичайного життя, що недавно відбувались). 
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Конфабуляції можуть проявлятись як спонтанно, так і 
при навідному розпитуванні хворого. Свідомість збере-
жена, спостерігаються розлади пам’яті. Неврити кінці-
вок супроводжуються атрофією м’язів. Хворі похилого 
віку, як правило, адинамічні, мляві, гіпобулічні, а моло-
дого віку — більш жваві, рухливі.

Алкогольний псевдопараліч у даний час зустрічається 
досить рідко, переважно в чоловіків зрілого й похилого 
віку. Назва «алкогольний псевдопараліч» пов’язана зі 
схожістю клінічної картини з прогресивним паралічем 
дементної або експансивної форми. Розвивається в лю-
дей із тривалим захворюванням, у виснажених хворих 
з вираженим розладом харчування за наявності гіпові-
тамінозу й авітамінозу. Розвивається як після гострих 
тяжких деліріїв і гострих алкогольних енцефалопатій, 
так і поступово, на тлі різко вираженої алкогольної де-
градації.

Настрій — від благодушно піднесеного, ейфорич-
ного до розбурханого й гнівливого. Спостерігаються 
абсурдні, надмірні у своїй безглуздості ідеї величі. На-
стає повна втрата критичності, з’являються прояви то-
тальної деменції. Розлади пам’яті постійно прогресують 
і стають більш тяжкими. Неврологічні порушення пред-
ставлені тремором мімічної мускулатури, язика, пальців 
рук, дизартрією, поліневритами, зміненими сухожиль-
ними рефлексами.

Якщо захворювання розвивалося поступово, то пе-
ребіг прогредієнтний, з переходом у слабоумство.

Медична допомога:
1. Необхідно виключити травматичний психоз.
2. Наростання тяжкості стану, поглиблення пору-

шення свідомості, поява й посилення неврологічних 
розладів з менінгеальними симптомами, відсутність 
поліпшення стану протягом дня, стійкість деліріозних 
розладів вказують на складний (алкогольно-травматич-
ний) характер делірію.

3. З урахуванням того, що психотичні розлади при 
гострому алкогольному психозі можуть тимчасово пе-
рериватися прийомом всередину алкоголю, доцільно 
перед початком інфузійної терапії використовувати су-
міш Попова (фенобарбітал 0,4 г + 96% етиловий спирт 
20,0 мл + 200,0 мл питної води всередину [13]). 

4. Необхідна (особливо в перші години) механічна 
фіксація хворого «м’яким» способом. 

5. Терапія, спрямована на переривання афективних 
розладів, — сибазон 0,5% розчин 2,0–4,0 мл внутріш-
ньовенно або внутрішньом’язово, 1–2 мг феназепаму 
всередину.

6. Терапія, спрямована на зменшення інтоксикації, 
профілактика гіпоксії та набряку головного мозку: ре-
амберин 400–800 мл внутрішньовенно, реополіглюкін 
200–400 мл внутрішньовенно, магнію сульфат 25% роз-
чин 10,0 мл внутрішньовенно повільно, пірацетам 20% 
розчин 5,0–20,0 мл внутрішньовенно, вітаміни групи В 
(переважно В1) 3,0–5,0 внутрішньом’язово.

7. При лікуванні алкогольних енцефалопатій по-
казані масивна вітамінотерапія (вітаміни групи В і С) і 
ноотропні засоби.

8. При супутній соматичній патології — симптома-
тична терапія.

9. Нейролептики переважно з антипсихотичною 
дією призначаються в умовах стаціонару (на догоспі-
тальному етапі небажано).

10. Контроль глікемії (не допускається гіпоглікемія 
< 3,5 ммоль/л).

11. Госпіталізація до спеціалізованого стаціонару.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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Emergencies in addiction medicine: 
alcohol intoxication

Abstract. The article examines the pathological effect of alcohol 
on the human body, as well as the types of pathological conditions 
caused by the effect of alcohol, and modern general issues regarding 
the provision of emergency medical assistance to persons in critical 
condition due to the effects of alcohol. An overview of the toxico-

logical situation in the country and the world has been presented. 
Algorithms for providing emergency medical aid for various types 
and severity of alcohol intoxication have been described.
Keywords: alcohol; alcohol intoxication; critical condition; emer-
gency assistance

mailto:sm.skoroplit%40knmu.edu.ua?subject=
mailto:skoroplit%40gmail.com?subject=
mailto:vm.zahurovskyi%40knmu.edu.ua?subject=
mailto:sv.kursov%40knmu.edu.ua?subject=
mailto:19kgm62%40gmail.com?subject=
mailto:larisagaz%40ukr.net?subject=


61Том 19, № 2, 2023 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Practicing Physician

Лікарю, що практикує

УДК  615.9:616-08  DOI:  https://doi.org/10.22141/2224-0586.19.2.2023.1565

Скоропліт С.М.1, Михневич К.Г.2, Загуровський В.М.1, Курсов С.В.1, Огієнко Л.Ф.3

1 Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна
2  Державна установа «Інститут загальної та невідкладної хірургії ім. В.Т. Зайцева Національної академії 

медичних наук України», м. Харків, Україна
3  Комунальне некомерційне підприємство Харківської обласної ради «Центр екстреної медичної допомоги 

та медицини катастроф», м. Харків, Україна

Екстрені стани в наркології: 
інтоксикація сурогатами 

алкоголю

Резюме. У статті докладно описані практичні заходи при гострих отруєннях хибними сурогатами 
алкоголю, такими як метанол, етиленгліколь і дихлоретан. Велику увагу приділено патогенезу й клініч-
ній картині отруєнь, а також стадійності й тяжкості їх перебігу. Висвітлено вплив хибних сурогатів 
алкоголю на різні органи й системи. Описано необхідні методи лабораторного та інструментального 
дослідження постраждалих, принципи сортування пацієнтів, прогноз отруєння. Детально перераховані 
лікувальні заходи та їх послідовність.
Ключові слова: сурогати алкоголю; етанол; метанол; етиленгліколь; дихлоретан; летальний синтез; 
антидоти

Вступ
Сурогати алкоголю — хімічні речовини, які прийма-

ють всередину замість промислово вироблених напоїв, 
що містять етиловий спирт, щоб викликати сп’яніння 
[8, 9, 11–14].

Сурогати алкоголю поділяються на хибні й істинні.
До складу хибних замінників етиловий спирт не 

входить. Як правило, це технічні рідини, що містять 
етиленгліколь, ацетон, метиловий спирт, дихлоретан.

Істинні замінники містять етиловий спирт, до них 
належать:

— медикаменти (настоянки, розтирки тощо), кос-
метичні засоби (одеколони, лосьйони, еліксири);

— гідролізний спирт (денатурат), який майже в 
1,5 раза більш токсичний за етиловий спирт; симп-
томи отруєння такі ж, як і при отруєнні етиловим 
спиртом.

Мінімальні токсичні дози становлять: для метано-
лу — 7–8 мл, етиленгліколю — 50 мл, політури — 50 мл, 
ацетону — 30 мл, ізопропанолу — 0,5–2 мл/кг, клею 
БФ — 20–50 мл, дихлоретану — 5 мл.

Метанол
Метанол — це безбарвна отруйна рідина зі слабким 

характерним солодкуватим спиртовим запахом, поді-
бним до запаху етанолу. Змішується з водою в необме-
жених відношеннях, а також з більшістю органічних роз-
чинників. Метиловий спирт є леткою і легкозаймистою 
речовиною (займається від іскор і відкритого вогню). 
Горить синюватим полум’ям (температура займання 11–
12 °С). Пари метанолу утворюють з повітрям вибухоне-
безпечні суміші (температура спалаху 6–8 °С). Оскільки 
пари метанолу важчі за повітря (щільність пари в 1,11 
раза більше за щільність повітря) [15], то метанол нако-
пичується в нижніх ділянках приміщень, підвалах тощо.

Метиловий спирт застосовується досить широко 
в промисловості, найбільша кількість його викорис-
товується у виробництві формальдегіду, який, у свою 
чергу, використовується для виробництва полімерних 
матеріалів. Останніми роками метанол у значній кіль-
кості стали використовувати для виробництва трет-
бутилметилового ефіру і для переетерифікації рослин-
них олій у біодизельне паливо.
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Найчастіше отруєння відбуваються в результаті по-
трапляння отрути всередину, однак метиловий спирт 
може проникати до організму і через шкіру (вкрай 
рідко), або при контакті з очима в результаті його аб-
сорбції, або ж при вдиханні парів метанолу, якщо його 
концентрація в повітрі становить понад 0,2 %. Метило-
вий спирт легко всмоктується зі шлунково-кишкового 
тракту й дихальних шляхів. Швидкість всмоктування 
метанолу зі шлунково-кишкового тракту становить 
приблизно 8,4 мг/см2/год. Максимальна концентрація 
в сироватці крові після прийому визначається через 
30–60 хвилин.

Метаболізм метанолу становить собою триступене-
вий процес. У печінці метаболізм метилового спирту 
відбувається за участю ферменту алкогольдегідрогенази, 
що перетворює метанол (до 95 %, інша частина мета-
нолу виводиться легенями (4–5 %) і нирками (близь-
ко 1 %) у незміненому вигляді [16]) у формальдегід 
(перша токсична проміжна сполука) та інші метабо-
літи — перший швидкий етап метаболізму метанолу. 
Потім формальдегід окиснюється альдегіддегідроге-
назою до мурашиної кислоти (друга токсична проміж-
на сполука) — другий етап метаболізму метанолу. На-
ступною ланкою є перетворення мурашиної кислоти 
у присутності фолієвої кислоти до діоксиду вуглецю 
і води — третій повільний етап метаболізму метанолу 
[17]. Іншим можливим шляхом окиснення метанолу 
є мікросомальне окиснення печінкою із залученням 
системи цитохрому Р450 [18, 19]. Виведення метанолу з 
крові відбувається повільно, особливо порівняно з ета-
нолом. У людини виявлено, що концентрація метанолу 
в сечі пропорційна концентрації метанолу в крові [20].

Отже, враховуючи описаний вище процес, можна 
твердити, що процес біотрансформації метанолу від-
бувається в організмі людини за типом «летального 
синтезу»1 — з утворенням більш токсичних метаболітів, 
а саме формальдегіду, який у 33 рази більш токсичний 
за метиловий спирт.

Патогенез отруєння метанолом
Потрапляння до організму через шлунково-кишко-

вий тракт (ШКТ) метилового спирту може мати широ-
кий спектр несприятливих наслідків для здоров’я [21]:

— неврологічні: головний біль (при рівні 0,87 ± 
± 0,19 г/л), порушення рівня свідомості різного сту-
пеня, аж до коми й судом; запаморочення (при рівні 
1,28 ± 0,66 г/л), оглушення (при рівні 1,51 ± 0,20 г/л), 
збудження (при рівні 1,75 ± 0,40 г/л), сопор (при рів-
ні 2,19 ± 0,54 г/л), гостра манія2, амнезія, критичний 

1	Летальний	синтез	(лат.	synthesis  letalis)	—	метаболічне	
утворення	високотоксичних	сполук	з	нетоксичних	або	мало-
токсичних	(біоактивація),	що	часто	веде	до	відмирання	клітин,	
у	яких	це	відбувається,	або	до	інтоксикації	всього	організму.	
Синонім	—	суїцидний	метаболізм.

2	Маніакальний	синдром,	маніячний	синдром,	маніакальний	
епізод	—	афективний	стан	психіки	й	поведінки,	який	являє	со-
бою	фазу	манії,	сюди	відносять	гіпоманічні	або	маніакальні	епі-
зоди	в	осіб,	які	мали	один	або	декілька	попередніх	афективних	
епізодів	(депресивних,	гіпоманій,	маніакальних	або	змішаних),	
є	одною	з	фаз	біполярного	афективного	розладу.

стан організму (при рівні понад 3,15 ± 0,68 г/л), судоми 
(4,45 ± 0,26 г/л);

— шлунково-кишковий тракт: нудота, блювання, 
відсутність апетиту (анорексія), сильний біль у животі, 
шлунково-кишкові кровотечі (крововиливи), діарея, 
порушення функції печінки і запалення підшлункової 
залози (панкреатит);

— офтальмологічні (при рівні отрути в крові 0,69–
0,87 г/л): порушення зору, розмитість зору, гіперчутли-
вість до світла (світлобоязнь), зорові галюцинації (ту-
манний зір, «хуртовина» в очах, плями, що танцюють, 
спалахи), часткова або повна втрата зору і рідко — біль 
в очах; фіксовані розширені зіниці є ознакою сильного 
впливу метанолу; розлади зору (біла пелена перед очи-
ма, нечіткість зору й диплопія) свідчать про початок 
органічних ушкоджень сітківки очей і зорового нерва, 
що вказує на значно більший рівень концентрації мета-
нолу; потрапляння всередину навіть такої, здавалося 
б, незначної кількості метанолу, як 4–10 мл, уже може 
викликати повну сліпоту;

— інше: електролітний дисбаланс, порушення кис-
лотно-основної рівноваги (тяжкий декомпенсований 
метаболічний ацидоз (pH < 7), викликаний утворенням 
і накопиченням як мурашиної, так і молочної кислоти); 
слід зазначити, що ступінь тяжкості цього отруєння за-
вжди перебуває в прямій залежності від ступеня вираже-
ності ацидозу; при тяжких отруєннях може відзначатися 
ниркова недостатність, кров у сечі (гематурія) і загибель 
м’язів на клітинному рівні (рабдоміоліз); у випадках з 
летальними наслідками часто спостерігається тахікардія 
або брадикардія, також прискорене дихання; гіпотонія 
і зупинка дихання виникають у випадках, коли смерть 
неминуча.

Мінімальна летальна доза метанолу за відсутності 
медичного лікування може бути від 0,3 до 1 г/кг [22].

Клініку отруєння метиловим спиртом слід розгляда-
ти в динамічному аспекті, тому що вона характеризуєть-
ся періодичним розвитком клінічних проявів. У клініч-
ній картині інтоксикації метиловим спиртом виділяють 
такі періоди [9–22]:

1) початковий;
2) прихований, або хибного благополуччя;
3) виражених клінічних проявів;
4) наслідків.
Початковий період отруєння метиловим спиртом ха-

рактеризується токсичною дією на центральну нервову 
систему (ЦНС), клінічно симптоми отруєння подібні 
до алкогольного сп’яніння, але, як правило, вони менш 
виражені, ніж при вживанні етилового спирту. Цей пе-
ріод отруєння відносно швидко завершується тривалим 
глибоким (наркотичним) сном. Після пробудження по-
страждалі почуваються себе цілком задовільно, однак 
і в цьому періоді можуть відзначатися головний біль, 
нудота, легке нездужання, загальна слабкість, запамо-
рочення. Сп’яніння зазвичай не викликає серйозних 
проблем, що можуть загрожувати життю, за винятком 
тих випадків, коли має місце одночасне вживання вели-
кої кількості етилового спирту і метилового. 

Прихований, або період хибного благополуччя, настає 
слідом за сп’янінням, його тривалість може коливатися 
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від 1 до 72 годин і залежить від ступеня отруєння. Індиві-
дуальні коливання (залежать від дози отрути й чутливості 
організму) цього латентного періоду відповідають почат-
ку біотрансформації метанолу в організмі й до певного 
часу не мають клінічних ознак отруєння (обумовлено 
буферним резервом кислотно-основного стану).

Наступний період — виражених клінічних проявів — 
має такі симптоми:

— токсичний гастрит (нудота, виснажливе й три-
вале блювання, іноді сильний біль в епігастральній ді-
лянці, напруження м’язів черевної стінки); симптоми 
з’являються раптово на тлі відносно задовільного стану, 
у середньому через 21 годину;

— токсична енцефалопатія проявляється прогресую-
чим (від 22 до 52 годин) головним болем, запаморочен-
ням, психомоторним збудженням, оглушенням, сплу-
таністю свідомості і врешті — відсутністю контакту; ці 
ознаки свідчать про розвиток ацидотичної фази інтокси-
кації; на піку цієї фази у хворих настає коматозний стан, 
кінцівки холодні й вологі, змінюється частота пульсу й 
дихання, що свідчить про близьку неминучу смерть;

— загальна інтоксикація характеризується такими 
симптомами: нездужання, запаморочення, головний 
біль, м’язова слабкість, біль у литкових м’язах, загальна 
слабкість;

— гостра дихальна й серцево-судинна недостатність, 
що швидко прогресує при тяжкій інтоксикації;

— декомпенсований метаболічний ацидоз;
— згодом приєднуються токсична гепатопатія, не-

фропатія і міокардіодистрофія.
Залежно від прийнятої кількості метанолу зміню-

ється й інтенсивність перебігу патологічного процесу, 
що проявляється скороченням тривалості латентно-
го періоду до 13 годин при значній концентрації, яка 
веде до летальних наслідків. Скорочення тривалості 
латентного періоду пов’язане зі строками розвитку й 
вираженістю тяжкого метаболічного ацидозу, який і 
зумовлює реальний ризик смерті. Якщо при сприятли-
вому перебігу отруєння метаболічний ацидоз у серед-
ньому розвивається за 30 годин, то в осіб, які померли, 
час його формування скорочується до 13–19 годин, а 
ступінь ацидемії стає критичним (з коливанням рН від 
6,14 до 7,19).

Одним з основних наслідків отруєння метиловим 
спиртом є офтальмотоксична форма, яка відносно не-
залежна від загального перебігу патологічного проце-
су. Через 1–2 дні відбувається різке зниження зору аж 
до повної сліпоти (хворі скаржаться на наявність білої 
пелени перед очима в середньому через 18 годин, не-
чіткість зору — приблизно через 20 годин, непомітність 
навколишніх предметів і мідріаз — приблизно через 
30 годин). При огляді пацієнта визначаються розши-
рені зіниці зі значним послабленням фотореакції. При 
офтальмологічному обстеженні відзначається розплив-
частість меж сосків зорового нерва і їх гіперемія. У по-
дальшому (наступні дні) спостерігається тимчасове по-
ліпшення зору, яке чергується зі значним погіршенням, 
аж до повної сліпоти з атрофією зорового нерва. Описа-
ні випадки, коли загальні симптоми отруєння метано-
лом майже не виявлялися, а постраждалі зверталися вже 

безпосередньо до окуліста зі скаргами на гостре зни-
ження гостроти зору, що нерідко переходить у сліпоту. 
Приблизно у 12 % усіх потерпілих з офтальмотоксичною 
формою із часом відбувається повне відновлення зору.

Ступінь тяжкості інтоксикації метиловим спиртом 
класифікується за рівнем метанолу в крові, що корелює 
з клінікою таким чином [23]:

— легка інтоксикація: метанолемія менше за 0,2 г/л. 
Клінічні прояви: втома, нудота, біль в епігастральній 
ділянці, головний біль і порушення зору — сприйняття 
або акомодації;

— помірна інтоксикація: метанолемія від 0,2 до 
0,5 г/л. Клінічні прояви: блювання, ознаки алкогольно-
го сп’яніння, особливо у випадках змішаного отруєння 
(етанол-метанол), холодна й волога шкіра, затуманення 
зору, а також прискорене дихання (спроба компенсації 
дихання метаболічним ацидозом);

— тяжка інтоксикація: метанолемія понад 0,5 г/л. 
Клінічні прояви: порушення свідомості до рівня коми, 
дихання прискорене й поверхневе, спостерігаються су-
доми, периферичний і центральний ціаноз, зниження 
артеріального тиску і набряк диска зорового нерва;

— летальна інтоксикація: метанолемія, що переви-
щує 1 г/л, вважається летальною.

Перебіг отруєння метанолом поділяють на три фор-
ми: легку, середньої тяжкості (офтальмотоксичну) і тяж-
ку (генералізовану).

При легкій формі отруєння метанолом хворі в біль-
шості випадків пред’являють скарги на загальну слаб-
кість, постійну нудоту, багаторазове виснажливе блю-
вання, запаморочення й інтенсивний головний біль, 
іноді — нестерпний біль у животі, але без втрати сві-
домості. Ці симптоми є наслідком подразнення сли-
зової оболонки шлунка метиловим спиртом. У хворих 
(приблизно 2/3 випадків) досить часто розвивається 
панкреатит, при лабораторному обстеженні визначаєть-
ся збільшення концентрації амілази в сироватці крові. 
Підвищення концентрації АЛТ, АСТ здебільшого не-
значне й оборотне.

В одних випадках після отруєння метанолом у лю-
дини настає глибокий і тривалий сон, після пробуджен-
ня, як правило, спостерігаються тільки легкі симптоми 
отруєння з наступним доволі швидким відновленням 
порушених функцій і припиненням токсичного впли-
ву метаболітів метилового спирту. В інших випадках 
симптоми отруєння зберігаються тривалий час. При 
будь-якій формі отруєння метанолом у більшості хворих 
спостерігається порушення зору. Симптоми токсичної 
дії метанолу на зоровий нерв мають поступовий роз-
виток (туман, сітка перед очима, зниження гостроти 
зору, миготіння мушок перед очима, двоїння в очах, 
неясність бачення, мідріаз, ослаблена або відсутня ре-
акція зіниць на світло). Слід зазначити, що поступовий 
розвиток порушення зору є диференціально-діагнос-
тичною ознакою в разі алкогольної сліпоти.

Зазвичай середня тривалість перебування постраж-
далих від дії метилового спирту в лікарні із зазначеною 
вище симптоматикою (легка форма отруєння) стано-
вить 5–6 днів. Прогноз у таких випадках, як правило, 
сприятливий.

http://www.mif-ua.com
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Перебіг отруєння середньої тяжкості (офтальмоток-
сична форма) починається як і попередня форма (скарги 
аналогічні), але характеризується більш інтенсивним 
проявом усіх симптомів, і перш за все — токсичної ен-
цефалопатії. Свідомість збережена. Порушень дихання й 
гемодинаміки не спостерігається. Різке порушення зору з 
можливим розвитком повної сліпоти розвивається через 
1–2 доби після отруєння. Об’єктивно: зіниці розширені, 
фотореакція значно знижена, ураження сосків зорового 
нерва. При отруєнні метанолом середньої тяжкості по-
рушення зору мають хвилеподібний перебіг — тимчасове 
поліпшення в середньому на 3-тю — 4-ту добу і значне 
погіршення зору з подальшим розвитком часткової або 
необоротної повної сліпоти (на одне або обидва ока) вна-
слідок ураження (атрофії) зорового нерва.

Отруєння метиловим спиртом тяжкого ступеня (ге-
нералізована форма) характеризуються відносно швид-
ким і бурхливим розвитком клінічних симптомів. Після 
завершення прихованого періоду з’являються всі ознаки 
попередніх форм, але в більш тяжкій і швидкоплинній 
формі. Швидко порушується дихання (типу Куссмау-
ля, що свідчить про ацидоз), прогресує ціаноз. З боку 
серцево-судинної системи відзначаються такі порушен-
ня: тахікардія і гіпотензія, а брадикардія і порушення 
серцевого ритму свідчать про несприятливий прогноз 
щодо одужання. Прогресує психомоторне збудження, 
яке змінюється глибоким пригніченням свідомості, аж 
до коми. В окремих випадках можливий розвиток різ-
кого збудження і клонічних судом.

Якщо лікування почалося більше ніж через 10 годин 
після прийому метанолу per os і рівень ефіру мурашиної 
кислоти в крові перевищує 0,5 г/л, з високим ступенем 
ймовірності слід, на жаль, очікувати летального кінця 
через 1–2 доби.

У рамках диференціальної діагностики слід врахову-
вати всі інші інтоксикації, при яких також розвивається 
метаболічний ацидоз зі збільшеною аніонною різницею 
(інтоксикації саліцилатами, ацетамінофеном, залізом, 
ціанідом, ізопропіловим спиртом, етиленгліколем, ді-
етиленгліколем, толуолом, алкогольний кетоацидоз, 
діабетичний кетоацидоз), а також диференцювати з 
енцефалітом, менінгітом, панкреатитом, сепсисом, 
уремією, гіперосмолярною гіперглікемічною комою, 
гіпоглікемічним станом та іншими випадками гострої 
церебральної недостатності [23–26].

Крім загальновідомих методів обстеження особам, які 
отруїлися метанолом, мають бути проведені дослідження 
на предмет центрального венозного тиску, глікемії, про-
теїнемії, рівня амінотрансфераз, білірубіну, сечовини, 
креатиніну, α-амілази в плазмі, осмолярності плазми, 
електролітемії, кислотно-основного стану, по змозі — 
токсикологічна верифікація отрути в рідинах хворого.

Обстеження пацієнтів з отруєнням метанолом вклю-
чає [24, 25]:

1. Для виявлення анемії — загальний аналіз крові.
2. Для визначення порушень водного обміну — за-

гальний аналіз сечі.
3. Для визначення центрального венозного тиску, про-

ведення еферентних методів лікування необхідна кате-
теризація центральної вени.

4. Дослідження крові на групову і Rh-приналежність.
5. Для визначення гіпоглікемії — визначення глю-

кози крові.
6. Для визначення вихідного нутритивного стану 

пацієнта — загальний білок.
7. Трансамінази, білірубін, сечовина, креатинін, α-амі-

лаза крові (для визначення наявності супутнього пан-
креатиту, панкреонекрозу).

8. Осмолярність плазми.
9. Електроліти плазми крові.
10. Визначення кислотно-основного стану, газів крові.
11. По змозі — токсикологічна верифікація отрути в 

рідинах хворого.
За необхідності — додатково:
1. Рентгенографія органів грудної клітки.
2. Електрокардіографія (ЕКГ).
3. Ультразвукове дослідження органів грудної клітки 

і черевної порожнини.
4. Комп’ютерна томографія тощо.
Розвиток інтоксикації краще корелює з вираженіс-

тю ацидозу, ніж з концентрацією метанолу в сироват-
ці крові. Прогноз більш сприятливий, якщо доза, що 
потрапила всередину, була розподілена в часі, етанол 
був прийнятий одночасно з метанолом або відповідне 
лікування застосовано через короткий проміжок часу 
після отруєння.

Враховуючи високу летальність після отруєння ме-
танолом, треба пам’ятати про велике значення ретель-
ного підходу до інтенсивної терапії та інтенсивного до-
гляду (спостереження). Лікувальні заходи включають 
симптоматичну терапію ускладнень, корекцію ацидозу, 
введення етанолу для зменшення перетворення мета-
нолу в його токсичні метаболіти, а також якнайшвид-
ше виведення метанолу і його метаболітів з організму 
за допомогою діалізу. За необхідності слід забезпечити 
адекватну підтримку дихання і проведення штучної 
вентиляції легень. Також найважливішим питанням є 
корекція водно-електролітного балансу. Промивання 
шлунка ефективне лише протягом перших двох годин 
після отруєння. Активоване вугілля, проносні засоби 
і методи психотерапії неефективні при отруєнні мета-
нолом.

Спочатку доцільно починати введення антидоту 
(етанолу), коли є підозра щодо значної інтоксикації 
метанолом (> 30 мл у дорослих і > 0,4 мл/кг у дітей), 
і/або за наявності метаболічного ацидозу, і/або харак-
терної клініки. Етанол вважається ефективним методом 
лікування, оскільки він метаболізується алкогольдегі-
дрогеназою зі спорідненістю, що в 10 разів більша, ніж 
у метанолу, тому він продукує конкурентне інгібування, 
блокуючи утворення двох метаболітів (формальдегіду 
й мурашиної кислоти), відповідальних за токсичність. 
Етанол можна вводити перорально або внутрішньовен-
но. Для досягнення терапевтичного ефекту необхідно 
підтримувати рівень етанолу в плазмі 1–1,5 мг/мл, що 
вимагає контролю кількості етанолу в плазмі крові.

На сьогодні доступний інший антидот — 4-метил-
піразол (фомепізол, fomepizol, антизол, antizol), який 
діє, конкурентно інгібуючи алкогольдегідрогеназу. Цей 
антидот має спорідненість до алкогольдегідрогенази у 
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80 000 разів більшу, ніж метанол, і у 8000 разів більшу, 
ніж етанол. Він не має гепатотоксичних ефектів і має 
деякі переваги перед етанолом, а саме: не збільшується 
седативний вплив на пацієнта, менший ризик гіпоглі-
кемії, менше проблем з надлишком рідини, менше про-
блем у пацієнтів з нестабільною гемодинамікою, з ним 
легко працювати і його можна вводити як всередину, 
так і внутрішньовенно. Великим недоліком фомепізолу 
є його висока вартість.

Застосування бікарбонату не тільки корегує мета-
болічний ацидоз, але й запобігає утворенню мурашиної 
кислоти. Інфузію слід починати, коли рівень бікарбо-
нату менше за 18 мекв/л. Іноді необхідна кількість бі-
карбонату є високою (500–1000 мекв/день), оскільки в 
пацієнтів відносно часто рН нижче за 7,0, що не реагує 
на лікування бікарбонатом. Також рекомендується до-
давання до лікування фолієвої кислоти, оскільки вона 
є необхідним кофактором для перетворення мурашиної 
кислоти у H2O і CO2, тим самим зменшується тяжкість 
ураження очей. Призначається фолієва кислота (лейко-
ворин) внутрішньовенно в початковій дозі 1 мг/кг маси 
тіла хворого (до 70 мг) кожні 4 години. Доведено, що 
фолієва кислота ефективна, якщо її вводять до 10 годин 
після отруєння метанолом. Серед заходів, спрямованих 
на активне виведення метанолу, гемодіаліз є найбільш 
корисним, оскільки він очищує як від метанолу, так і від 
його метаболітів [23–25].

Показання до проведення діалізу [24, 25]:
1. У багатьох дослідженнях показанням вважаєть-

ся піковий рівень метанолу понад 50 мг/100 мл, однак 
ця величина іншими авторами розглядається як супе-
речлива. У той же час процедура гемодіалізу скорочує 
термін проведення етанолової терапії і пов’язаного з 
нею інтенсивного догляду за постраждалим.

2. Метаболічний ацидоз коригують повільно за до-
помогою бікарбонатної терапії. При високих рівнях 
форміату (наприклад, понад 20 мг/100 мл) також реко-
мендовано проведення гемодіалізу.

3. Будь-яке прогресуюче погіршення зору.
4. Ниркова недостатність.
Від діалізу можна відмовитися за умови досягнення 

рівня метанолу нижче за 25 мг/100 мл. Слід пам’ятати, 
що етанол також діалізується, тому під час гемодіалізу 
його підтримуючу дозу слід збільшувати в разі викорис-
тання етанолу як антидоту.

Ускладнення, пов’язані з отруєнням метанолом [26]:
— метаболічний ацидоз;
— постійний дефіцит зору;
— хвороба Паркінсона;
— кома;
— дихальна недостатність;
— порушення кровообігу;
— ускладнення, пов’язані з діалізом;
— смерть.

Етиленгліколь
Етиленгліколь (гліколь; 1,2-дигідроксіетан; 1,2-діок-

сіетан; 1,2-етандіол) — це органічна сполука і найпро-
стіший двохатомний спирт (НО-СН2-СН2-ОН), що 
входить до складу гальмівної рідини й антифризу для 

автомобілів (близько 60 % застосування), деяких чор-
нил для печаток, кулькових ручок, розчинників, фарб, 
пластмаси, штучного волокна, косметики, а також ви-
користовується для запобігання обмерзанню.

Гліколь є безбарвною, прозорою, подібною до си-
ропу рідиною при кімнатній температурі, часто має 
флуоресцентне забарвлення при використанні в авто-
мобільному антифризі. Етиленгліколь не має запаху і 
має солодкуватий смак.

Отруєння речовиною, що містить у своєму складі 
етиленгліколь, розвивається тільки при потраплянні її 
всередину (як сурогат алкоголю, навмисне або випад-
кове вживання), що призводить до гострого ураження, 
у першу чергу ЦНС, потім серця і, нарешті, нирок. Аб-
солютно смертельна доза для людини становить близь-
ко 90–100 мл. Речовина швидко всмоктується в кров 
у шлунку (протягом 1–4 годин). Найбільша кількість 
накопичується в печінці й нирках, де піддається біо-
логічному окисненню з утворенням гліколатів, гліокса-
латів, оксалатів, які в основному й ініціюють розвиток 
токсичного процесу. Період напіввиведення етилен-
гліколю становить близько 3 годин. Протягом 6 годин 
після прийому 100 мл спирту в організмі утворюється 
близько 70 мл токсичних речовин. Сам етиленгліколь 
і продукти його метаболізму виділяються з організму 
повільно і визначаються в крові близько доби. Розще-
плюється до токсичних продуктів: гліоксалю, гліколевої 
і щавлевої кислот.

Після абсорбції етиленгліколю 80 % або більше (до 
20 % етиленгліколю виводиться з організму в незмі-
неному вигляді) організм хімічно перетворює його на 
токсичні сполуки. Традиційно виділяються три стадії 
перебігу несприятливих наслідків для здоров’я після 
прийому цієї отрути, у деяких випадках можливе на-
кладання цих стадій [27]:

— 1-ша стадія (неврологічна) триває від 30 хвилин 
до 12 годин. Неметаболізований етиленгліколь викли-
кає депресію ЦНС, інтоксикацію та гіперосмолярність, 
подібно до змін при отруєнні етанолом;

— 2-га стадія (серцево-легенева) настає між 12 і 
24 годинами. Метаболіти викликають сильний ацидоз 
із компенсаторною гіпервентиляцією. Ацидоз є голо-
вним чином наслідком збільшення гліколевої кислоти, 
хоча гліоксилова, щавлева й молочна кислоти також 
вносять незначну частку. Кристали оксалату кальцію 
відкладаються в мозку, легенях, нирках і серці;

— 3-тя стадія (ниркова) настає між 24 і 72 годинами. 
Прямий токсичний вплив метаболітів етиленгліколю на 
нирки може спричинити гостру ниркову недостатність.

Несприятливі наслідки для здоров’я можуть суттєво 
затриматись при одночасному вживанні алкоголю [28].

Дія цілої молекули етиленгліколю проявляється у 
вигляді седативно-гіпнотичного ефекту. На перших ета-
пах інтоксикаційного синдрому може спостерігатися 
різке збудження, судоми, втрата свідомості з подальшим 
порушенням дихання і діяльності серця. Через 5–8 го-
дин приєднуються болі в животі, блювання, пронос, 
головний біль, сильна спрага.

Нефротоксичність етиленгліколю пояснюється тим, 
що в процесі метаболізму утворюються альдегіди й ор-

http://www.mif-ua.com
https://emergency.zaslavsky.com.ua


66 Том 19, № 2, 2023Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

ганічні кислоти (зокрема, щавлева кислота), які викли-
кають метаболічний ацидоз (у тяжких випадках — рН 
крові менше за 6,9), пригнічення тканинного дихан-
ня, утворення в тканинах кристалів нерозчинного у 
воді оксалату кальцію та гіпокальціємію. Гіпокальці-
ємія лежить в основі змін ЕКГ, зокрема, є причиною 
збільшення інтервалу QT, а також формує тетанію. Ці 
явища лежать в основі ураження внутрішніх органів, 
особливо чутливих до зміни властивостей внутрішнього 
середовища і дефіциту енергії — ЦНС і нирок. Ознаки 
ураження нирок, як правило, розвиваються на 2-гу — 
3-тю добу інтоксикації (після періоду мозкових явищ). 
У вкрай тяжких випадках відзначається олігурія; у сечі 
виявляються еритроцити, білок, кристали щавлевокис-
лого кальцію. На 8-му — 14-ту добу при явищах уремії 
хворі можуть померти. У процесі обміну етиленгліколю 
фракція фінального метаболіту — оксалату кальцію — 
становить від 0,5 до 10 %. Він не повністю виводиться 
нирками і відкладається в тканинах у вигляді солі. У по-
мерлих при розтині відзначаються значні зміни в нир-
ках: дегенерація епітелію звивистих канальців, дрібні 
крововиливи в паренхіму органа. У нирковій тканині 
при мікроскопії видно кристали оксалатів, які механіч-
но травмують орган.

Клінічна картина отруєння 
етиленгліколем і його похідними

Ефекти короткотривалого (менше за 8 годин) впливу 
такі. Раннє отруєння етиленгліколем нагадує отруєння 
етанолом, але без характерного запаху алкоголю при 
диханні пацієнта. Початкові несприятливі наслідки для 
здоров’я, що викликані інтоксикацією етиленгліколем, 
включають пригнічення центральної нервової системи, 
інтоксикацію, ейфорію, ступор і пригнічення дихання. 
Нудота й блювання можуть виникнути як результат по-
дразнення шлунково-кишкового тракту. Значна токсич-
ність може привести до коми, втрати рефлексів, судом 
(рідко) і подразнення тканин, що вистилають мозок.

Токсичні побічні продукти метаболізму етиленглі-
колю викликають накопичення кислоти в крові (мета-
болічний ацидоз). Ці токсичні речовини також вплива-
ють на серцево-легеневу систему і можуть викликати 
ниркову недостатність. Метаболічний ацидоз зазвичай 
виникає після отруєння етиленгліколем, але відсутність 
ацидозу не виключає токсичності етиленгліколю. Рівень 
етиленгліколю в сироватці погано корелює з клінічни-
ми проявами. Отруєння етиленгліколем без лікування 
може призвести до смерті [28].

Вплив при проковтуванні етиленгліколю [28]
— Від легкого до помірного, стадія 1. Знижений 

рівень свідомості (депресія ЦНС), ейфорія, запаморо-
чення, головний біль, нечітке мовлення, сонливість, 
дезорієнтація, нездатність координувати рухи (атаксія), 
роздратування і неспокій, мимовільні рухи очей (ніс-
тагм), нудота і блювання.

— Від легкого до помірного, стадія 2. Тахікардія, 
аномальний або порушений серцевий ритм (аритмія), 
артеріальна гіпертензія, накопичення токсичних про-
дуктів розпаду в крові (метаболічний ацидоз), що при-
зводить до збільшення частоти й глибини дихання.

— Від легкого до помірного, стадія 3. Ефекти не-
звичні після легкого і помірного впливу.

— Тяжкий, стадія 1. Зниження рефлекторних реак-
цій, судоми, втрата свідомості та кома.

— Тяжкий, стадія 2. Більш значне накопичення ток-
сичних продуктів розпаду в крові, що призводить до 
збільшення частоти й глибини дихання, пошкодження 
серця, пошкодження легень, включно з респіраторним 
дистрес-синдромом дорослих, що веде до зменшення 
надходження кисню до організму; поліорганна недо-
статність, смерть.

— Тяжкий, стадія 3. Зниження виведення сечі, від-
сутність виділення сечі та гостра ниркова недостат-
ність, що спричиняє накопичення токсичних хімічних 
речовин.

Вплив етиленгліколю на ЦНС
Неметаболізований етиленгліколь може спричинити 

сп’яніння, подібне до сп’яніння після етанолу. Симпто-
ми включають запаморочення, атаксію, дезорієнтацію, 
роздратування, неспокій, ністагм, головний біль, не-
чіткість мовлення і сонливість. Сильне отруєння може 
призвести до коми і смерті.

Набряк мозку і відкладення кристалів оксалату 
кальцію в стінках дрібних судин сприяють порушен-
ням ЦНС.

Вплив етиленгліколю на нирки
Ураження нирок є головним наслідком всмокту-

вання етиленгліколю. Гостра загибель клітин (тобто 
канальцевий некроз) і ниркова недостатність можуть 
виникнути протягом 24–28 годин у результаті прямої 
цитотоксичної дії щавлевої, гліоксильної і гліколевої 
кислот або внаслідок осадження кристалів оксалату 
кальцію в ниркових канальцях.

Також може спостерігатися вогнищева дегенерація 
канальців, атрофія та запалення канальцевого інтер-
стицію. Пошкодження нирок, якщо його не лікувати, 
може призвести до гострої ниркової недостатності та 
може потребувати гемодіалізу. Гіперкаліємія, що вини-
кла, може спричинити загрозливі для життя порушення 
серцевого ритму.

Вплив етиленгліколю на метаболізм
Зміна осмолярності може проявитися відразу після 

прийому всередину, вона пов’язана з неметаболізова-
ним етиленгліколем. Він зникає в процесі метаболізму. 
Тяжкий метаболічний ацидоз із підвищеною аніонною 
різницею розвивається в процесі метаболізму до гліко-
левої, гліоксильної та щавлевої кислот. Можна вводити 
велику кількість бікарбонату натрію, не впливаючи на 
ацидоз, через постійне утворення кислотних метабо-
літів. Однак надмірна старанність у ліквідації ацидозу 
може спричинити дефіцит іонізованого кальцію. Гі-
покальціємія і тетанія можуть виникнути в результаті 
осадження оксалату кальцію.

Вплив етиленгліколю на дихальну систему
— Вплив парів етиленгліколю дуже високих рівнів 

викликає подразнення слизових оболонок та верхніх 
дихальних шляхів.

— Вплив концентрацій етиленгліколю понад 
80 мл/м3 призводить до нестерпного дихального дис-
комфорту та кашлю.
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— Вплив етиленгліколю на ЦНС може викликати 
пригнічення дихання, а метаболічний ацидоз може при-
звести до гіпервентиляції та респіраторного алкалозу.

— Аспірація етиленгліколю після прийому всереди-
ну може призвести до набряку легень.

Вплив етиленгліколю на серцево-судинну систему
Серцево-судинні ефекти включають тахікардію, пору-

шення ритму, застійну серцеву недостатність, гіпертонію 
або гіпотонію і недостатність кровообігу (колапс). Гіперка-
ліємія, що виникає внаслідок отруєння нирок, може спри-
чинити загрозливі для життя порушення серцевого ритму.

Вплив етиленгліколю на шлунково-кишковий тракт
Нудота і блювання можуть бути присутніми на по-

чатковій стадії інтоксикації.
Вплив етиленгліколю на очі
— Вплив парів етиленгліколю може спричинити 

подразнення.
— Вплив рідкого етиленгліколю може призвести до 

набряку повіки і навколо рогівки, запалення кон’юнк-
тиви і райдужки, а також травми кон’юнктиви і рогівки.

Вплив етиленгліколю на шкіру
— Етиленгліколь є незначним подразником шкіри, 

хоча повідомлялося про кілька випадків алергічного 
контактного дерматиту.

Потенційні наслідки
Ниркова недостатність може виникнути через 24–

72 години після гострого ентерального отруєння етиленглі-
колем і може потребувати гемодіалізу. Деякі втрати функції 
нирок можуть бути необоротними. З’являються поодинокі 
повідомлення про запалення черепних нервів (наприклад, 
параліч лицьового нерва, втрата слуху, порушення зору) або 
периферичну нейропатію, що спостерігаються через один 
або кілька тижнів після гострого отруєння.

Допомога на догоспітальному етапі [27]
Особи, які постраждали від дії рідкого або паропо-

дібного етиленгліколю, не становлять значних ризиків 
щодо вторинного забруднення для рятувальників.

Етиленгліколь є депресантом ЦНС, подібним до ета-
нолу. Його метаболіти токсичні і викликають глибокий 
метаболічний ацидоз, набряк мозку, серцево-судинну 
недостатність (колапс), гостру ниркову недостатність 
і, можливо, смерть.

Своєчасне лікування є ефективним і складається з 
допоміжного лікування, гемодіалізу і введення певного 
антидоту.

У «червоній» зоні
Перш за все необхідно забезпечити власну безпеку 

(відповідний одяг тощо). Етиленгліколь є слабким по-
дразником дихальних шляхів. Він погано всмоктується 
через легені або шкіру.

Захист дихальних шляхів. Концентрація етиленгліко-
лю в повітрі, що вдихується, є значною лише тоді, коли 
рідина нагрівається (наприклад, під час пожежі) або 
розпилюється. За цих обставин рекомендується авто-
номний дихальний апарат з позитивним тиском.

Захист шкіри. Як правило, не потрібно хімічного 
захисту одягу, оскільки етиленгліколь (будь-то пара чи 
рідина) є лише незначним подразником шкіри і погано 
й повільно всмоктується через шкіру.

Нагадування ABC
Швидке забезпечення прохідності дихальних шляхів, 

адекватного дихання і пульсу. Якщо є підозра на травму, 
виконайте іммобілізацію шийного відділу хребта вручну 
і застосуйте шийний комір і щит, коли це можливо.

Евакуація постраждалого
Якщо постраждалі можуть ходити, виведіть їх із га-

рячої зони до зони дезактивації. Жертви, які не можуть 
ходити, можуть бути винесені на дошках або ношах. 
Якщо вони недоступні, обережно перенесіть або пере-
тягніть потерпілих на безпечне місце.

Подумайте про належне поводження з дітьми, які 
зазнали хімічного забруднення, наприклад про заходи 
щодо зменшення тривоги при розлуці, якщо дитина 
відокремлена від батьків чи іншого дорослого.

Зона дезактивації
Постраждалим, які зазнали дії лише парів етиленглі-

колю і не мають подразнення шкіри й очей, не потрібно 
проводити дезактивацію. Ці особи можуть бути негай-
но переведені в зону підтримки. Інші можуть пройти 
 дезактивацію, але навіть сильно постраждалі потребу-
ють лише зовнішньої дезактивації, оскільки проковту-
вання є основним шляхом токсичного впливу.

Захист рятувальника
Етиленгліколь діє як системний токсикант лише при 

потраплянні всередину.
Рятувальникам не потрібно вживати ніяких спеці-

альних запобіжних заходів.
Нагадування ABC
Швидке забезпечення прохідності дихальних шля-

хів, адекватного дихання і пульсу. Стабілізуйте шийний 
відділ хребта за допомогою коміра та щита, якщо є пі-
дозра на травму. За необхідності забезпечте додатковий 
кисень. У разі виникнення необхідності підтримуючої 
вентиляції легень виконайте вентиляцію за допомогою 
пристрою «мішок — клапан — маска» (мішок Амбу з 
лицевою маскою).

Базова дезактивація
Потерпілі, які самостійно можуть допомогти, мо-

жуть самостійно провести дезактивацію.
Швидко зніміть забруднений одяг і особисті речі та 

складіть їх у два мішки.
Вимийте відкриті ділянки шкіри і волосся м’яким 

милом і водою (бажано під душем). Ретельно змити во-
дою. Будьте обережні, щоб уникнути переохолодження 
при знезараженні дітей або літніх людей. За потреби 
використовуйте ковдри або грілки.

Промивайте відкриті очі простою водою або фізі-
ологічним розчином щонайменше 15 хвилин. Зніміть 
контактні лінзи, якщо їх легко зняти без додаткових 
травм ока. Якщо біль або травма очевидні, продовжуйте 
зрошення, переводячи жертву до зони підтримки.

У випадках недавнього прийому всередину (менше 
від однієї години) у пацієнта в свідомості можна ви-
кликати блювання, призначивши сироп іпекакуани. Ін-
шим пацієнтам (без свідомості) проводять промивання 
шлунка. Рання терапія важлива для зменшення всмок-
тування етиленгліколю і подальшого продукування ви-
сокотоксичних метаболітів. Активоване вугілля погано 
поглинає етиленгліколь, але може бути корисним, якщо 
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є підозра на багаторазове потрапляння хімічних речо-
вин. Вводити активоване вугілля по 1 г/кг (звичайна 
доза для дорослих — 60–90 г, доза для дітей — 25–50 г).

Подумайте про належне поводження з дітьми, які 
зазнали хімічного забруднення на місці впливу ток-
сиканта. Також необхідно заспокоїти дитину під час 
знезараження, особливо якщо відбувається розлука з 
батьками. Якщо це можливо, зверніться по допомогу 
до фахівця щодо розлуки з дітьми.

Перехід до зони підтримки
Як тільки основна дезактивація завершиться, пере-

містіть постраждалого до зони підтримки.
Зона підтримки
Жертви не становлять серйозного ризику вторинно-

го забруднення для рятувальників. Тому для персоналу 
зони підтримки не потрібні спеціальні захисні засоби.

Нагадування ABC
Швидке забезпечення прохідності дихальних шля-

хів, адекватного дихання і пульсу. Стабілізуйте шийний 
відділ хребта за допомогою коміра й щита, якщо є пі-
дозра на травму. За необхідності забезпечте додатковий 
кисень і внутрішньовенний доступ. Під’єднайте пацієн-
та до кардіомонітора.

Додаткова дезактивація
Продовжуйте зрошувати відкриті ділянки шкіри та очі.
У випадках недавнього прийому всередину (менше 

від однієї години) в пацієнта в свідомості можна викли-
кати блювання, призначивши сироп іпекакуани. Іншим 
пацієнтам (без свідомості) проводять промивання шлун-
ка (якщо пацієнт ще не пройшов промивання шлунка в 
зоні дезактивації). Рання терапія важлива для зменшення 
всмоктування етиленгліколю і подальшого продукування 
високотоксичних метаболітів. Активоване вугілля погано 
поглинає етиленгліколь, але може бути корисним, якщо 
є підозра на багаторазове потрапляння хімічних речовин. 
Вводити активоване вугілля по 1 г/кг (звичайна доза для 
дорослих — 60–90 г, доза для дітей — 25–50 г).

Розширене лікування
У випадках дихальної недостатності забезпечте про-

хідність дихальних шляхів і дихання за допомогою ендо-
трахеальної інтубації. Якщо це неможливо, виконуйте 
крикотиреоїдотомію, якщо для цього у вас є обладнання 
і підготовка.

Пацієнти, які перебувають у коматозному стані, з 
гіпотонією, нападами судом або серцевими аритміями 
повинні лікуватися відповідно до розширених протоко-
лів життєзабезпечення (ALS).

Рівень рН менше за 7,0 і бікарбонат сироватки мен-
ше за 7 ммоль/л є звичайним явищем при тяжкій інток-
сикації етиленгліколем. Лікування цього метаболічного 
ацидозу може бути складним. Використання розчину 
бікарбонату натрію у великій кількості є доцільним для 
корекції ацидемії.

Транспортування до медичного закладу
Тільки знезаражені пацієнти або пацієнти, які не 

потребують знезараження, повинні перевозитися до ме-
дичного закладу. «Мішки для тіла» не рекомендуються.

Сповістіть базову станцію і приймаючий медичний 
заклад про стан пацієнта, проведене лікування і перед-
бачуваний час прибуття до медичного закладу.

Блювота, що містить етиленгліколь, не вимагає запо-
біжних заходів щодо хімічної безпеки, оскільки існує не-
великий ризик впливу або ризик вторинного забруднення.

Сортування декількох постраждалих
Проконсультуйтеся з лікарем базової станції або регіо-

нальним центром контролю за отруєннями, щоб отрима-
ти поради щодо сортування кількох постраждалих.

Пацієнтів, у яких є свідчення про прийом всере-
дину етиленгліколю, слід швидко транспортувати до 
медичного закладу для обстеження. Усім пацієнтам, які 
проковтнули ковток або більше етиленгліколю, навіть 
за відсутності симптомів, слід пройти обстеження в лі-
карні, де можуть бути проведені відповідні лабораторні 
дослідження. Затримки лікування можуть призвести до 
більш серйозної інтоксикації та потенційно необорот-
них пошкоджень основних систем органів.

Пацієнти з анамнезом, що свідчить про незначну 
дію, які не мають симптомів інтоксикації етиленгліко-
лем, можуть бути виписані з місця події після того, як 
були записані їх імена, адреси та номери телефонів. Ви-
писаним слід порадити негайно звертатися по медичну 
допомогу в разі розвитку симптомів.

Ранній госпітальний етап 
(відділення невідкладної допомоги)

Пацієнти, які зазнали дії рідкого або пароподібного 
етиленгліколю, не становлять ризику вторинного отру-
єння для персоналу лікарні.

Етиленгліколь лише слабо подразнює шкіру й сли-
зові оболонки і погано всмоктується через шкіру або 
при вдиханні.

Проковтування етиленгліколю викликає депресію 
ЦНС. Якщо пацієнта не лікувати, метаболіти етилен-
гліколю можуть спричинити ацидоз, гіпервентиляцію і 
ниркову недостатність, що вимагає гемодіалізу.

Своєчасне лікування є ефективним і складається з 
допоміжного лікування, гемодіалізу і введення метабо-
лічного антидоту, такого як етанол або 4-метилпіразол 
(фомепізол)

Зона дезактивації
Пацієнти, які зазнали дії етиленгліколю, не потре-

бують значної дезактивації. Зніміть забруднений одяг і 
особисті речі.

Майте на увазі, що використання захисного спо-
рядження постачальником може викликати страх у ді-
тей, що призведе до зменшення дотримання подальших 
зусиль з управління.

Персонал швидкої допомоги повинен оглянути ро-
тову порожнину дітей через те, що діти часто кладуть 
руки (пальці) до рота.

Нагадування ABC
Оцініть і підтримуйте прохідність дихальних шля-

хів, дихання і кровообіг. У випадку респіраторної не-
достатності забезпечте прохідність дихальних шляхів і 
дихання за допомогою ендотрахеальної інтубації. Якщо 
це неможливо, створіть дихальні шляхи хірургічним 
способом.

Пацієнтів, які знаходяться в комі, з гіпотонією, із 
судомними нападами або шлуночковими аритміями, 
слід лікувати звичайним способом.
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Рівень pH нижче за 7,0 і рівень бікарбонату сироват-
ки нижче за 7 ммоль/л є звичайним явищем при тяжкій 
інтоксикації етиленгліколем. Лікування цього мета-
болічного ацидозу може бути складним. Для корекції 
ацидемії доцільно використовувати розчин бікарбонату 
натрію у великій кількості.

Базова дезактивація
Ті пацієнти, які можуть це зробити, мають зняти за-

бруднений одяг та особисті речі та скласти їх у два мішки.
Вимийте відкриті ділянки шкіри та волосся водою з 

м’яким милом (бажано під душем). Ретельно промити 
водою. Будьте обережні, щоб уникнути переохолоджен-
ня при знезараженні дітей або літніх людей. За необхід-
ності використовуйте ковдри або грілки.

Промивайте відкриті подразнені очі чистою водою 
або фізіологічним розчином протягом не менше ніж 
15 хвилин. Зніміть контактні лінзи, якщо вони легко 
знімаються без додаткової травми ока. Якщо біль або 
травма очевидні, продовжуйте зрошування, переводячи 
постраждалого до зони інтенсивної терапії.

У випадках недавнього прийому всередину (менше за 
одну годину) в пацієнта в свідомості можна викликати 
блювання, призначивши сироп іпекакуани. Пацієнтам 
без свідомості або із симптомами інтоксикації рекомен-
дується промити шлунок, якщо його можна провести 
протягом 1 години після прийому всередину. Активоване 
вугілля погано поглинає етиленгліколь, але може бути 
корисним, якщо є підозра на потрапляння декількох хі-
мічних речовин. Вводити активоване вугілля по 1 г/кг 
(звичайна доза для дорослих — 60–90 г, доза для дітей — 
25–50 г). Етиленгліколь швидко всмоктується, і від цих 
процедур не очікується значної користі, якщо минуло 
понад годину. Раннє антидотне лікування етанолом або 
4-метилпіразолом для запобігання утворенню токсичних 
метаболітів є найбільш ефективним втручанням.

Відділення інтенсивної терапії
Нагадування ABC
Оцініть і підтримуйте прохідність дихальних шляхів, 

дихання і кровообіг, як у «Нагадуванні ABC» вище. За-
безпечте внутрішньовенний доступ для тяжкохворих 
пацієнтів, якщо це не було зроблено раніше. Постійно 
контролюйте серцевий ритм.

Пацієнтів, які знаходяться в комі, з гіпотонією, із 
судомними нападами або шлуночковими аритміями 
слід лікувати звичайним способом.

Рівень pH нижче за 7,0 і рівень бікарбонату сироват-
ки нижче за 7 ммоль/л є звичайним явищем при тяжкій 
інтоксикації етиленгліколем. Лікування цього мета-
болічного ацидозу може бути складним. Для корекції 
ацидемії доцільно використовувати розчин бікарбонату 
натрію у великій кількості.

Ураження дихальних шляхів
Дайте додатковий кисень через маску пацієнтам з 

дихальною недостатністю.
Ураження шкіри
У більшості випадків після миття подальше лікуван-

ня не потрібно. Якщо виникає подразнення або алер-
гічний контактний дерматит, може бути показано ліку-
вання пом’якшувальними кремами, антигістамінними 
препаратами або місцевими стероїдами.

Ураження очей
Переконайтеся, що проведено адекватне зрошення 

очей. Перевірте гостроту зору. Огляньте очі на наявність 
пошкоджень кон’юнктиви й рогівки і вживайте відпо-
відні заходи. Негайно зверніться до офтальмолога для 
пацієнтів з підозрою на тяжкі травми рогівки.

Ураження при проковтуванні
У випадках недавнього прийому всередину (мен-

ше за одну годину) в пацієнта в свідомості можна ви-
кликати блювання, призначивши сироп іпекакуани. 
Пацієнтам без свідомості або із симптомами інтокси-
кації рекомендується промити шлунок, якщо це можна 
провести протягом 1 години після прийому всередину. 
Активоване вугілля погано поглинає етиленгліколь, але 
може бути корисним, якщо є підозра на потрапляння 
декількох хімічних речовин. Вводити активоване вугілля 
по 1 г/кг (звичайна доза для дорослих — 60–90 г, доза 
для дітей — 25–50 г).

Протиотрути та інші методи лікування
Зверніться до лікаря-токсиколога або регіонального 

центру контролю за отруєннями, щоб отримати допо-
могу в оцінці аніонних та осмолярних проміжків і вирі-
шити, чи потрібна антидотна терапія, внутрішньовенне 
введення бікарбонату натрію або гемодіаліз.

При тяжких пероральних отруєннях швидке введен-
ня етанолу або іншого блокуючого агента (наприклад, 
4-метилпіразолу) запобігає подальшому метаболізму ети-
ленгліколю. Швидке лікування блокуючим агентом дуже 
важливо; не чекайте появи симптомів перед лікуванням. 
Час, що минув між прийомом етиленгліколю і введенням 
препарату, є основним фактором летального кінця.

З метою прискорення перетворення гліоксилату в 
гліцин використовується піридоксин і тіамін (внутріш-
ньовенно одноразово по 100 мг/добу), а також з ліку-
вальною метою вводять внутрішньовенно 10–20 мл 10% 
розчину хлористого кальцію або глюконату кальцію, 
терапевтичні дози сульфату магнію [29].

Введення тіаміну й піридоксину може сприяти мета-
болізму етиленгліколю до нетоксичних продуктів, але 
ці сполуки менш ефективні, ніж етанол (розрахунок 
дози як при отруєнні метиловим спиртом (через рот або 
внутрішньовенно) з подальшим повторним введенням 
речовини протягом 3–4 діб) або 4-метилпіразол. Ге-
модіаліз показаний у випадках тяжкого ацидозу і/або 
порушення функції нирок.

Конкуруючи з етиленгліколем як субстрат для ал-
когольдегідрогенази, етанол пригнічує утворення ток-
сичних метаболітів етиленгліколю. Слід зв’язатися з 
лікарем-токсикологом, щоб визначити правильне до-
зування, яке залежить від багатьох факторів (наприклад, 
віку, ступеня вживання алкоголю жертвою і впливу на 
рівень цукру в крові). Загалом оптимальний рівень 
етанолу в крові становить від 1,0 до 1,5 ‰; цей рівень 
повинен бути досягнутий швидко шляхом внутрішньо-
венного введення 10% етанолу протягом 30–60 хвилин.

Альтернатива: етанол можна вводити перорально 
у вигляді 20% розчину етанолу до досягнення рівня в 
крові від 1,0 до 1,5 ‰. Пацієнти, які раніше отримали 
сироп іпекакуани/активоване вугілля, не можуть пе-
реносити пероральне навантаження. Дозування необ-
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хідно коригувати, якщо пацієнт проходить гемодіаліз. 
Неодноразово контролювати рівень етанолу й глюкози 
в крові, оскільки регулярно трапляються випадки недо-
статнього дозування й передозування етанолу, що може 
призвести до гіпоглікемії, особливо в дітей.

Альтернатива етанолу, що також пригнічує дію ал-
когольдегідрогенази на етиленгліколь, — це препарат 
4-метилпіразол, він має низьку токсичність і його легше 
застосовувати, ніж етанол. Він доступний у формі фо-
мепізолу (антизол) в упаковках з флаконами по 1,5 мл 
(концентрація = 1 г/мл). Кожен флакон розбавляють до 
100 мл хлоридом натрію. Лікування складається з на-
вантажувальної дози 15 мг/кг, після якої через 12 годин 
вводять по 10 мг/кг кожні 12 годин (чотири дози), потім 
15 мг/кг кожні 12 годин. Хоча фомепізол застосовується 
менш широко, ніж етанол, його використання швидко 
зростає через переваги перед етанолом — передбачувану 
фармакокінетику, простоту прийому й відсутність по-
бічних ефектів.

Лабораторні тести
У всіх пацієнтів з відомим або підозрюваним отруєн-

ням етиленгліколем слід проводити дослідження крові 
для вимірювання рівня глюкози в крові, електролітів 
сироватки, кальцію, сечовини, креатиніну, етиленгліко-
лю й етанолу. Слід також виміряти рівень глюкози крові 
й осмолярність. Ці тести слід повторювати за необхід-
ності, щоб уважно відстежувати розвиток токсичних 
ефектів. Очікувані значення залежать від часу, що минув 
після прийому етиленгліколю, тому це слід враховувати 
при інтерпретації лабораторних результатів.

Рівень метанолу слід вимірювати в пацієнтів із під-
вищеними аніонними й осмолярними різницями. Інші 
стани, які можуть збільшити аніонні й осмолярні роз-
риви, включають отруєння метанолом і діабетичний 
кетоацидоз.

Традиційно рівень етиленгліколю в сироватці кро-
ві понад 0,5 ‰ асоціюється зі значною інтоксикаці-
єю. Проте, хоча токсикокінетика недостатньо відома, 
якщо минуло достатньо часу, щоб відбувся метаболізм 
до токсичних метаболітів, значне отруєння може бути 
наявним, коли рівень етиленгліколю в сироватці крові 
менше за 0,5‰.

Рентгенографія грудної клітки й пульсоксиметрія 
рекомендуються пацієнтам з порушеннями дихання.

Потрібно встановити кардіомонітор для виявлення по-
довження інтервалу QT, що свідчить про гіпокальціємію.

Кристали оксалату кальцію можна побачити при мі-
кроскопічному дослідженні сечі, але їх відсутність не ви-
ключає отруєння етиленгліколем. Тест лампи Вудса (УФ) 
на сечу виявляє флуоресцентну сполуку, флуоресцеїн, 
яку зазвичай додають як барвник до автомобільного ан-
тифризу. Не можна покладатися на флуоресценцію сечі 
для діагностики наявності або відсутності прийому ети-
ленгліколю. Якщо він присутній, це підтверджує діагноз.

Планування та подальші дії
Усім пацієнтам з отруєнням етиленгліколем слід не-

гайно пройти обстеження і лікування. Навіть пацієнтам, 
які не мають симптомів або мають слабкі симптоми, 
слід пройти відповідні дослідження крові й сечі, якщо 
в анамнезі вони вживали етиленгліколь у значній кіль-

кості. Пацієнти, яким потрібні інфузії етанолу, 4-метил-
піразолу або гемодіаліз, повинні бути госпіталізовані до 
відділення інтенсивної терапії.

Відстрочені ефекти
Ниркові ефекти зазвичай розвиваються в період від 

24 до 72 годин.
Гемодіаліз для лікування гострої ниркової недостат-

ності має важливе значення.
Виписка пацієнта
Пацієнти, у яких в анамнезі не спостерігається 

значного впливу і відсутні симптоми або лабораторні 
результати отруєння етиленгліколем, можуть бути ви-
писані з інструкціями щодо негайного звернення по 
медичну допомогу в разі розвитку симптомів.

Інформаційний аркуш для пацієнта 
(приклад)

Цей роздатковий матеріал містить інформацію та по-
дальші інструкції для осіб, які зазнали дії етиленгліколю.

Що таке етиленгліколь?
Етиленгліколь — це безбарвна сиропоподібна рі-

дина, яка використовується в розчинах антифризу і як 
розчинник для виготовлення певних хімічних речовин. 
При використанні в розчинах антифризу його зазвичай 
змішують з флуоресцентним жовтим барвником для 
створення яскраво-жовтого кольору. Етиленгліколь не 
має запаху і може мати солодкуватий смак.

Які негайні наслідки для здоров’я може спричинити 
вплив етиленгліколю?

Вживання навіть невеликої кількості (від 30 до 90 мл) 
етиленгліколю може призвести до пошкодження нирок, 
якщо отруєння не лікувати. Вживання більшої кількості 
може призвести до смерті. Контакт шкіри з рідким ети-
ленгліколем або вдихання низьких рівнів парів у повітрі, 
як правило, не шкідливі або викликають лише незначне 
подразнення. Дуже в небагатьох людей з’являється алер-
гічний висип, коли рідина потрапляє на шкіру.

Чи можна лікувати отруєння етиленгліколем?
Людей, які проковтнули велику кількість етиленглі-

колю, слід госпіталізувати. У тяжких випадках можуть 
знадобитися спеціальні антидоти та гемодіаліз. Лікуван-
ня, як правило, є успішним, якщо його розпочинають 
протягом 3 годин після проковтування, і більшість лю-
дей повністю одужує після лікування.

Чи можливі майбутні наслідки для здоров’я?
Пошкодження нирок — це найпоширеніший на-

слідок отруєння, якщо не лікувати тяжкий вплив при 
потраплянні всередину.

Які тести можна зробити, якщо людина зазнала дії 
етиленгліколю?

Етиленгліколь і продукти його розпаду можна ви-
міряти в крові та сечі. Після значного впливу необхідні 
діагностичні тести для вимірювання функції нирок і 
рівня токсичної речовини в крові.

Дихлоретан
Дихлоретан (1,2-дихлоретан, етиленхлорид, хлорис-

тий етилен, гліколь дихлорид, ClCH2-CH2Cl) переважно 
використовується при виробництві вінілхлориду (ви-
користовується для виготовлення різноманітних пласт-
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масових і вінілових виробів, таких як полівініл хлоридні 
(ПВХ) труби, меблі, автомобільна оббивка, покриття 
стін, посуд і автомобільні деталі), а також застосову-
ється як знежирювач, розчинник лаків, фарб, додається 
в етильований бензин для видалення свинцю. Це без-
барвна, практично не розчинна в воді, досить летка 
рідина (температура кипіння 70,5 °С) зі своєрідним за-
пахом, схожим на хлороформ, і солодкуватим смаком. 
Пари дихлоретану приблизно в 3,5 раза важчі за повітря.

Клінічна картина інтоксикації 
дихлоретаном

Отруєння відбувається при потраплянні дихлоретану 
через шлунково-кишковий тракт, дихальні шляхи та 
шкіру. Летальна доза при прийомі всередину становить 
від 20 до 50 мл, при 30-хвилинному вдиханні парів дих-
лоретану в концентрації 200 г/м3 розвивається тяжка 
інтоксикація. Потрапивши всередину, дихлор етан до-
сить швидко розчиняється в рідких середовищах ор-
ганізму, накопичуючись в тканинах і органах, багатих 
на ліпіди, перш за все в печінці та ЦНС. Токсична дія 
дихлоретану обумовлена наркотичним впливом на ЦНС 
і паренхіматозні органи, у результаті чого розвиваються 
дегенеративні процеси й відбувається жирове переро-
дження в цих органах. Головним в патогенезі отруєння 
дихлоретаном є початковий розлад діяльності ЦНС із 
вторинними змінами гемодинаміки й зовнішнього ди-
хання — параліч важливих для життя центрів, депресія 
міокарда, обструктивні порушення вентиляції легень. 
В основному в ендоплазматичному ретикулумі печінки 
і деяких інших органах (нирки, легені) дихлоретан під-
дається метаболічним перетворенням за участю оксидаз 
цитохрому Р-450 і глутатіон-S-трансфераз. Відбувається 
летальний синтез. Основними кінцевими метаболітами 
є хлоретанол і монохлороцтова кислота, які викликають 
пошкодження клітинних мембран, порушення внутріш-
ньоклітинного обміну й цитоліз клітин. З їх дією на мо-
лекули-мішені і активацією вільнорадикальних процесів 
пов’язують механізм дії дихлоретану на паренхіматозні 
органи, а найбільшою мірою дана дія проявляється в ре-
тикулоендотеліальній системі печінки, де здійснюється 
основний етап метаболізму дихлоретану, проявляючи 
гепатотоксичну властивість. Дихлоретан і його метабо-
літи пошкоджують ендотелій судинної стінки, у резуль-
таті чого різко збільшується її проникність, що сприяє 
різкій втраті частини загального об’єму циркулюючої 
рідини, розвитку гіповолемії, згущенню крові, різкому 
зниженню периферичного опору судин, порушенню 
мікроциркуляції та формуванню клініки токсичного 
шоку. Ці явища поглиблюються зростанням метаболіч-
ного ацидозу й порушенням електролітного балансу [30].

Виведення отрути здійснюється здебільшого через 
легені, нирки й кишечник.

При інгаляційному типі отруєння дихлоретаном три-
валість прихованого періоду становить від 1 до 12 годин 
залежно від ступеня тяжкості; так, при тяжкій формі 
отруєння цей період може тривати декілька хвилин, і 
навпаки, при легкій — години. Клінічно отруєння про-
являється спочатку неврологічними порушеннями, по-
тім приєднуються порушення функцій з боку шлунко-

во-кишкового тракту, печінки й нирок. При отруєннях 
дихлоретаном у високих концентраціях досить швидко 
розвивається порушення свідомості до коматозного ста-
ну. Смерть настає унаслідок паралічу дихальної системи 
або серцево-судинної недостатності.

При ентеральному типі отруєння (проковтування 
речовини всередину) клініка отруєння розвивається 
досить бурхливо. Швидко з’являється біль у черевній 
порожнині, нудота, блювання (може бути багаторазове 
блювання з домішками крові), загальна слабкість, озна-
ки наркотичної дії речовини (адинамія або, навпаки, 
ейфорія, психічне збудження, слухові й зорові галюци-
нації, непритомність, судоми, коматозний стан) [31]. 
У перші години після отруєння, якщо не надана своє-
часна медична допомога, настає смерть постраждалого. 
В інших випадках через 2–3 дні з’являються симптоми, 
що вказують на ушкодження печінки й нирок (розви-
вається токсичний гепатит і нефропатія): жовтяниця, 
у крові підвищений вміст білірубіну, збільшення ак-
тивності амінотрансфераз, у сечі — білок, еритроцити, 
циліндри, велика кількість уратів. Летальні наслідки у 
віддаленому періоді, як правило, пов’язані з гострою 
нирково-печінковою недостатністю.

При транскутанному типі отруєння (ураження шкі-
ри) може розвиватися хімічний дерматит (почервонін-
ня, поява пухирців).

Невідкладна допомога
При проковтуванні дихлоретану першочергово не-

обхідно якомога раніше промити шлунок (потім кожні 
2–4 години) 2% розчином двовуглекислої соди. При-
значають також ентеросорбенти 0,5–1 г/кг маси тіла 
постраждалого, вазелінове масло (у ньому розчиняється 
ди хлоретан, що припиняє подальше всмоктування пре-
парату в шлунково-кишковому тракті) всередину по 
2–3 мл/кг маси тіла, сольове проносне, внутрішньо-
венно 10 мл 10% розчину хлористого кальцію і 10–20 мл 
40% розчину глюкози; кортикостероїдні препарати, 
наприклад преднізолон до 10 мг/кг/добу внутрішньо-
венно; токоферолу ацетат (вітамін Е) — 50 мг/кг/добу 
внутрішньом’язово.

Специфічним антидотом дихлоретану є ацетилцис-
теїн. Його лікувальний ефект залежить від здатності 
взаємодіяти з токсичними метаболітами дихлоретану з 
утворенням меркаптуратних кон’югатів. Спочатку аце-
тилцистеїн вводять внутрішньовенно болюсно в дозі 
140 мг/кг маси тіла, потім по 70 мг/кг маси тіла кожні 
6 годин протягом 72 годин з моменту отруєння. За по-
казаннями застосовують засоби, що збуджують нервову 
систему (кофеїн, кордіамін тощо).

Потерпілому необхідно забезпечити тепло і багато 
пиття. У тяжких випадках — масивна інфузійна терапія 
ізотонічними кристалоїдними розчинами під контролем 
центрального венозного тиску. Залужування організму 
забезпечується інфузією гідрокарбонату натрію.

При інгаляційному отруєнні після евакуації потерпіло-
го із зони ураження його необхідно зігріти, дати достатню 
кількість гарячого пиття. Призначають кисневі інгаляції.

На етапах кваліфікованої і спеціалізованої медичної 
допомоги рекомендується введення кровозамінників, 
проведення форсованого діурезу. У перші 6 годин з мо-

http://www.mif-ua.com
https://emergency.zaslavsky.com.ua


72 Том 19, № 2, 2023Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

менту отруєння показані гемодіаліз, гемосорбція (мак-
симальний ефект до 4–6 годин після отруєння). При 
дозах дихлоретану понад 1 мл/кг маси тіла — поєднання 
гемосорбції і гемодіалізу.

Ізопропанол
Пропанол (1-пропанол, С3Н7ОН) та ізопропанол 

(CH3-CHOH-CH3, 2-пропанол) є речовинами помір-
ної токсичності. В організмі людини пропіловий спирт 
окиснюється до токсичної пропіонової кислоти, набагато 
більш токсичної, ніж оцтова кислота, у яку метаболізу-
ється етанол, у зв’язку з чим токсичність пропілового 
спирту значно вище, ніж етилового (LD50 для пропілового 
спирту — 1870 мг/кг, для етилового спирту — 7060 мг/кг). 
Ізопропанол метаболізується в організмі людини з утво-
ренням ацетону. Токсичність пропанолу вище, ніж ток-
сичність ізопропанолу. Тим часом для хімічної промисло-
вості більшу актуальність має виробництво ізопропанолу.

Ізопропанол органолептично помітно відрізняється 
від етанолу і не може бути помилково прийнятий за 
етанол. Має відмінний від етанолу більш різкий запах. 
При прийомі всередину пропанол та ізопропанол ви-
кликають сп’яніння, подібне до алкогольного. 

Ізопропанол входить до складу: антифризів — 40–
55 %, склоочисників — 3–15 %, рідкого мила та інших 
миючих засобів – 5–12 %, ополіскувачів для порожнини 
рота і зубних еліксирів — 15–25 %, розчинників для ви-
далення лакофарбових покриттів — 2–10 %, інших роз-
чинників і розріджувачів — 5–10 %, медичного спирту 
для розтирань і скарифікаторів — 70–90 %, розморожу-
вачів для вітрового скла — 60–80 %. Крім того, ізопро-
панол часто є основною речовиною при виробництві 
засобів для догляду за шкірою після гоління, туалетної 
води, лосьйонів і одеколонів, інших засобів шкірної 
антисептики, тонічних засобів для волосся [39–41].

У 2007 р. Американською асоціацією центрів конт-
ролю за отруєннями констатовано 7447 випадків ін-
токсикації ізопропанолом. У 2009 р. було повідомлено 
про понад 20 000 випадків, причому понад 80 % цих 
випадків були ненавмисними. Ізопропанол часто ви-
користовувався як замінник етанолу для отримання 
стану сп’яніння з огляду на його відносну доступність 
і низьку вартість. Хоча повідомлялося про випадкові 
отруєння, коли великі кількості спирту для втирання 
використовувались трансдермально або діти випадково 
його поглинали. У 2019 р. Центри контролю за отруєн-
нями США повідомили про 14 269 одноразових впли-
вів ізопропанолу (з урахуванням засобів для чищення і 
дезінфекції рук). З них стан 71 пацієнта, який вживав 
ізопропанол, був класифікований як «основна» захво-
рюваність, але не повідомлялося про смерті [38, 40, 41].

Основним токсичним ефектом ізопропанолу є де-
пресія ЦНС. Ці прояви з боку ЦНС можуть включати 
млявість, атаксію і кому. Крім того, ізопропанол по-
дразнює ШКТ. Подразнення є набагато сильнішим, ніж 
при вживанні етанолу. Тому можуть спостерігатися болі 
в животі, геморагічний гастрит і блювання. На відміну 
від метанолу та етиленгліколю ізопропанол не викликає 
безпосередньо метаболічного ацидозу. Але метаболіч-
ний ацидоз може розвинутись у зв’язку з вагомим при-

гніченням скорочувальної функції серця і формуванням 
гіподинамічного режиму кровообігу [40, 41].

Іноді при отруєннях ізопропанолом у постраждалих 
відчувається характерний «фруктовий» запах з рота. Опи-
сано гострий тубулярний некроз, гемолітичну анемію, 
гостру міопатію, гіпотермію. Період напіввиведення ізо-
пропанолу з організму становить від 2,5 до 6,6 години, а 
період напіввиведення ацетону, що утворився в результаті 
перетворення ізопропанолу, коливається в межах від 10 
до 31 години. Як і в інших токсичних спиртів, абсорбція 
ізопропанолу відбувається швидко, майже 80 % поглина-
ється протягом 30 хвилин після прийому. Приблизно 80 % 
абсорбованого ізопропанолу метаболізується печінкою за 
допомогою кінетики першого порядку і розщеплюєть-
ся до ацетону під дією ферменту алкогольдегідрогенази. 
При одночасному потраплянні етанолу з ізопропано-
лом період напіввиведення ізопропанолу збільшується, 
оскільки етанол має більш високу спорідненість до алко-
гольдегідрогенази порівняно з ізопропанолом. Як прави-
ло, рівень ізопропанолу в крові досягає максимуму між 
30 хвилинами і 3 годинами. Концентрація ізопропанолу 
в плазмі крові в межах 0,5–1,0 г/л зазвичай обумовлює 
стан сп’яніння середнього ступеня тяжкості. При кон-
центрації, що перевищує 1,5 г/л, висока ймовірність роз-
витку коми. Концентрація ізопропанолу в плазмі крові, 
що перевищує 2,0 г/л, є фатальною, якщо не будуть за-
безпечені заходи інтенсивної терапії. У повідомленнях 
з токсикологічних центрів відзначається виживання до-
рослих з вищими рівнями ізопропанолу в крові [40, 42].

Традиційно токсичність ізопропілового алкоголю 
пов’язана із швидким сп’янінням, за яким йде гемора-
гічний гастрит. Результати анамнезу і фізикального обсте-
ження не є специфічними для виду токсичного алкоголю, 
який приймається пацієнтом. Однак ацетон є потужним 
депресантом для ЦНС, що викликає запаморочення, го-
ловний біль і сп’яніння. З огляду на те, що ізопропанол є 
подразником ШКТ, пацієнти також можуть скаржитися 
на біль у животі, нудоту, блювання й гематемезис. При 
фізичному огляді інтоксикація ізопропанолом імітує ін-
токсикацію етанолом. Завдяки вищій молекулярній вазі 
порівняно з етанолом ізопропанол викликає більш тяжке 
сп’яніння, ніж етанол, і може спричинити зміни сенсори-
ки, гіпотонію, гіпотермію і навіть гостру серцево-судинну 
недостатність. Гіпотонія пов’язана з тяжким передозуван-
ням і асоційована зі смертністю майже 45 %. При огляді 
зіниць найчастіше виявляється міоз. Також у пацієнтів 
може спостерігатися втрата глибоких сухожильних і ро-
гівкових рефлексів, розгинальна реакція на тестування 
підошовного рефлексу [42].

Iзопропанол здатний чинити значний токсичний 
вплив на серце. Він обумовлює тяжкі порушення сер-
цевого ритму й провідності: синоаурикулярну блокаду, 
асистолію передсердь, слабкість синусового вузла, тяж-
ку синусову брадикардію, серцеві внутрішньошлуноч-
кові блокади. Тяжку брадикардію супроводжує артері-
альна гіпотензія. Відомі випадки гіпотензії без розвитку 
брадикардії. Тяжка брадикардія і артеріальна гіпотензія 
можуть розцінюватися як екзотоксичний кардіогенний 
шок, що вимагає застосування препаратів з позитивним 
інотропним ефектом [39, 40].
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Лікування хворих з гострим отруєнням ізопропано-
лом переважно проводять за допомогою повільної рідин-
ної ресусцитації із застосуванням ізотонічних сольових 
розчинів і розчинів глюкози. Глюкозо-калієво-інсуліно-
ва суміш сприяє скороченню часу метаболізму ацетону. 
Декомпресію і промивання шлунка проводити не реко-
мендують. Адже ізопропанол дуже швидко всмоктуєть-
ся в шлунку. Наполегливе встановлення гастрального 
зонда може сприяти погіршенню серцевої провідності й 
спричинити гемодинамічні розлади. Якщо все ж таки є 
серйозні показання для шлункової декомпресії, потрібно 
спочатку провести ЕКГ-дослідження. Перед встанов-
ленням зонда доцільно застосувати внутрішньовенно 
атропін. Атропін знадобиться при блокадах і тяжкій бра-
дикардії. При тяжкій брадикардії доцільно застосувати 
внутрішньовенно до 2 мл 0,1% розчину атропіну сульфа-
ту. Може знадобитися додаткове введення атропіну. Ви-
користання активованого вугілля на тлі розвитку гемора-
гічного гастриту небезпечне. До шлунка доцільно ввести 
антациди — альмагель, альмагель А, маалокс, сукральфат 
тощо. Внутрішньовенно необхідно застосувати блокато-
ри Н2-рецепторів і блокатори протонної помпи. У складі 
інфузійної терапії доцільно використати вітаміни групи 
В, аскорбінову кислоту. За наявності клініки екзотоксич-
ного кардіогенного шоку, у випадку відсутності ефекту 
від атропіну слід розпочати внутрішньовенну інфузію 
допаміну або добутаміну в дозі 5,0 мкг/кг/хв, краще через 
інфузомат. Слід спостерігати за пацієнтом до досягнення 
клінічної тверезості. Потреба в проведенні гемодіалізу 
виникає рідко [40–42].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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Emergencies in addiction medicine: 
intoxication with alcohol surrogates

Summary. The article describes in detail practical measures for 
acute poisoning with false alcohol surrogates, such as methanol, 
ethy lene glycol, and dichloroethane. Important attention has been 
paid to the pathogenesis and clinical picture of poisonings, as well 
as the stages and severity of their course. The influence of false al-
cohol surrogates on various organs and systems is given. Necessary 

methods of laboratory and instrumental examination of victims, 
principles of sorting patients, prognosis of poisonings have been 
described. Treatment measures and their sequence have been listed 
in detail.
Keywords: alcohol surrogates; ethanol; methanol; ethylene glycol; 
dichloroethane; lethal synthesis; antidotes
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Професор
Анатолій Іванович 
Тріщинський —
засновник української
анестезіологічної школи
(до 100-річчя з дня народження)

…Своїм буттям ти все сказав!
Показував дорогу всім блукавшим,

І руку подавав ти павшим,
Хоч сам не раз над прірвою ходив —

Ти мудро жив і так життя любив!

М. Бондар (31.03.2009)

Резюме. Стаття присвячена 100-річчю з дня народження А.І. Тріщинського — видатного вченого та 
анестезіолога, суспільного діяча, засновника анестезіологічної служби в Україні, першого завідувача 
самостійної кафедри анестезіології та реаніматології (зараз анестезіології та інтенсивної терапії). Про-
аналізовано життєвий шлях і значення досягнень професора А.І. Тріщинського для сучасної вітчизняної 
анестезіології та інтенсивної терапії. У 1962 році А.І. Тріщинський захистив докторську дисертацію 
«Знеболювання та забезпечення безпеки операцій на відкритому серці з штучним кровообігом», яка ста-
ла суттєвим внеском не тільки в анестезіологію, але й у кардіохірургію. У 1967 році Анатолія Івановича 
призначають завідувачем щойно створеної самостійної кафедри анестезіології-реаніматології Київського 
інституту удосконалення лікарів, а в 1968 році він отримує вчене звання професора. З 1960 по 2006 рік він 
незмінний головний анестезіолог Міністерства охорони здоров’я України. У 1960 р. була створена секція 
лікарів-анестезіологів при Науковому товаристві хірургів м. Києва, а 1963 рік був ознаменований органі-
зацією самостійного Наукового товариства анестезіологів м. Києва і Київської області. У 1964 році з іні-
ціативи А.І. Тріщинського на І конференції анестезіологів, що проходила 3–5 червня 1964 р. у Сімферополі, 
було створене наукове Товариство анестезіологів-реаніматологів України. Професора А.І. Тріщинського 
було обрано першим головою новоствореного наукового товариства. У 1966 році А.І. Тріщинський разом 
зі співробітниками майбутньої кафедри анестезіології-реаніматології брав активну участь в організації 
першого в Україні самостійного відділення реанімації, яке було відкрите 6 листопада 1966 року в багато-
профільній лікарні № 14 м. Києва (нині — Олександрівська міська клінічна лікарня). Це відділення трива-
лий час було основною клінічною базою кафедри й виконувало функції Республіканського реанімаційного 
центру. Заслуги професора А.І. Тріщинського визнані й міжнародною медичною громадськістю. Він був 
обраний членом низки закордонних медичних товариств і відзначений численними урядовими нагородами.
Ключові слова: А.І. Тріщинський; видатний вчений та анестезіолог; анестезіологія
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В історію вітчизняної медицини Анатолій Івано-
вич Тріщинський увійшов як засновник української 
анестезіологічної школи та служби анестезіології-
реаніматології України. У 1958 році А.І Тріщинський 
очолив курс анестезіології-реаніматології на кафедрі 
торакальної хірургії Київського інституту удоскона-
лення лікарів (КІУЛ), якою завідував видатний хірург 
професор Микола Михайлович Амосов. На цій кафе-
дрі М.М. Амосовим був проведений перший в Україні 
цикл тематичного удосконалення з анестезіології для 
лікарів-хірургів (25.10–26.12.1957), чим було закладено 
основу майбутньої першої в Україні кафедри анесте-
зіології-реаніматології. Заслуга створення в 1967 році 
самостійної кафедри анестезіології-реаніматології в 
КІУЛ належить А.І. Тріщинському. Цю кафедру він 
очолював до 1997 року. А.І. Тріщинський був ініціа-
тором створення Наукового товариства анестезіологів 
України і проведення першого з’їзду анестезіологів 
України. За його безпосередньої участі розроблялася 
доктрина післядипломної освіти в Україні, була орга-
нізована кафедра дитячої анестезіології КІУЛ. А.І. Трі-
щинський стояв у витоків створення Асоціації анес-
тезіологів України, був її президентом, а також був 
засновником першого в Україні анестезіологічного 
науково-практичного журналу «Біль, знеболювання 
та інтенсивна терапія». Протягом 46 років А.І. Трі-
щинський був головним спеціалістом МОЗ України 
за фахом «анестезіологія», з його ім’ям пов’язані ста-
новлення, розвиток і популяризація служби анестезі-
ології та інтенсивної терапії в Україні. Серед наукової 
спадщини, яку залишив відомий вчений, — вирішення 
різноманітних важливих аспектів невідкладної меди-
цини [1, 2]. 

Анатолій Іванович Тріщинський народився 
20 травня 1923 року в селі Русанівка Липово-Долин-
ського району Сумської області в сім’ї сільських тру-
дарів. У десятилітньому віці пережив трагедію Голо-
домору 1933 року, про що з жахом і болем згадував 
усе своє життя. У 1940 році закінчив Медвежівську 
середню школу і вступив до Київського ветеринар-
ного інституту, але навчання припинила Друга світова 
війна. А.І. Тріщинський був учасником бойових дій. 
З вересня 1943 року по серпень 1945 року працю-
вав робочим 8-ї дистанції зв’язку залізничної станції 
Кременчук Південної залізниці. У вересні 1945 року 
А.І. Тріщинський вступає до Вінницького держав-
ного медичного інституту, з відзнакою закінчує його 
в 1950 році за спеціальністю «лікувальна справа» й 
отримує кваліфікацію лікаря. 15 вересня 1950 року 
лікар А.І. Тріщинський зараховується в клінічну ор-
динатуру Україн ського науково-дослідного інституту 
нейрохірургії МОЗ України, закінчує її 27 вересня 
1951 року і стає молодшим науковим співробітником 
вищевказаного інституту. На цій посаді лікар-нейро-
хірург А.І. Тріщинський працює до грудня 1957 року. 
З характеристики А.І. Тріщинського, яку йому дав ди-
ректор НДІ нейрохірургії А.І. Арутюнов, від 6 грудня 
1957 року: «…Лікар-нейрохірург Тріщинський Ана-
толій Іванович — цілеспрямований, наполегливий 
науковий працівник, кваліфікований спеціаліст-ней-

рохірург. Активно бере участь у наданні нейрохірур-
гічної допомоги хворим периферійних лікувальних 
закладів, вилітаючи за викликами санітарної авіації. 
А.І. Тріщинський — автор 18 наукових робіт, із яких 
10 на друкованих, 3 прийняті до друку. У 1955 році за-
хистив дисертацію на здобуття вченого ступеня кан-
дидата медичних наук…»

У спогадах про цей період життя А.І. Тріщинсь-
кого його соратника, товариша, друга — професора 
 Леонарда Петровича Чепкого є такий епізод. Одного 
разу директор Київського НДІ нейрохірургії академік 
О.І. Арутюнов затримався на роботі до ночі й у палаті 
зустрів двох молодих співробітників, які обвішали дро-
тами хворого, що спав, і ретельно спостерігали за ним. 
Виявилось, що це були А.І. Тріщинський і Л.П. Чеп-
кий, які вивчали зміни електропотенціалів шкіри як 
при неврологічній, так і при соматичній патології. Ви-
значаючи значне підвищення електричного потенціа-
лу, вони майже безпомилково виявляли ділянки тіла, у 
яких у хворих був больовий синдром (унаслідок паро-
донтиту, невриту, плевриту, холециститу). Крім того, 
досліджували вплив на ці потенціали снодійних пре-
паратів, таких як хлоралгідрат. Ці надзвичайно цікаві 
дані були оприлюднені в доповіді на представницькій 
науковій конференції в Ленінграді, і в дискусії брав 
участь відомий на той час професор патофізіології, 
учень самого І.П. Павлова. 

Темою кандидатської дисертації А.І. Тріщинського 
була «Клініка, діагностика і лікування неврологічних 
синдромів ділянки лиця». Він добре знав ана томію, 
був дуже наполегливий і при проведенні спирт-
новокаїнових блокад завжди дуже ретельно шукав 
точку парестезії. А.І. Тріщинський майже ніколи не 
припиняв виконання блокади до досягнення суттєвого 
ефекту, навіть якщо це значно подовжувало трива-
лість процедури і хворим було не комфортно. Тому 
в лікуванні невралгій лицьових нервів з ним ніхто не 
міг зрівнятися. На матеріалі кандидатської дисертації 
А.І. Тріщинського його науковий керівник — кори-
фей неврології, великий клініцист і вчений, професор 
Анна Давидівна Дінабург написала монографію. Саме 
А.Д. Дінабург прищепила А.І. Тріщинському любов 
до клінічної роботи, яку він проніс протягом усього 
свого життя.

Після захисту кандидатcької дисертації у 1955 р. на 
консультацію до А.І. Тріщинського вже приїжджали 
хворі з невралгіями лицьових нервів з інших міст і на-
віть з-поза меж України. Багатьом з них його лікування 
суттєво допомагало, і майже не було випадків, щоб він 
не зняв больовий синдром. 

Той самий академік О.І. Арутюнов спочатку (про-
тягом київського етапу свого великого наукового й 
організаторського шляху) не сприймав нову спеціаль-
ність — анестезіологію. Майже всі операції на головно-
му мозку тоді виконувались під місцевою анестезією. 
Лише при поодиноких операціях на хребті чи спин-
ному мозку місцеву анестезію доповнювали введен-
ням тіопенталу натрію, без застосування наркотичних 
аналгетиків, інгаляції кисню, а тим більше допоміжної 
вентиляції. Венозний доступ робили завжди голкою на 



77Том 19, № 2, 2023 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Пам’ять / Memory

гомілці, і з його встановленням часто були проблеми. 
Слід зазначити, що таке знеболювання супроводжува-
лось значною кількістю ускладнень. 

У середині 1950-х років директор НДІ нейрохірургії 
академік О.І. Арутюнов викликав до себе А.І. Тріщин-
ського і сказав, що існує нагальна необхідність попра-
цювати в Донецьку в Інституті невідкладної хірургії. 
У 1957 р. А.І. Тріщинському довелося попрацювати 
в Донецьку лише декілька місяців, а потім він був за-
прошений Миколою Михайловичем Амосовим для 
започаткування нової спеціальності в Україні — анес-
тезіології. Отже, ідея щодо необхідності заснування 
нової спеціальності — анестезіології в Україні нале-
жить видатному торакальному і кардіальному хірургу 
професору Миколі Михайловичу Амосову [3].

22.12.1957 року наказом за КІУЛ к.м.н. А.І. Тріщин-
ський призначений на посаду асистента кафедри анес-
тезіології на повну педагогічну й лікувальну ставку. На-
казом № 137 по Київському інституту удосконалення 
лікарів від 26.12.1957, параграф 4, асистент кафедри 
анестезіології гр. А.І. Тріщинський командирується 
в місто Ленінград, у військово-медичну академію. 
Після стажування з анестезіології в клініці професора 
П.А. Купріянова в Ленінградській військово-медичній 
академії А.І. Тріщинський очолює курс анестезіології 
в складі кафедри торакальної хірургії КІУЛ (завідувач 
кафедри професор М.М. Амосов).

 У 1962 році А.І. Тріщинський захистив докторську 
дисертацію «Знеболювання та забезпечення безпеки 
операцій на відкритому серці з штучним кровообігом», 
яка стала суттєвим внеском не тільки в анестезіологію, 
але й у кардіохірургію.

Можна з впевненістю сказати, що 7 років, прове-
дених А.І. Тріщинським у НДІ нейрохірургії, і 10 років 
у НДІ торакальної хірургії та кардіохірургії дали йому 
фундаментальні знання й величезний досвід. Саме це 
в поєднанні з його особистісними характеристиками: 
надзвичайною допитливістю й скрупульозністю — і 
було запорукою твердого поступу в анестезіології та 
його успіхів в організації, становленні й розвитку спе-
ціальності та служби в Україні. Крім того, професор 
А.І. Тріщинський багато разів їздив у закордонні від-
рядження. Спочатку він близько двох тижнів перебував 
у США, потім — на конгресах і конференціях у Вели-
кій Британії, Іспанії, Німеччині, Югославії, Ізраїлі, 
Швейцарії тощо. 

В А.І. Тріщинського була феноменальна пам’ять, 
і здавалося, що він все знав. І таке припущення часто 
підкріплювалося фактами. Так, у Великій Британії в 
1967 р. під час міжнародного симпозіуму були проведе-
ні тести на знання анестезіології, делегати відповідали 
на запитання. А.І. Тріщинский посів перше місце серед 
професорів. Окрім феноменальної пам’яті А.І. Тріщин-
ський запам’ятався ще й своєю незвичайною на той 
час принциповістю.

Професор Тріщинський любив клінічну роботу, лю-
бив лікувати хворих. Він консультував тяжких хворих 
майже по всій Україні. Майже до всіх високоповажних 
державних осіб, які були в тяжкому стані, на консуль-
тацію запрошували А.І. Тріщинського. 

Окрім улюбленої клінічної роботи Анатолій Іва-
нович з кожним роком виконував все більше органі-
заційної роботи. У 1960 р. він стає головним спеціа-
лістом-анестезіологом МОЗ України, а 1964 р. бере 
активну участь у створенні національного медичного 
товариства анестезіологів України, а потім — Асоціації 
анестезіологів України. Високі організаторські зді-
бності А.І. Тріщинського і його харизма допомагають 
українській асоціації анестезіологів відігравати одну з 
провідних ролей на теренах колишнього Радянського 
Союзу.

Слід зазначити, що в той час (кінець 50-х — по-
чаток 60-х років ХХ століття) при проведенні загаль-
ного знеболювання спостерігався великий відсоток 
ускладнень. Більшість з них були обумовлені недостат-
ньою кваліфікацією анестезіологів або тим, що тривала 
практика проведення анестезії хірургами. У зв’язку 
з цим на Х з’їзді хірургів України (липень 1962 року) 
було прийнято рішення про те, що сучасні методи за-
гального знеболювання можуть застосовувати тільки 
спеціально підготовлені лікарі, а в лікувальних уста-
новах, де їх немає, доцільно оперувати під місцевою 
анестезією.

У ці роки разом з М.М. Амосовим Анатолій Іва-
нович Тріщинський обґрунтовує доцільність ви-
окремлення анестезіології від хірургії і формування 
анестезіології як самостійної науково-практичної спе-
ціальності.

У середині 60-х років почали активно впроваджу-
ватись нові препарати для наркозу і міорелаксанти. 
Значним кроком вперед стало застосування нейролеп-
тичних засобів. У 1964 році на конференції в Ленінгра-
ді Анатолій Іванович доповів, що нейротропні засоби, 
змінюючи функціональний стан різних відділів нер-
вової системи, можуть мати різнонаправлені впливи 
на основні функції організму. Оскільки головним на-
прямом сучасної анестезіології є використання методів 
активної регуляції функцій, то нейротропні засоби 
стали більш широко застосовуватися для досягнення 
зазначених цілей.

У ті ж роки проводилася широка наукова дискусія 
з проблем застосування міорелаксантів. У деяких літе-
ратурних джерелах повідомлялося про те, що м’язові 
релаксанти дають певний аналгетичний ефект. Ви-
словлювалися навіть думки про можливість оперува-
ти хворих без застосування наркотичних речовин під 
прикриттям м’язових релаксантів. Анатолій Іванович 
Тріщинський з колегами вирішили перевірити цю гі-
потезу.

Щоб зрозуміти, якою ціною діставалися дорого-
цінні знання в анестезіології, звернемося до публіка-
ції в журналі «Україна» за січень 1963 року. Тоді два 
молодих лікарі, Володимир Троцевич і Фред Рабінер, 
прийняли рішення випробувати на собі дію м’язових 
релаксантів. «У вену В. Троцевичу введено диплацин, 
Ф. Рабінеру — дитилін. Десь у глибині продовжує свою 
роботу серце, кров ще проходить судинами легень, хоч 
дихання припинилось через параліч грудної клітки. 
Не спить мозок, напружена свідомість реєструє всі 
відчуття… Про свій стан сигналізують самі доброволь-
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ці за допомогою нескладної системи умовних знаків. 
Виявляється, навіть найменший дотик голки викли-
кає в них страшенний біль — вдесятеро сильніший, 
ніж звичайний». У цих експериментах виявилось, що 
введення міорелаксантів при збереженій свідомості 
залишає дуже тяжкі відчуття. Завдяки цьому сміливому 
експерименту практика проведення наркозу без нар-
котичних засобів під прикриттям міорелаксантів була 
засуджена й припинена. 

У 1967 році Анатолія Івановича призначають заві-
дувачем щойно створеної самостійної кафедри анесте-
зіології-реаніматології КІУЛ, а в 1968 році він отримує 
вчене звання професора. Кафедра А.І. Тріщинського 
завдяки його ерудиції та наполегливості всього колек-
тиву стала справжньою, як було заведено говорити в 
той час, кузнею кадрів. Молоді лікарі уважно слухали 
й конспектували лекції Анатолія Івановича, передру-
ковували та переплітали їх. Лекції А.І. Тріщинського 
ходили по руках у вигляді самвидаву, їх зачитували до 
дірок.

З 1960 по 2006 рік А.І. Тріщинський — незмінний 
головний анестезіолог МОЗ України. На його плечі 
лягли всі організаційні складнощі створення анесте-
зіологічної служби республіки, яка стала однією з кра-
щих у СРСР. Паралельно відбувається кропітка робота 
з організації Наукового товариства анестезіологів. Так, 
у 1960 р. була створена секція лікарів-анестезіологів 
при Науковому товаристві хірургів м. Києва, а 1963 
рік був ознаменований організацією самостійного На-
укового товариства анестезіологів м. Києва і Київської 
області.

У 1964 році з ініціативи А.І. Тріщинського на І кон-
ференції анестезіологів, що проходила 3–5 червня 
1964 р. у Сімферополі (пізніше її назвали Кримською 
конференцією), було створене наукове Товариство 
анестезіологів-реаніматологів УРСР — одне з перших 
у тодішньому Радянському Союзі. Анатолія Івановича 
Тріщинського було обрано першим головою новоство-
реного наукового товариства. 

У 1966 році А.І. Тріщинський започаткував роботу 
з організації І з’їзду анестезіологів України, але чи-
новники з Міністерства охорони здоров’я СРСР за-
боронили проводити такий захід до того часу, поки 
не буде проведено подібне зібрання в масштабах 
СРСР. З’їзд в Києві відбувся, але офіційно він мав на-
зву «конференція», хоча тези вже були надруковані 
й на титульній сторінці значилося: «Обезболивание 
и реанимация в условиях клиники и скорой помощи 
(Материалы І съезда анестезиологов УССР)». Офіцій-
но дозволений І з’їзд анестезіологів України відбувся в 
1969 році у Львові, ІІ з’їзд пройшов у 1974 році у Києві, 
а ІІІ з’їзд — у 1979 році в Чернівцях.

У 1966 році А.І. Тріщинський разом зі співробітни-
ками майбутньої кафедри анестезіології-реаніматології 
КДІУЛ О.Я. Маловічком і А.Ю. Депутатом бере актив-
ну участь в організації першого в Україні самостійного 
відділення реанімації, яке було відкрите 6 листопада 
1966 року в багатопрофільній лікарні № 14 м. Києва 
(нині — Олександрівська міська клінічна лікарня). 
Саме це відділення, тривалий час залишаючись осно-

вною клінічною базою кафедри й виконуючи функції 
Республіканського реанімаційного центру, стало по-
лігоном для випробування нових сміливих наукових 
ідей, справжньою кузнею кадрів для перспективної 
спеціальності.

Науковий доробок професора А.І. Тріщинського 
надзвичайно вагомий і цінний для вітчизняної медич-
ної науки. Намагаючись коротко окреслити масштаб 
зробленого А.І. Тріщинським, зазначимо, що його 
докторська дисертація за глибиною досліджень, про-
веденим аналізом одержаних результатів продовжує 
залишатись дуже важливою і для сучасної кардіоанес-
тезіології. 

А.І. Тріщинський ніколи не полишав і розвивав 
проблеми нейрохірургії, неврології. Зокрема, у 90-ті 
роки ХХ століття він оприлюднив нову концепцію на-
дання допомоги в разі виникнення інсультів, які по-
сіли провідне місце серед «національних вбивць» у ба-
гатьох країнах світу. Дуже символічно, що подальший 
пошук у вирішенні численних аспектів цієї проблеми 
продовжила донька Учителя — Марина Тріщинська 
у своїй кандидатській, а потім — і в докторській ди-
сертації.

Професор А.І. Тріщинський також зробив вагомий 
внесок у вивчення проблеми болю, травми, сепси-
су і порушень імунної системи в процесі анестезії та 
в критичних пацієнтів. Завдяки його працям значно 
зменшилась летальність при низці гострих отруєнь. 
За його ініціативи був створений Центр лікування го-
стрих отруєнь.

Професор А.І. Тріщинський вирізнявся широтою 
науково-дослідницьких пошуків у різних напрямках 
анестезіології та інтенсивної терапії. Під його безпо-
середнім керівництвом були виконані науково-до-
слідні роботи, присвячені екзогенним інтоксикаціям 
(1978–1983), епідуральному застосуванню наркотич-
них анальгетиків (1984–1985), гнійно-септичним ста-
нам (1986–1989), поєднаній спінальній анестезії 
(1988–1993), імунному статусу реанімаційних хворих 
(1990–1995), а також науково-дослідні роботи, при-
свячені проблемам штучної гіпотермії, премедикації, 
внутрішньовенної анестезії, акупунктурної та електро-
акупунктурної аналгезії, комбінованої епідуральної та 
спінальної анестезії, черепно-мозкової травми, менін-
гоенцефалітів, гострої печінкової недостатності, прав-
ця, астматичного статусу, екстракорпоральних методів 
детоксикації; інтенсивної терапії сепсису, шокових 
станів, панкреонекрозу, міастенії, лікування больових 
синдромів тощо.

Професор А.І. Тріщинський є автором і співавто-
ром 14 монографій, 12 навчальних посібників, 9 ви-
находів і понад двох сотень наукових публікацій. Під 
керівництвом Анатолія Івановича Тріщинського за-
хищено 12 докторських (остання у 2008 році) і 86 кан-
дидатських дисертацій.

За роки своєї праці професор А.І. Тріщинський 
надавав консультації та брав участь в лікуванні тисяч 
тяжкохворих пацієнтів як в Україні, так і за її межами. 
Завдяки його лікарському таланту багато з таких хво-
рих змогли знову відчути радість життя.
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У 1985 році А.І. Тріщинський взяв участь у розробці 
доктрини післядипломної медичної освіти в СРСР, 
а в 1986–1988 роках — у створенні уніфікованих на-
вчальних програм з анестезіології та реаніматології 
МОЗ СРСР. У 1986 році професор А.І. Тріщинський 
став ініціатором розробки професійно-посадових ха-
рактеристик і вимог до лікарів-анестезіологів різних 
кваліфікаційних категорій. 

А.І. Тріщинський зробив вагомий внесок у ста-
новлення і розвиток дитячої анестезіології в Україні. 
Ще у 1973 році на очолюваній ним кафедрі стали 
проводитися тематичні цикли, присвячені пробле-
мі дитячої анестезіології та інтенсивної терапії, а 
однією з баз кафедри стала дитяча клінічна лікар-
ня № 14 м. Києва (нині — НДСЛ «Охматдит» МОЗ 
України). У 1988 році у зв’язку з виділенням дитячої 
анестезіології в окремий фах рішенням МОЗ СРСР 
від кафедри анестезіології-реаніматології КДІУЛ 
була відокремлена кафедра дитячої анестезіології-
реаніматології. А.І. Тріщинський взяв безпосередню 
участь в організації кафедри дитячої анестезіології 
в КДІУЛ. Завідуючим новоствореної кафедри став 
один з учнів Анатолія Івановича — доцент Геннадій 
Іванович Белебезьєв.

У 1989 році за безпосередньої активної участі Ана-
толія Івановича Тріщинського на базі Київської клініч-
ної лікарні № 3 був створений Республіканський центр 
інтенсивної терапії сепсису [4].

Важко переоцінити педагогічну діяльність про-
фесора А.І. Тріщинського. У 1991 році під його ке-
рівництвом були створені комп’ютерні програми для 
навчання і контролю знань лікарів-анестезіологів. 
У 1994 році була створена й упроваджена в навчаль-
ний процес навчально-контролююча комп’ютерна 
програма «Діагностика та інтенсивна терапія невід-
кладних станів» для лікарів усіх фахів. У 1992 році 
за редакцією А.І. Тріщинського виходить друком 
збірка питань і тестових завдань «Анестезіологія і 
реаніматологія», у 1995 році — книга «Невідкладна 
медична допомога», реферативна збірка «Токсикози 
вагітних», у 1996 році — реферативна збірка «Трав-
ма», у 1997 році — реферативна збірка «Сепсис», у 
2004 році — «Керівництво з інтенсивної терапії», у 
2008 році — «Керівництво з анестезіології».

 За роки його роботи на кафедрі анестезіології та 
інтенсивної терапії пройшли підготовку понад 6000 
лікарів. Можна сказати, що всі лікарі-анестезіологи 
України вважають себе учнями професора А.І. Трі-
щинського.

Протягом багатьох років професор А.І. Тріщин-
ський був президентом Асоціації анестезіологів 
України, головним редактором створеного ним у 
1997 році журналу «Біль, знеболювання та інтенсив-

на терапія». Під його керівництвом проведено п’ять 
з’їздів анестезіологів-реаніматологів України, три 
національних конгреси анестезіологів України, один 
Міжнародний конгрес анестезіологів соціалістичних 
країн, 14 розширених пленумів правління Асоціації 
анестезіологів України, багато науково-практичних 
конференцій.

Заслуги професора А.І. Тріщинського визнані й 
міжнародною медичною громадськістю. Він був обра-
ний членом низки закордонних медичних товариств.

Заслуги професора А.І. Тріщинського були від-
значенні урядовими нагородами: орденами Трудо-
вого Червоного Прапору, Дружби народів, Яросла-
ва Мудрого V ст., медалями «У пам’ять 1500-річчя 
 Києва», «Ветеран праці». Професор А.І. Тріщинський 
є лауреатом Державної премії України в галузі науки 
і техніки та лауреатом премії імені О.В. Палладіна 
АН України.

31 березня 2009 року великий Лікар, Вчений та 
Учитель професор Анатолій Іванович Тріщинський 
закінчив свій земний шлях. Його девізом було «Aliis 
inserviendo ipse consumor». І цей символ дуже точно 
характеризує анестезіологію — перспективну спе-
ціальність, яка швидко і невпинно розвивається — 
науку та мистецтво, яким присвятив своє життя Батько 
української анестезіології — Анатолій Іванович Трі-
щинський.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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Professor Anatolii Ivanovych Trishchynskyi — 
the founder of the Ukrainian Anesthesiology School 

(on his 100th anniversary)

Abstract. The article is devoted to the 100th anniversary from the 
birth of A.I. Trishchynskyi, an outstanding scientist and anesthe-
siologist, public figure, founder of the anesthesiology service in 
Ukraine, the first Head of the independent Department of Anes-
thesiology and Reanimatology (now Anesthesiology and Inten-
sive Care). The life path and significance of the achievements of 
Professor A.I. Trishchynskyi for modern domestic anesthesiology 
and intensive care were analyzed in this article. In 1962, A.I. Trish-
chynskyi defended his doctoral dissertation “Pain relief and safety 
assurance during open-heart surgery with artificial circulation”, 
which made a significant contribution not only to anesthesiology 
but also to cardiac surgery. In 1967, Anatolii Ivanovych was ap-
pointed as the head of the newly founded independent department 
of anesthesiology-reanimatology at the Kyiv Institute for Advanced 
Medical Studies, and in 1968, he was given the title of Professor. 
From 1960 to 2006, he served as the chief anesthesiologist of the 
Ministry of Health of Ukraine. In 1960, a section of anesthesiolo-
gists was created within the Scientific Society of Surgeons in Kyiv, 
and in 1963, the independent Scientific Society of Anesthesiologists 

of Kyiv and Kyiv region was organized. In 1964, at the initiative 
of A.I. Trishchynskyi, the Scientific Society of Anesthesiologists-
Reanimatologists of Ukraine was created at the First Conference of 
Anesthesiologists held in Simferopol on June 3–5, 1964. Professor 
A.I. Trishchynskyi was elected as the first Chairman of the newly 
founded scientific society. In 1966, A.I. Trishchynskyi, together 
with the future staff of the Department of Anesthesiology-Re-
animatology, actively participated in the organization of the first 
independent intensive care unit in Ukraine, which was opened on 
November 6, 1966, at the multiprofile Hospital 14 in Kyiv (now 
Oleksandrivska City Clinical Hospital). This department served 
as the main clinical base of the department for a long time and 
performed the functions of the Republican Reanimation Center. 
Professor A.I. Trishchynskyi’s contributions were recognized by 
the international medical community. He was elected as a member 
of several foreign medical societies and received numerous govern-
ment awards.
Keywords: A.I. Trishchynskyi; outstanding scientist and anesthe-
siologist; anesthesiology






