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Editor’s Page

Сторінка редактора

Шановні колеги!

Не встигли ми з вами озирнутися, і ось 

уже березень — настала весна. Якось цього 

року час летить дуже швидко. Це, очевидно, 

пов’язано з тим, що ми з вами весь час на 

щось чекаємо, а саме на Мир, Тишу і, звичай-

но ж, НАШУ ПЕРЕМОГУ. Як же хочеться, щоб 

вона настала скоріше!

Як ви вже помітили, у наших випусках публі-

куються цікаві матеріали, присвячені бойовій 

травмі. У цих статтях колеги діляться своїм 

унікальним досвідом, і ми сподіваємося, що 

такі публікації допоможуть нам наблизити Перемогу і врятувати ще більше на-

ших дорогих захисників.

Загалом друге число вийшло цікавим та змістовним. Чекаємо на ваші від-

гуки.

І як завжди, Річард Бах, із книги «Кишеньковий довідник Месії»:

Будь-яка могутня ідея
Абсолютно чудова
І надзвичайно марна,
Поки ти не наважишся
Змусити її працювати.

Ваш головний редактор, проф. В.В. Ніконов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.20.2.2024.1666 
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УДК 616.831.31 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.20.2.2024.1682

Мар’єнко Л.Б.1, Дубенко А.Є.2, Літовченко Т.А.3

1Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, м. Львів, Україна
2ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН України», ЛДЦЕ КНП ХОР «Обласна клінічна 
психіатрична лікарня № 3», Медичний центр «Нейрон», м. Харків, Україна
3Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

Епілептичний статус: сучасні погляди 
на класифікацію, типологію, методи діагностики 

та лікування протинападовими препаратами 
третього покоління (огляд)

Резюме. Епілептичний статус (ЕС) є невідкладною медичною ситуацією, пов’язаною з високою захво-

рюваністю та смертністю. У рекомендаціях Міжнародної протиепілептичної ліги використовується 

поетапний підхід до терапії ЕС залежно від відповіді на лікування. Бензодіазепіни зазвичай використову-

ються як початкова терапія ЕС. Однак приблизно в 40 % випадків судомного ЕС при їх призначенні не спо-

стерігається поліпшення, що свідчить про виникнення розгорнутого ЕС. Для його лікування застосовують 

внутрішньовенні протинападові препарати, такі як фосфенітоїн, вальпроат або леветирацетам. Але і 

ця терапія в 31–47 % може бути неефективною, що обумовлено розвитком рефрактерного або супер-

рефрактерного ЕС. Для боротьби з ними призначаються додаткові протинападові препарати.

Ключові слова: епілептичний статус; лікування; протинападові препарати

Згідно із сучасним визначенням (2015) випадки, коли 

судомний напад триває понад 5 хв або відбуваються два 

напади, між якими пацієнт повністю не приходить до 

тями, розглядають як епілептичний статус (ЕС) [1, 2].

ЕС вважається найбільш тяжким ускладненням пе-

ребігу епілепсії і невідкладною медичною ситуацією, 

пов’язаною з високою захворюваністю і смертністю [1]. 

Найчастіше ЕС виникає в пацієнтів, які страждають від 

епілепсії, однак існує і низка вторинних причин, що ви-

кликають симптоматичний епілептичний статус, серед 

яких найбільшу частку становлять інсульт, черепно-

мозкові травми, порушення обміну речовин, інфекції, 

запальні стани, пухлини центральної нервової системи 

(ЦНС) і передозування ліків [2].

За даними епідеміологічних досліджень, пошире-

ність ЕС у Європі і США становить 10–20 випадків 

на 100 тис. населення на рік, серед дітей — 40–41 на 

100 тис. з максимальною частотою в немовлят — 135–

156 на 100 тис. населення [16]. Смертність від епілеп-

тичного статусу за відсутності спеціалізованої допомоги 

становить 57 %, при своєчасному лікуванні — 20 % [2]. 

Також залишається стабільно високою відстрочена ле-

тальність — 40 % хворих, які вижили в перші 30 днів 

після ЕС, помирають протягом наступних 10 років [17].

Більшість судомних нападів припиняються само-

стійно протягом трьох хвилин і не вимагають невід-

кладної допомоги. Після п’яти хвилин безперервного 

перебігу судомного епілептичного нападу необхідно 

розпочати лікування, що підвищує шанси на припинен-

ня нападу і знижує ризик несприятливих наслідків [2]. 

Першою лінією терапії ЕС є бензодіазепіни (БЗД). 

Однак у 40 % пацієнтів ЕС рефрактерний до терапії не 

тільки першої, але й другої лінії. Для зупинки триваю-

чої судомної активності розглядаються нові препарати 

третього покоління, серед яких доведену ефективність 

мають ін’єкційні форми леветирацетаму і лакосаміду.
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Дефініція епілептичного статусу 
ЕС уперше був включений у класифікацію епі-

лептичних нападів Міжнародної протиепілептичної 

ліги (МПЕЛ) у 1970 р. і був визначений як «напа-

ди, які тривають настільки довго або повторюються 

настільки часто, що формується стабільно і якісно 

інший стан». Понад 50 років тому для встановлення 

діагнозу ЕС напад повинен був тривати 30 хв і більше 

(хоча розглядались також часові межі від 10 до 20 хв) 

або мала виникнути серія нападів, між якими свідо-

мість пацієнта не відновлюється повністю чи майже 

повністю. Робоча група МПЕЛ у 2015 р. [3] запро-

понувала класифікацію, яка охоплює не тільки ЕС 

генералізованих судомних нападів, але й інші його 

типи, враховуючи поточні знання про патофізіологію 

статусу і необхідність у певні моменти часу прийняти 

рішення щодо початку лікування. Встановлено не 

тільки часові межі тривалості нападу/нападів, але і 

той час, після якого починаються необоротні зміни 

в головному мозку залежно від типу епілептичного 

нападу, що перейшов у статус. 

Отже, ЕС — це стан, що виникає в результаті 

збою механізмів, відповідальних за припинення на-

паду, або в результаті ініціації механізмів, що ви-

кликають аномально тривалі напади (час Т1), які 

можуть призвести до довгострокових наслідків (час 

Т2), що включають нейрональне пошкодження або 

загибель нейронів, зміну нейрональних мереж за-

лежно від типу і тривалості нападів [3]. Такий поділ 

на два часових відрізки має чіткі клінічні наслідки: 

момент часу операційного вимірювання «1» визначає 

час, коли лікування має бути розглянуто або розпо-

чато, тоді як момент часу операційного вимірювання 

«2» визначає, наскільки агресивне лікування має 

бути застосоване для запобігання довгостроковим 

наслідкам. 

Часовий момент Т1 становить 5 хв для тоніко-кло-

нічних (судомних) нападів, 10 хв — для фокального 

епілептичного статусу з порушенням свідомості, для 

статусу абсансів — 10–15 хв; момент часу Т2 — 30 хв 

для двосторонніх тоніко-клонічних нападів, 60 хв — для 

фокального епілептичного статусу, для статусу абсансів 

момент часу Т2 невідомий [3].

Класифікація ЕС. СЕС vs НСЕС
Для класифікації ЕС пропонується чотири осі: се-

міологія, етіологія, електроенцефалографічні кореляти 

і вік. 

Вісь 1. Семіолгія
Вісь семіології належить до клінічних проявів епі-

лептичного статусу. В основі цього поділу лежать два 

основних таксономічних критерії: наявність або від-

сутність моторних симптомів і ступінь (якісний і кіль-

кісний показник) порушення свідомості [3].

Форми з вираженими руховими симптомами й по-

рушенням свідомості можна віднести до судомного ЕС 

на відміну від несудомних форм ЕС. Хоча термін «су-

доми» (конвульсії) іноді не визнається фахівцями як 

непрофесійний термін, він відображає звичайну мову 

лікаря. Слід відзначити, що «епілептичний статус» та-

кож є непрофесійним терміном, тому що це англій-

ський переклад виразу état de mal («стан зла»), який 

використовувався в ХІХ столітті пацієнтами в Саль-

петрі. Отже, було вирішено зберегти загальноприй-

нятий термін «судомний» або «конвульсивний». Він 

позначає «епізоди надмірних аномальних м’язових 

скорочень, зазвичай двосторонніх, які можуть бути 

продовжені або перервані» [3]. Несудомний епілеп-

тичний статус (НСЕС) — це клініко-електрографіч-

ний стан, що виявляється тривалим або повторно 

виникаючим електрографічним патерном нападу, 

що призводить до пригнічення або зміни свідомості, 

сенсорних або вегетативних симптомів без значних 

рухових проявів [3]. 

Класифікація епілептичного статусу за семіологією
A. З переважно моторними симптомами (діа-

гностика можлива без електроенцефалограми 

(ЕЕГ)):

A.1. Судомний ЕС (СЕС, синонім: тоніко-клонічний 

ЕС).

A.2. Міоклонічний ЕС (домінують епілептичні мі-

оклонії).

A.3. Фокальний моторний.

A.4. Тонічний статус.

A.5. Гіперкінетичний ЕС.

В. Без виражених моторних симптомів (НСЕС):

В.1. НСЕС із комою (включно з так званим мало-

помітним епілептичним статусом).

В.2. Без коми:

В.2.а. Генералізований.

В.2.а.а. Статус типових абсансів.

В.2.а.b. Статус атипових абсансів.

В.2.а.с. Статус міоклонус-абсансів.

В.2.b. Фокальний:

В.2.b.а. Без порушення свідомості (аура з вегетатив-

ними, сенсорними, зоровими, нюховими, смаковими, 

емоційними/психічними/емпіричними або слуховими 

симптомами).

В.2.b.b. Афатичний статус. 

В.2.b.с. З порушенням свідомості.

В.2.с. Не визначено, фокальний чи генералізований. 

В.2.с.а. Вегетативний (автономний) епілептичний 

статус.

Для діагностики ЕС без переважаючих моторних 

симптомів (наприклад, НСЕС) обов’язкова ЕЕГ!

За даними епідеміологічних досліджень, існує не-

велике переважання судомного епілептичного статусу 

над НСЕС — 60 : 40 %, однак це може бути результатом 

недостатньої діагностики НСЕС через його непомітні 

прояви або через те, що він помилково розглядається 

як поведінкові або психіатричні розлади [30].

Вісь 2. Етіологія [3]:
A. Відома причина: 

— симптоматичний;

— гострий (інсульт, інтоксикація, малярія, енцефаліт 

та інше);

— віддалений (посттравматичний, постенцефалітич-

ний, постінсультний та інше);

— прогресуючий (пухлина головного мозку, хвороба 

Лафори та інші). 
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В. Невідома причина.

За даними літератури, найчастіше НСЕС зустрі-

чається після генералізованого судомного нападу, 

на тлі інфекційних процесів ЦНС, при субарахної-

дальних крововиливах і черепно-мозкових травмах 

[30].

Вісь 3. Електроенцефалографічні кореляти [3]. На 

сьогодні відомо, що жоден патерн іктальної ЕЕГ будь-

якого типу епілептичного статусу не є специфічним. 

Тому для опису патернів ЕЕГ при ЕС рекомендовано 

використовувати таку термінологію, як локалізація 

(генералізовані, латералізовані, двобічні незалежні, 

мультифокальні), назва патерну (періодичні розряди, 

ритмічна дельта-активність або спайк-хвиля/гостра — 

повільна хвиля), морфологія (гострота, кількість фаз, 

абсолютна й відносна амплітуда, полярність), часові 

особливості (поширеність, частота, тривалість та ін-

декс добового патерну, початок, динаміка), модуляція 

(індукований стимулом, спонтанний) та ефект впливу 

ліків на ЕЕГ.

Вісь 4. Вік пацієнта: новонароджений (від 0 до 30 

днів); немовля (від 1 місяця до 2 років); дитина (> 2 

до 12 років); підлітки і дорослі (> 12 до 59 років); літні 

люди ( 60 років).

Епілептичний статус у вибраних електроклінічних 
синдромах залежно від віку [3]:

А. Епілептичний статус при синдромах епілепсії, які 

характерні для новонароджених і немовлят: 

— тонічний статус (наприклад, при синдромі Отаха-

ра або синдромі Веста);

— міоклонічний статус при синдромі Драве;

— фокальний статус;

— фебрильний епілептичний статус.

B. Епілептичний статус, що розвивається переважно 

в дитячому і підлітковому віці:

— вегетативний епілептичний статус у ранній стадії 

дитинства при доброякісній потиличній епілепсії (син-

дром Панайтопулоса);

— НСЕС при специфічних синдромах і етіології 

епілепсії дитинства (наприклад, синдром Ангельмана, 

епілепсія з міоклонічно-атонічними нападами, інші 

міоклонічні енцефалопатії дитинства);

— тонічний статус при синдромі Леннокса — Гасто; 

— міоклонічний статус при прогресуючій міоклонус-

епілепсії;

— електричний епілептичний статус повільного сну; 

— афатичний статус при синдромі Ландау — Клефф-

нера.

C. Епілептичний статус, що розвивається переважно 

в підлітковому і дорослому віці:

— міоклонічний статус при ювенільній міоклонічній 

епілепсії;

— статус абсансів при ювенільній абсанс-епілепсії;

— міоклонічний статус при синдромі Дауна.

D. Епілептичний статус, якій зазвичай спостеріга-

ється в похилому віці:

— міоклонічний статус при хворобі Альцгеймера;

— НСЕС при хворобі Крейтцфельдта — Якоба;

— статус абсансів у дорослих, що виник de novo (або 

рецидивуючий). 

Ці форми епілептичного статусу можуть зустріча-

тися переважно у вказаних вікових групах, але це не є 

облігатним.

З точки зору патофізіології механізми розвитку 

НСЕС є аналогічними СЕС. Передбачається певний 

дисбаланс гальмівних і збудливих впливів на молеку-

лярному нейрональному рівні. Важливу роль у цьому 

відіграють рецептори, а також критично підвищене спо-

живання енергії. Якщо під час ЕС надходить недостатня 

кількість АТФ, то АТФ-залежний натрієво-калієвий на-

сос виходить з ладу, підвищений позаклітинний рівень 

калію призводить до підвищеної збудливості, а також 

вираженого ацидозу. Коли ЕС не зникає, інгібуючі ак-

тивні рецептори гамма-аміномасляної кислоти (ГАМК) 

типу А (ГАМК(А)) все більше змінюють свій пентамер-

ний склад, що і пояснює їх резистентність до терапії, 

яка проводиться.

Крім того, ГАМК(А)-рецептори ендоцитозуються в 

синаптичній щілині, загальна кількість їх зменшується. 

Одночасно стійка епілептична активність призводить до 

ендоплазматичного синтезу збудливих глутаматергіч-

них рецепторів N-метил-D-аспартату (NMDA), а також 

α-аміно-3-гідрокси-5-метил-4-ізоксазолпропіонатних 

рецепторів (AMPA), які підтримують і подовжують си-

наптичне перезбудження [31, 32]. У результаті нейро-

ни й гліальні клітини затоплюються глутаматом, який 

більше не може буферизувати й відновлювати гліальні 

клітини, що призводить до їх загибелі від гострої ек-

сайтотоксичності; активація рецепторів AMPA — до 

розчинення мембран, що подібно до загибелі клітин. Ці 

процеси, у свою чергу, активують запальні процеси (так 

звані інфламасоми), що супроводжується відкриттям 

гематоенцефалічного бар’єра, проникненням захисних 

клітин і виробленням цитокінів і хемокінів. Останні 

призводять до подальшого утворення запальних клітин, 

перші — головним чином до утворення інтерлейкіну-2 і 

-6, фактора некрозу пухлини α, які значно знижують су-

домний поріг [33, 34]. Відтік альбуміну через відкритий 

гематоенцефалічний бар’єр також сприяє виникненню 

судом [35, 36].

У даний час епілепсія і ЕС не вважаються обумов-

леними виключно цими клітинними механізмами і все 

частіше розуміються як мережевий розлад. У розви-

тку ЕС беруть участь групи клітин з функціями пере-

микання/зв’язування (так звані концентратори), які 

забезпечують генерацію та поширення імпульсів. Це 

призводить до змін у віддалених збудливих і гальмів-

них мережах. Подібним чином складні системи, такі як 

мозок або окремі його ділянки, можуть входити в стан 

підвищеної сприйнятливості або нестабільності (напри-

клад, «запуск лавини»), при якому часто потрібен лише 

додатковий крихітний імпульс для розвитку непропо-

рційно сильної деструктивної реакції [37].

У контексті патофізіології слід згадати концепцію 

subtle (субтильного, малопомітного) ЕС, що клінічно 

відповідає НСЕС. В експериментальних роботах і до-

слідженнях Treiman et al. спостерігали практично іден-

тичні електроенцефалографічні каскади й клінічні фе-

номени — перехід від початкових типових динамічних 

ЕЕГ-патернів із клінічно вираженими судомними напа-
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дами до практично нереагуючого патерну пригнічення 

спалахів з неконвульсивною клінічною картиною [39]. 

Припинення клінічної судомної активності спочатку 

пояснювалося енергетичним виснаженням («порожня 

батарейка»). Пізніше було доведено, що в припинен-

ні нападів відіграє роль вплив субталамічного ядра на 

ГАМК-нейрони чорної субстанції. 

Гальмівні проєкції від чорної субстанції поширю-

ються на різні ділянки мозку — до стовбура і середнього 

мозку. У разі активації нігральної гальмівної системи 

таламус, верхній горбок і педункулопонтин гальмуються 

і збільшують імовірність ініціювання нападу, синхро-

нізуючи цільові ділянки кори. При інгібуванні чорної 

субстанції розгальмовуються низхідні ділянки кори го-

ловного мозку, у ній виникає десинхронізуюча актив-

ність, що збільшує судомний поріг і може призвести до 

припинення нападу [38].

Діагностика НСЕС базується на клінічних та ЕЕГ-

ознаках. Оцінка клінічних симптомів включає: психіч-

ний стан пацієнта, поведінку, рухові порушення, вищі 

функції кори головного мозку й вегетативні ознаки. 

Стандартом ЕЕГ-ознак при ЕС є критерії, які були роз-

роблені Американським клінічним товариством нейро-

фізіології (ACNS).

Критерії ЕЕГ при НСЕС Американського товари-

ства клінічної нейрофізіології: 

1. Генералізовані або фокальні спайки, що повто-

рюються, поліспайки, гострі хвилі, комплекси «спайк-

хвиля»/«гостра — повільна хвиля» або інші ритмічні 

хвилі з частотою > 2,5/с тривалістю понад 10 с, або

2. Ті ж форми графоелементів, що і вище, з розря-

дами < 2,5/с, але:

а) з явними клінічними іктальними явищами, та-

кими як посмикування обличчя, ністагм або міоклонус 

кінцівок;

b) однозначною еволюцією ритмічного патерну, що 

включає збільшення або зменшення частоти (понад 

1 Гц), зміну морфології або локалізації розряду (посту-

пове поширення ритмічної активності в ділянку або ді-

лянки за участі як мінімум двох електродів). Лише змін 

амплітуди чи гостроти розряду недостатньо; або

с) з ритмічними дельта-хвилями з частотою > 1/с з 

додатковим критерієм однозначного клінічного поліп-

шення, або поліпшення на ЕЕГ (наприклад, зникнення 

епілептиформних розрядів і повторна поява раніше від-

сутніх нормальних фонових ритмів і реактивності), або 

того й іншого відразу після негайного введення швидко-

діючих протисудомних препаратів, зазвичай БЗД. Лише 

зникнення розрядів, без клінічного поліпшення, буде 

недостатньо. 

Слід відзначити, що при СЕС можуть виникати ви-

ражені системні ефекти: лактоацидоз, гіпоксія, симпа-

тичний стрес, пошкодження міокарда і рабдоміоліз, які 

загрожують життю пацієнта і спричиняють додатковий 

ризик пошкодження нейронів. При НСЕС [40, 44–49] 

можлива поява гіпер-/гіпотензії, гіпер-/гіповентиляції, 

тахі-/брадіаритмії, асистолії [40]. Усе це диктує необхід-

ність термінового лікування СЕС і НСЕС.

Отже, з точки зору патофізіології при СЕС і 

НСЕС діють ідентичні механізми розвитку, проте 

системні наслідки менш виражені при НСЕС. Цен-

тральна роль у діагностиці НСЕС належить електро-

енцефалографії.

Рефрактерний і суперрефрактерний 
епілептичний статус

Рефрактерний епілептичний статус (РЕС) — це 

статус, який зберігається, незважаючи на лікування 

початковим внутрішньовенним введенням бензоді-

азепінів і подальше більш тривале введення неседа-

тивних протинападових препаратів (ПНП). Раніше 

визначення РЕС включало тривалість нападів від 30 

до 60 хв. Однак зараз більшість неврологів використо-

вують термін «рефрактерний ЕС» без урахування часу 

тривання [41]. Відносна поширеність РЕС коливається 

від 10 до 30 % [42].

Коли генералізований судомний ЕС (ГСЕС) стає 

рефрактерним, більшість фахівців звертаються до агре-

сивної терапії з безперервними внутрішньовенними 

інфузіями мідазоламу, пентобарбіталу (тіопенталу в 

Європі) або пропофолу, які є препаратами третього 

ряду терапії ЕС [43–46]. Ці препарати можуть бути 

необхідними при рефрактерному ГСЕС і його несу-

домному продовженні, але не завжди — при інших 

формах ЕС. 

Якщо цих препаратів недостатньо для контролю 

ЕС або РЕС і він рецидивує при відміні лікування, 

то курс терапії стає більш тривалим, а рефрактерний 

ЕС переходить у суперрефрактерний епілептичний 

статус (СРЕС). Він визначається як ЕС, який триває 

24 год або більше після початку анестезіологічної 

терапії, включно з тими випадками, які рецидивують 

при зменшенні або відміні анестезії [46]. Встанов-

лено, що близько 1/5 пацієнтів з РЕС переходять у 

СРЕС [47].

Існує чіткий доказ того, що чим довше триває ЕС, 

тим важче його перервати. При тривалому ЕС у по-

шкодженні нейронів беруть участь ті самі збуджуючі 

процеси, які мають прямий шкідливий вплив на мозок 

через токсичність збудливих нейромедіаторів або за-

палення [49]. До тяжкого пошкодження нейронів на-

лежать гліоз і атрофія гіпокампа, які обґрунтовано по-

яснюються тривалим ЕС [50, 51]. Це підтверджується 

нейровізуалізаційними методами дослідження, включно 

з комп’ютерною, магнітно-резонансною і позитронно-

емісійною томографією, які показують значні зміни в 

тканинах мозку при РЕС і СРЕС [52]. Крім того, при 

ГСЕС виникають серйозні фізіологічні зміни (включно 

з викидом катехоламінів, а іноді й серцевими аритмія-

ми), які можуть збільшувати тяжкість захворювання і 

ризик смерті [48]. 

Смертність від ЕС становить від 5 до 25 % за-

лежно від причини й досліджуваної популяції, але 

є суттєво вищою для РЕС і СРЕС [53]. У метааналізі 

J. Claassen et al. смертність унаслідок РЕС становила 

48 %, СРЕС — понад 30 % [54]. У систематичному 

огляді Е. Rodin et al. госпітальна смертність від ЕС 

становила 24,4 %, а після спостереження протягом 

39,2 місяця — 53,7 %, що також свідчить про високу 

відстрочену летальність [55].
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Таблиця 1

Ліки Ударна доза
Швидкість підтримуючої 

інфузії
Побічні ефекти

Мідазолам 0,2–0,4 мг/кг внутрішньовен-
но кожні 5 хв до купірування 
судом. 
Максимальна доза: 2 мг/кг

0,1–2,0 мг/кг/год Пригнічення дихання, гіпо-
тонія

Пропофол 2 мг/кг внутрішньовенно кожні 
5 хв до купірування судом. 
Максимальна доза: 10 мг/кг

30–200 мкг/кг/хв 
Уникайте дози  80 мкг/кг/хв 
упродовж  48 год

Гіпотонія, синдром інфузії 
пропофолу

Пентобарбітал 5 мг/кг внутрішньовенно до 
50 мг/хв кожні 5 хв до досяг-
нення контролю над судомами 
або максимальна навантажу-
вальна доза 15 мг/кг

0,5–5 мг/кг/год Гіпотензія, адинамічна 
непрохідність кишечни-
ка, пригнічення дихання, 
гепатотоксичність, тривала 
седація

Упровадження агресивної терапії 
при РЕС і СРЕС

Враховуючи дані про пошкодження нейронів, клі-

нічний перебіг, вплив тривалості захворювання на зрос-

тання смертності при РЕС і СРЕС, загальний консенсус 

експертів рекомендує звернення до агресивної терапії з 

призначенням мідазоламу, пентобарбіталу і пропофолу 

(табл. 1). 

Оскільки порівняльних даних відносно цих пре-

паратів недостатньо, вибір лікування ґрунтується на 

перевагах і профілі побічних ефектів кожного з них з 

урахуванням супутніх захворювань пацієнтів і можли-

вих ускладнень терапії. За даними одного метааналізу, 

пентобарбітал мав меншу частоту короткочасних невдач 

лікування, проривних судом і виникнення потреби в ін-

шому препараті, але більш високу частоту гіпотонії [54]. 

Глобальне дослідження лікування РЕС показало, що 

мідазолам є найбільш широко використовуваним по-

чатковим засобом (59 %), за ним ідуть пропофол (32 %) 

і барбітурати (8 %) [55]. 

Оптимальна тривалість агресивного лікування не-

відома. Найчастіше неврологи рекомендують пригні-

чення й забезпечення відсутності електрографічних (і, 

звичайно ж, клінічних) нападів протягом 12–24 год за 

допомогою мідазоламу, пропофолу, пентобарбіталу з 

подальшою поступовою відміною цих препаратів та 

одночасним ЕЕГ-моніторингом [54, 56]. 

Недостатньо вивчена й оптимальна електроклі-

нічна мета лікування — припинення судом, клініч-

ний і електрографічний контроль нападів або певний 

ступінь пригнічення мозкової активності на ЕЕГ (до 

пригнічення розрядів). Залишається незрозумілим, 

що краще [57]. В одному ретроспективному дослі-

дженні з використанням пентобарбіталу виявлено, 

що при тривалих нападах пригнічення на ЕЕГ може 

бути корисним. За даними метааналізу, в пацієнтів, 

які отримували лікування пентобарбіталом з метою 

пригнічення мозкової активності на ЕЕГ, імовірність 

проривних нападів становила 4 % проти 53 % паці-

єнтів, які отримували лікування лише для контролю 

клінічних і електрографічних нападів (переважно міда-

золамом або пропофолом) [54]. Проте в пацієнтів, які 

отримували фонове пригнічення ЕЕГ, імовірність роз-

витку вираженої гіпотензії становила 76 % порівняно 

з 29 % пацієнтів, які отримували лікування тільки для 

припинення судом [54, 56].

Для оцінки ефективності агресивної терапії, вияв-

лення й розпізнавання рецидивуючих (зазвичай не-

судомних) нападів при ЕС та організації їх повторного 

лікування необхідне проведення ЕЕГ [54, 56]. Рецидив 

при РЕС не є рідкістю, особливо в перші 24 год. Він тра-

пляється в 69 % пацієнтів при поступовому зменшенні 

дози неседативних протинападових препаратів [58]. У 

ретроспективному дослідженні з оцінкою лікування 

РЕС несудомні напади були виявлені у 18 % пацієнтів 

протягом перших 6 год після внутрішньовенного вве-

дення мідазоламу, пізніше у 56 % хворих виникли про-

ривні судоми, електрографічні ознаки — у 89 %. 

Більшість неврологів при рецидиві ЕС (клінічно або 

електрографічно) рекомендують посилити лікування, 

іноді шляхом відновлення або збільшення дози мідазо-

ламу, пентобарбіталу і пропофолу; використовувати ці 

препарати довше; або продовжувати агресивну терапію 

ще протягом 24 год перед зниженням дози [59, 60].

Однак агресивне лікування РЕС мідазоламом, пен-

тобарбіталом і пропофолом у 10 % випадків призво-

дить до смерті пацієнта, що обумовлено гіпотонією або 

тривалою штучною вентиляцією легенів. Деякі останні 

дослідження виявили незалежний ризик несприятли-

вого результату, пов’язаний із застосуванням агресив-

ної терапії, навіть при контролі рівня свідомості, типу 

і тяжкості ЕС [61, 62]. R. Sutter et al. [61] висловлюють 

занепокоєння щодо зв’язку агресивної терапії з поганим 

результатом: 19 пацієнтів з РЕС, які отримували міда-

золам, пентобарбітал і пропофол, померли: 5 — від ЕС, 

11 — від інфекцій і 2 — від поліорганної недостатності, 

що диктує необхідність прискорити лікування РЕС або 

розглянути інші варіанти лікування — імунотерапію, 

використання кетаміну, високих доз барбітуратів, ке-

тогенну дієту, нейростероїди, транскраніальну магнітну 

стимуляцію, хірургічне втручання.

Інші типи рефрактерного 
епілептичного статусу

У рекомендаціях Американського товариства з ви-

вчення епілепсії більшості пацієнтів з РЕС і СРЕС, 

включно з пацієнтами зі слабо генералізованим (мало-

помітним) ЕС або НСЕС, що йде за генералізованим 
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судомним ЕС, рекомендується агресивно лікуватися 

безперервними внутрішньовенними інфузіями мідазо-

ламу, пентобарбіталу або пропофолу. Однак інші типи 

РЕС не слід лікувати таким чином. При статусі типового 

абсансу, що виникає при абсанс-епілепсії або синдро-

мах первинно-генералізованої (генетичної) епілепсії, 

призначаються бензодіазепіни або інші неседативні 

протисудомні протинападові препарати [63]. Для терапії 

фокального ЕС використовують вальпроат, клоназепам 

і леветирацетам [64]. Пацієнтам з РЕС, які ніколи не 

мали явних судом, рекомендований внутрішньовенний 

фенітоїн, фосфенітоїн, фенобарбітал, вальпроат, лако-

самід або леветирацетам. Епілептичний міоклонічний 

статус при первинно-генералізованих, ідіопатичних 

(зазвичай генетичних) синдромах епілепсії дуже рідко 

стає рефрактерним, навіть якщо він включає судоми, 

тому не потребує агресивного лікування. Аноксичний 

ЕС — це тяжкий ЕС, більшість випадків якого мають 

смертельний результат, обумовлений мультиорганною 

недостатністю основних органів, порушенням обмі-

ну речовин і комою. При аноксичному РЕС агресивне 

лікування не проводять; терапія повинна бути зосеред-

жена на основній причині. 

NORSE-синдром — це рефрактерний епілептичний 

статус, який виник уперше у дорослого пацієнта без 

чіткої гострої або активної структурної, токсичної або 

метаболічної причини. FIRES-синдром — це підка-

тегорія NORSE, він спостерігається в будь-якому віці 

пацієнта з попередньою фебрильною інфекцією, почи-

наючи від 2 тижнів до 24 год до початку рефрактерного 

епілептичного статусу. Оптимальна терапевтична такти-

ка при NORSE- і FIRES-синдромах — імунна терапія і 

кетогенна дієта. 

Лікування ЕС
Лікування пацієнтів з епілептичним статусом по-

винно проводитися швидко, але з урахуванням макси-

мальної ефективності терапії, досягненням припинення 

судомної активності й обмеженням побічних ефектів, 

пов’язаних з терапією протинападовими препаратами. 

До цього часу немає рекомендацій Міжнародної 

протиепілептичної ліги щодо лікування ЕС. Утім, є чи-

мало наукових статей з даними щодо лікування ЕС, 

заснованими на доказах.

Зокрема, на американському навчальному електрон-

ному ресурсі для хірургів www.SurgicalCriticalCare.net 

поданий документ під назвою «Менеджмент епілептич-

ного статусу в дорослих», у якому наведені рекоменда-

ції щодо лікування судомного й несудомного ЕС при 

черепно-мозкових травмах [4].

Згідно з цим алгоритмом першою лінією (рівень 1) 

терапії ЕС (судомного і несудомного), як і раніше, є 

внутрішньовенне введення бензодіазепінів — лора-

зепаму (4 мг кожні 5 хвилин × 2 дози) або мідазола-

му (5–10 мг в/в кожні 5 хв × 2 дози). Якщо немож-

ливий внутрішньовенний доступ — мідазолам 10 мг 

внутрішньом’язово, або інтраназально, або внутріш-

ньокістково кожні 5 хв × 2 дози.

Рівень 2. Одразу після введення першої дози БЗД 

слід розпочати невідкладне контрольне в/в введення 

протинападового препарату, який використовувався 

вдома, у відповідній дозі або леветирацетаму 60 мг/кг 

(максимум 4,5 г) з постійним моніторингом електро-

енцефалограми.

Одразу після введення першої дози БЗД здійсню-

ється ургентний контроль внутрішньовенними ПНП, 

які використовуються вдома, у відповідній дозі або ле-

ветирацетамом 60 мг/кг (максимум 4,5 г) з постійним 

моніторингом електроенцефалограми СЕС або НСЕС. 

Рівень 3. Рекомендується поетапний підхід до веден-

ня пацієнтів з рефрактерним СЕС і НСЕС.

Постійний запис ЕЕГ слід оцінювати часто і відпо-

відно до клінічних показань для пацієнта.

Для країн з обмеженими ресурсами, до яких у час 

війни можемо віднести й Україну, африканськими епі-

лептологами (Ефіопія) у 2023 р. опубліковані засновані 

на доказах рекомендації з лікування ЕС [66].

Алгоритм ведення пацієнтів з епілептичним стату-

сом у відділенні інтенсивної терапії для дорослих [66]:

1. Фаза стабілізації (0–5 хв): 

— необхідно стабілізувати стан пацієнта: відновити 

прохідність дихальних шляхів, дихання і кровообіг;

— визначити час початку нападу, проводити моні-

торинг життєво важливих показників (ЕЕГ, артеріаль-

ний тиск, частота шлуночкових скорочень, температура 

тіла);

— узяти кров з пальця на глюкозу. Якщо рівень глю-

кози менше за 60 мг/дл, уводять 50 мл 50% розчину 

декстрози;

— взяти кров для дослідження електролітного профі-

лю, загальний аналіз крові, печінкові й ренальні функ-

ціональні тести.

2. Старт першої лінії терапії (5–15 хв):

— діазепам 0,15–0,2 мг/кг, максимальна разова доза 

10 мг, або

— лоразепам 0,1 мг/кг, максимальна разова доза 4 мг.

Якщо судоми тривають: 

3. Старт другої лінії терапії (15–30 хв):

— вальпроєва кислота 30 мг/кг як навантажувальна 

доза, потім 4–8 мг/кг кожні 8 год як підтримуюча доза 

або

— фенітоїн 20 мг/кг як навантажувальна доза, потім 

1,5 мг/кг кожні 8 год як підтримуюча доза.

Якщо судоми тривають: 

4. Старт третьої лінії терапії (30 хв):

— кетамін 1–2 мг/кг болюсно і 1–2 мг/кг/год без-

перервно протягом 24 год;

— пропофол 1–3 мг/кг болюсно і 5–10 мг/кг/год 

безперервно протягом 24 год;

— тіопенал 3–5 мг/кг болюсно і 3–5 мг/кг/год без-

перервно протягом 24 год.

Місце леветирацетаму й лакосаміду 
в лікуванні ЕС

Леветирацетам — один з нових і перспектив-

них ПНП із принципово іншим механізмом дії. Він 

зв’язується з глікопротеїном синаптичних везикул 

SV2A, що містяться в сірій речовині головного і спинно-

го мозку, за допомогою чого регулює викид нейротранс-

мітерів у синаптичну щілину і забезпечує зниження епі-
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лептичної активності нейронів. Іншим механізмом дії 

леветирацетаму є модуляція ГАМКергічних і гліцинових 

рецепторів, які знижують збудливість нейронів.

Клінічні рекомендації пропонують використовувати 

фосфенітоїн/фенітоїн (15–20 мг/кг), вальпроат (20–

30 мг/кг), фенобарбітал (20 мг/кг) і леветирацетам 

(20 мг/кг або 1000–2000 мг) для лікування розгорну-

того ЕС, резистентного до бензодіазепінів [12]. У ба-

гатоцентровому рандомізованому подвійному сліпому 

клінічному дослідженні ESETT порівнювали клінічну 

еквівалентність фосфенітоїну в дозі 20 мг/кг, левети-

рацетаму в дозі 60 мг/кг і вальпроату в дозі 40 мг/кг як 

препаратів другої лінії (після введення БЗД). Основним 

результатом цього дослідження була відсутність клініч-

них нападів протягом 60 хв після введення препарату. 

Результати дослідження не продемонстрували суттє-

вої різниці між препаратами в швидкості припинення 

ЕС або щодо безпеки. Після години прийому ефектив-

ність леветирацетаму становила 47 %, фосфенітоїну — 

45 %, вальпроату — 46 %; середня тривалість нападу — 

10,5 хв [9]. 

У метааналізі E. Hoshiyama et al. [24] оцінювали 10 

рандомізованих клінічних досліджень, опублікованих у 

період з 1988 по 2018 рік, у яких порівнювали фенітоїн, 

вальпроат, леветирацетам і фенобарбітал для лікування 

ЕС. При аналізі підгруп не було виявлено різниці між 

препаратами, смертність або неврологічні наслідки були 

подібними при використанні всіх ПНП. 

У дослідженні Y. Feng et al. [25] леветирацетам був 

порівнянний з фосфенітоїном за частотою припинення 

нападів, часом припинення нападів і стійкістю до лі-

карських засобів. Результати дослідження не показали 

статистично значущих відмінностей у кінцевих точках 

ефективності, але комбіновані результати безпеки були 

кращими для леветирацетаму, ніж для фосфенітоїну. 

У рандомізованому відкритому дослідженні порів-

нювали використання леветирацетаму з внутрішньо-

венним введенням лоразепаму в 79 пацієнтів з раннім 

ЕС [64]. Обидва препарати були ефективними в при-

пиненні клінічних судом протягом 10 хв після введення, 

але в пацієнтів, які отримували лоразепам, спостеріга-

лася значно більша частота дихальної недостатності, 

що вимагала штучної вентиляції легенів. Це свідчить 

про перевагу леветирацетаму при його призначенні на 

ранній стадії ЕС. 

У роботі S. Chakravarthi et al. оцінювали ефектив-

ність і безпеку леветирацетаму (20 мг/кг) і фенітоїну 

(20 мг/кг) у 44 пацієнтів з ЕС. Не було виявлено статис-

тичної різниці в частоті припинення нападів і побічних 

ефектів (59 % у леветирацетаму проти 68 % у фенітоїну; 

р = 0,53) [11]. 

Метааналіз, проведений Yasiry et al., виявив широ-

кий діапазон відповіді на терапію ПНП у пацієнтів, які 

не пройшли початкове лікування БЗД. Частота відпо-

відей досліджуваних препаратів була такою: леветира-

цетам — 68,5 % (56,2–78,7 %), фенобарбітал — 73,6 % 

(58,3–84,8 %), фенітоїн — 50,2 % (43,2–66,1 %), валь-

проєва кислота — 75,7 % (63,7–84,8 %). Усе це свідчить 

про подібну ефективність усіх порівнювальних пре-

паратів [12]. 

На сьогодні лакосамід використовується як додат-

ковий ПНП при рефрактерному ЕС. Лакосамід — це 

функціоналізована амінокислота, яка селективно під-

вищує повільну активацію вольтажних керованих ім-

пульсів натрієвих каналів, що призводить до зменшення 

підвищеної збудливості нейрональних мембран. Більше 

того, лакосамід має потенціал взаємодії з медіатором 

колапсину-2, фосфопротеїном, які експресуються голо-

вним чином у нервовій системі й беруть участь у проце-

сах нейрональної диференціації і контролі аксонального 

росту [13]. 

У метааналізі J. Höfler et al. [14] було проаналізовано 

19 досліджень, у яких виявлено 136 випадків рефрактер-

ного ЕС (50 % — несудомного ЕС, 31 % — фокального 

ЕС і 19 % — судомного ЕС), при яких пацієнтам при-

значався лакосамід у дозі 200–400 мг протягом 3–5 хв. 

Було виявлено, що загальний показник успіху цієї тера-

пії становив 56 % (76/136).

Miro et al. у проспективному багатоцентровому до-

слідженні вивчали ефективність додаткового призна-

чення лакосаміду пацієнтам з рефрактерним ЕС [15]. 

Успіх лікування визначався як припинення нападів 

протягом 48 год після початку призначення лакоса-

міду без необхідності подальшого призначення інших 

ПНП. Перша болюсна доза лакосаміду становила 100–

400 мг. У 22 пацієнтів (65 %) ЕС був купіруваний одразу 

після використовування лакосаміду, ще в 17 (50 %) він 

припинився протягом 12 год, у 9 — протягом < 60 хв 

після введення навантажувальної дози. Слід зазначити, 

що при призначенні лакосаміду спостерігався ефект 

порядку: він був більш ефективним (72 %) як третій/

четвертий препарат, ніж як п’ятий або наступний пре-

парат (56 %).

Santamarina et al. ретроспективно проаналізували 91 

пацієнта з ЕС, серед яких 31 отримував лакосамід [26]. 

Як ефективний препарат визначався останній препарат, 

уведений перед припиненням ЕС. Лакосамід застосо-

вували в середній навантажувальній дозі 400 мг і під-

тримуючій дозі 200 мг/12 год. Загальна тривалість ЕС 

до використання лакосаміду становила в середньому 

30 год. Лакосамід виявився ефективним в 21 (67 %) з 31 

випадку. Причому чим раніше він був призначений (як 

другий або третій ПНП), тим ефективнішим було при-

пинення нападів ЕС.

У 2018 році A.M. Husain et al. було проведено про-

спективне багатоцентрове рандомізоване контрольо-

ване дослідження, у якому порівнювали ефективність 

використання лакосаміду і фосфенітоїну для лікування 

неcудомного ЕС. З дослідження були виключені паці-

єнти із судомними нападами або нападами, що тривали 

понад 30 хв. Автори виявили, що лакосамід не посту-

пався фосфенітоїну щодо припинення нападів (63,3 % 

проти 50 %, р = 0,02). Не було виявлено суттєвої різниці 

між двома групами щодо необхідності застосування ре-

болу або другого засобу [20].

У ретроспективному багатоцентровому дослідженні 

Garcés et al. (LACO-IV) були наведені дані 55 пацієнтів 

з ЕС, пролікованих лакосамідом з навантажувальною 

дозою 200 мг внутрішньовенно (діапазон 50–400 мг). 

Результати дослідження продемонстрували, що завдяки 
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призначенню лакосаміду було припинено 71 % епізодів 

ЕС протягом 18 год, через 24 год — 49 %. Крім того, було 

показано, що більш короткий період від початку ЕС до 

застосування лакосаміду значно підвищував ефектив-

ність препарату [29].

Moreno Morales et al. [30] у проспективному дослі-

дженні порівнювали ефективність 400 мг лакосаміду 

при судомному (n = 23) і несудомному (n = 30) ЕС. 

Його результати виявили, що призначення лакосаміду 

є ефективним у припиненні як судомного (69,6 %), так 

і несудомного ЕС (46,7 %). Також автори дослідження 

повідомили, що призначення лакосаміду при ЕС при-

зводило до поліпшення стану ЕС (> 30 %) у 90,6 % ви-

падків. 

У систематичному огляді А. Strzelczyk et al. [28] ана-

лізувалися дослідження, у яких використовували лако-

самід для лікування ЕС. Усього було оцінено 522 епізоди 

ЕС у 486 дорослих і 36 дітей і підлітків. Ефективність 

лакосаміду при несудомному ЕС становила 57 %, гене-

ралізовано-судомному — 61 %, фокальному моторно-

му — 92 %. При цьому лакосамід добре переносився і не 

мав клінічно значущої лікарської взаємодії.

Newey et al. ретроспективно оцінили ефективність 

лакосаміду при рефрактерному ЕС. У всіх пацієнтів до 

початку прийому лакосаміду в середньому було при-

значено 2,4 ПНП. Автори повідомили, що в 58,8 % 

пацієнтів ЕС був купіруваний через 24 год після по-

чатку прийому лакосаміду, і цей показник збільшився 

до 82,4 % через 48 год. Крім того, дослідниками була 

проаналізована безпека препарату, яка не показала 

збільшення інтервалу PR на ЕКГ; про незначне під-

вищення трансаміназ повідомлялося у 8/84 пацієнтів, 

але це підвищення може бути викликане супутніми 

ПНП [19]. 

Висновки
1. ЕС є невідкладною медичною ситуацією, яка 

виникає при епілепсії, інсульті, черепно-мозкових 

травмах, порушенні обміну речовин, інфекціях, за-

пальних станах, пухлинах ЦНС, передозуванні ліків 

та інших церебральних захворюваннях. За відсутності 

спеціалізованої допомоги смертність від ЕС досягає 

57 %.

2. Бензодіазепіни використовуються як початкова 

терапія ЕС. Однак у зв’язку з поширеністю розвитку 

РЕС стали впроваджуватися нові ПНП, що дає можли-

вість досягти кращого контролю над нападами, поліп-

шити профіль безпеки й переносимості ліків.

3. Леветирацетам — новий перспективний ПНП 

для лікування розгорнутого ЕС, резистентного до бен-

зодіазепінів. Клінічні дослідження демонструють, що 

леветирацетам так само ефективний, як фосфенітоїн і 

вальпроат. Показники загальної ефективності станови-

ли 47, 45 і 46 % відповідно.

4. Лакосамід використовується як додаткова терапія 

при рефрактерному ЕС. Ефективність лакосаміду при 

несудомному ЕС становила 57 %, генералізованому су-

домному — 61 %, фокальному моторному — 92 %. При 

цьому лакосамід добре переносився і не мав клінічно 

значущої лікарської взаємодії.
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Status epilepticus: modern views on classification, typology, methods of diagnosis 
and treatment with third-generation anticonvulsants (review)

Abstract. Status epilepticus (SE) is a medical emergency asso-

ciated with high morbidity and mortality. The guidelines of the 

International League Against Epilepsy use a stepwise approach 

to the treatment of SE depending on the response to treatment. 

Benzodiazepines are commonly used as initial therapy for SE. 

However, in approximately 40 % of cases of convulsive SE when 

benzodiazepines are prescribed, no improvement is observed, 

which indicates the occurrence of a refractory SE. For its treat-

ment, intravenous anticonvulsants such as fosphenytoin, valproate 

or levetiracetam are used. But even this therapy can be ineffective 

in 31–47 % of cases, which is due to the development of refractory 

or super-refractory SE. To combat them, additional anti-seizure 

drugs are prescribed.

Keywords: status epilepticus; treatment; anticonvulsants
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Гіпертермія як фактор вторинного пошкодження 
головного мозку при черепно-мозковій травмі

Резюме. Розвиток гіпертермії ( 38,3 °C) при тяжкій черепно-мозковій травмі (ЧМТ) асоціюється 

з підвищенням рівня інвалідизації та смертності, оскільки критично впливає на розвиток вторинного 

пошкодження головного мозку. На клітинному рівні гіпертермія викликає структурно-функціональні 

зміни нейронів у вигляді порушення деполяризації, трансмембранного іонного транспорту, механізмів 

передачі клітинних сигналів та функції мітохондрій. Гіпертермія може призводити до некрозу чи апоп-

тозу нейронів. До системних ефектів гіпертермії відносять підвищення проникності гематоенцефа-

лічного бар’єра, що зумовлює розвиток внутрішньочерепної гіпертензії. У цій публікації розглядаються 

патофізіологічні механізми розвитку гіпертермії, її участь у пошкодженні головного мозку при тяжкій 

ЧМТ, діагностичні критерії гіпертермії центрального генезу та сучасні підходи до забезпечення конт-

рольованої нормотермії.

Ключові слова: черепно-мозкова травма; гіпертермія; лихоманка; цільовий температурний менедж-

мент; контрольована нормотермія; інтенсивна терапія

Вступ
Розвиток вторинного пошкодження головного 

мозку є провідною ланкою ішемічно-реперфузійних 

змін при тяжкій черепно-мозковій травмі (ЧМТ), 

на яке і націлена інтенсивна терапія, оскільки запо-

бігання та обмеження впливу вторинних патологіч-

них факторів здатне суттєво поліпшити результати 

лікування тяжкої ЧМТ. До найбільш значних вто-

ринних механізмів пошкодження головного мозку 

належать цереброваскулярні порушення, які при-

зводять до зриву авторегуляції мозкового кровото-

ку, а також пошкодження нейронів. Патофізіологія 

ЧМТ складна і включає безліч механізмів пошко-

дження, зокрема ексайтотоксичність, активацію 

апоптозу і запальних каскадів, що призводять до 

необоротних пошкоджень нейронів і розвитку не-

врологічного дефіциту. Температура впливає на всі 

зазначені каскади травматичного пошкодження 

головного мозку, тому необхідно підкреслити, що 

підвищення температури є фактором, який погли-

блює дію каскадів нейронального пошкодження 

та обумовлює негативний вплив на неврологічне 

відновлення у пацієнтів з тяжкою ЧМТ [1], а також 

є фактором вторинного пошкодження головного 

мозку [2]. 

Причини та механізми розвитку 
гіпертермії при черепно-мозковій 
травмі

Терморегуляція, забезпечуючи на постійному рівні 

внутрішню температуру тіла, спрямована як на запо-

бігання порушенням теплового балансу організму, так 

і на його відновлення. Сталість температури внутріш-

нього середовища (теплокровність, або гомойотерм-

ність) являє собою досягнення еволюції, яке забезпечує 

нормальну діяльність центральної нервової системи у 

вищих організмів [3, 4]. У гомойотермних організмів 

температура центральних ділянок тіла (ядра тіла) під-

тримується на постійному рівні з високою точністю. 

Коливання у діапазоні 1 °С спостерігаються згідно з 

циркадним ритмом, а також у діапазоні 0,5 °С залеж-

но від фази менструального циклу [4]. Зокрема, при 

функціонуванні «фізіологічного термостату» коливання 

температури головного мозку не перевищує кількох 
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сотих градуса, тому що при зміні температури тіла на 

1–1,5 °С різко знижується розумова і фізична праце-

здатність [5, 6]. 

Нормальна температура тіла становить від 36,0 до 

37,5 °С з індивідуальною варіабельністю 0,5–1,0 °С 

[3]. Згідно з останніми міжнародними рекомендаці-

ями Товариства медицини критичних станів та То-

вариства інфекційних захворювань (SCCM/IDS) з 

оцінки лихоманки у дорослих пацієнтів у відділеннях 

інтенсивної терапії, які були опубліковані у 2023 році, 

гіпертермію визначають як підвищення температури 

тіла  38,3 °С [7]. 

Приблизно у 50 % пацієнтів відділень інтенсив-

ної терапії є характерним розвиток гіпертермії [8]. 

Найчастіше гіпертермічний синдром розвивається 

у пацієнтів нейрореанімаційного профілю, сягаючи 

рівня 70 % [9].

У цілому лихоманка є елементом скоординованої 

системної відповіді на імунологічну загрозу, яка вклю-

чає вегетативні, поведінкові та нейроендокринні про-

цеси. Хоча будь-яка лихоманка за визначенням є гі-

пертермією, не всі гіпертермічні реакції належать до 

лихоманки. Так, якщо підвищенню температури тіла не 

передував екзогенний подразник, як-от інфекція, така 

реакція є гіпертермією, а не лихоманкою. Треба під-

креслити, що у пацієнтів нейрореанімаційного профілю 

тільки у 50 % випадків розвиток гіпертермії пов’язаний 

з інфекційним процесом. 

Лихоманка є адаптивною реакцією, оскільки зміна 

контрольної точки регуляції є еволюційно важливим 

адаптивним механізмом, спрямованим на боротьбу з 

патогенними мікроорганізмами [8]. Вказана адаптивна 

реакція включає збільшення міграції нейтрофілів та 

секреції інтерлейкіну-1, проліферацію Т-лімфоцитів, 

підвищену продукцію інтерферону та секрецію хіміч-

них речовин, які є антибактеріальними, протипухлин-

ними та/або противірусними за своєю природою. Ця 

скоординована так звана гострофазова реакція може 

виникати у відповідь на запалення, асоційоване з ЧМТ, 

оскільки гіпертермія може бути викликана не тільки 

інфекцією, але й ендогенними пірогенами, які виді-

ляються при пошкодженні нейронів [10]. 

Під час лихоманки інфекційної етіології екзоген-

ні пірогени, що є складовими елементами патогенних 

бактерій і вірусів, впливають на лейкоцити, моноци-

ти, макрофаги та лімфоїдну тканину, стимулюючи ви-

вільнення ендогенних пірогенів, які досягають гіпо-

таламуса. Як наслідок запускається процес продукції 

нейромедіаторів запалення (в основному простаглан-

динів), що і призводить до підвищення температури 

[11]. Підвищення температури тіла при інфекційному 

процесі може забезпечити захист організму кількома 

механізмами. По-перше, патогени часто демонстру-

ють оптимальну реплікацію при температурі нижче за 

37 °C, а підвищена температура тіла пригнічує розмно-

ження збудників. По-друге, підвищення температури з 

36 до 41,5 °C підвищує антимікробну активність бага-

тьох класів антибіотиків in vitro. По-третє, підвищення 

температури також може бути пов’язане з активацією 

механізмів вродженого імунітету. Проте температура 

> 40 °C асоційована з підвищенням рівня летальності, 

виступаючи фактором пошкодження органів і клітин, 

нівелюючи всі можливі позитивні ефекти гіпертермії 

[12, 13]. Загибель клітин, залежно від їхнього типу, роз-

вивається при температурі > 40–41 °С і збільшується 

в геометричній прогресії при подовженні часу впливу 

температури [6]. Температура тіла, яка дорівнює 42 °С, 

має назву «критичний термальний максимум». За такої 

температури порушується функція мітохондрій з роз-

витком клітинного енергодефіциту, який призводить до 

порушень внутрішньоклітинного іонного гомеостазу та 

мембранного потенціалу клітин. Причому вказаний ци-

тотоксичний ефект гіпертермії поширюється практично 

на усі органи і тканини. Дегідратація, метаболічний 

ацидоз, місцева гіпоксія посилюють тканинне пошко-

дження, обумовлене розвитком гіпертермії [14].

Гіпертермія центрального 
походження

У 1936 році вперше було помічено, що пошкодження 

переднього гіпоталамуса у кішок призводить до лихо-

манки, яка не була пов’язана з будь-якими ознаками 

інфекції [2]. У клінічну практику поняття гіпертермії 

центрального походження вперше увів Т.С. Erikson 

у роботі Neurogenic hyperthermia (a clinical syndrome 

and its treatment), яка була опублікована в 1939 році в 

журналі Brain. Знайдений клінічний феномен був ним 

виявлений у нейрохірургічній практиці [11, 15]. Він ви-

значив його як стан, який характеризується швидким 

підвищенням внутрішньої температури тіла при низькій 

температурі шкірних покривів, що виникає внаслідок 

ураження головного мозку [16]. Проте на сьогодні тер-

мін «центральна гіпертермія» залишається спірним, 

оскільки не існує вірогідних методів діагностики і вона 

є діагнозом виключення [17, 18]. 

В одному з найбільших досліджень епідеміології 

розвитку гіпертермії, що включало 13 587 пацієнтів з 

гострими неврологічними станами, які лікувались у від-

діленні інтенсивної терапії, було виявлено підвищення 

температури тіла понад 37,5 °С у 51 % осіб. Серед них 

за нозологією розвиток гіпертермії був зареєстрований: 

у 60 % пацієнтів — з тяжкою ЧМТ, у 54 % — із САК та 

у 37 % — з гострим ішемічним інсультом [19]. Але, на 

жаль, у дослідженні не має даних про етіологію гіпер-

термії. 

З метою діагностики етіології гіпертермії необхідно 

ретельно обстежити пацієнта для виключення інфек-

ційної природи, джерелом якої можуть бути інфекції 

дихальних шляхів, інтраабдомінальні інфекції, інфек-

ції сечостатевої системи, катетер-асоційовані інфекції, 

сепсис [20, 21]. Окрім того, варто виключити венозний 

тромбоз верхніх або нижніх кінцівок як джерело підви-

щеної температури [23]. Важливо проаналізувати при-

значення та виключити ліки, які потенційно можуть 

спричинити лихоманку [22].

Інший можливий інструмент у діагностичній оцін-

ці лихоманки включає оцінку сироваткових марке-

рів інфекції, серед яких на особливу увагу заслуговує 

прокальцитонін [7, 22]. Рівень прокальцитоніну по-

чинає підвищуватися через 4 години після контакту 
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з бактеріальними патогенами, досягаючи максимуму 

через 6–8 годин. Підвищення рівня прокальцитоніну 

відображає тяжкість перебігу інфекційного процесу, а 

динаміка його зниження від вихідних значень дозволяє 

оцінити ефективність застосованої антибіотикотера-

пії. У здорових осіб рівень прокальцитоніну стано-

вить < 0,05 нг/мл, на низьку ймовірність системної 

бактеріальної інфекції вказує підвищення його рівня 

до 0,5 нг/мл, на високу ймовірність — підвищення у 

діапазоні 0,5–2 нг/мл. Рівень понад 2 нг/мл свідчить 

про наявність системної бактеріальної інфекції. Од-

нак, незважаючи на те, що прокальцитонін є марке-

ром системної бактеріальної інфекції, було виявлено 

підвищення його рівня при тяжких вірусних інфекці-

ях (включно з грипом та COVID-19), що потенційно 

знижує його діагностичну цінність. Згідно з останніми 

настановами, з метою діагностики бактеріальної ін-

фекції при низькій або середній імовірності її розвитку 

у критичних пацієнтів з наявністю гіпертермії та за 

відсутності чіткого вогнища інфекції рекомендується 

визначити рівень прокальцитоніну на додаток до клі-

нічного обстеження [7].

В іншому дослідженні 526 пацієнтів нейрореаніма-

ційоного профілю, які мали температуру тіла > 38,3 °С, 

ознаки синдрому системної запальної відповіді і ізо-

льованого лейкоцитозу, були виявлені схожі ознаки при 

розвитку гіпертермії центрального генезу (яка була ви-

значена у 46,8 % пацієнтів) та лихоманки інфекційного 

генезу. Єдина виявлена відмінність полягала у розвитку 

нейтрофільозу, який був більш виражений у групі па-

цієнтів з лихоманкою інфекційного генезу. Авторами 

були запропоновані такі діагностичні критерії розви-

тку гіпертермії центрального генезу: гіпертермія, яка 

розвинулася в перші 3 доби з моменту захворювання, 

негативні мікробіологічні посіви, нормальна рентге-

нографічна картина органів грудної клітки. Було також 

відзначено, що гіпертермія центрального генезу розви-

вається раніше, а триває довше інфекційної лихоманки 

(яка більш характерна для нейрореанімаційних пацієн-

тів старшої вікової групи), що обумовлює надмірне ви-

користання антибіотиків із наступним ризиком появи 

резистентних мікроорганізмів [7, 17, 24]. 

Виходячи з цього, були визначені великі діагностич-

ні критерії розвитку гіпертермії центрального генезу:

— виникає в результаті пошкодження центрального 

механізму терморегуляції;

— діагноз встановлюють шляхом виключення ін-

ших причин, які могли викликати розвиток гіпертермії 

(венозний тромбоемоблізм, гемотрансфузійні реакції, 

використання або відміна фармпрепаратів тощо);

— найчастіше має місце при тяжких ураженнях го-

ловного мозку;

— розвивається протягом перших 3 днів з моменту 

пошкодження ЦНС;

— температура тіла вища порівняно з розвитком ли-

хоманки інфекційного генезу;

— резистентність до лікування фармакологічними 

жарознижувальними препаратами;

— тривалість протягом кількох днів або тижнів 

[11, 18].

Специфічні механізми дисфункції терморегуляції 

після ЧМТ множинні та взаємопов’язані. Є докази, що 

нестабільність температури після ЧМТ обумовлена пря-

мим пошкодженням гіпоталамуса, аномальним мозко-

вим кровотоком і змінами тонусу судин, які обмежують 

розсіювання тепла, метаболічними порушеннями, а 

також локальною та системною опосередкованою ней-

рогенною запальною відповіддю. Так, центральна гі-

пертермія може бути обумовлена прямим ураженням 

гіпоталамуса, на що вказують результати дослідження 

M. Crompton [25], який при проведенні 106 автопсій 

пацієнтів після тяжкої ЧМТ виявив ураження гіпота-

ламуса в 42 % випадків. 

Наявність крові у лікворі (особливо у шлуночковій 

системі) також може стимулювати центр терморегуляції 

у гіпоталамусі та зумовлювати розвиток центральної 

гіпертермії. Розвиток гіпертермії може бути пов’язаний 

з продуктами розпаду гему, включно з продукцією СО. 

Вважається, що внутрішньошлуночковий крововилив 

змінює функцію гіпоталамуса, що призводить до під-

вищення заданої температури, яка пов’язана з прямим 

пошкодженням центрів терморегуляції [26]. Це знай-

шло підтвердження у дослідженні на кроликах, у якому 

був виявлений розвиток гіпертермії і підвищення рівня 

простагландину Е в лікворі після введення гемоглобіну 

у шлуночки [27]. 

Гіпертермія як фактор вторинного 
нейронального пошкодження

Температура головного мозку значною мірою за-

лежить від метаболічної активності мозкової тканини. 

На відміну від інших органів тепло, що виробляєть-

ся в мозку, розсіюється нелегко. Температура мозку 

залежить насамперед від трьох факторів: місцевого 

продукування тепла, температури кровоносних судин 

і мозкового кровотоку [28]. Швидкість метаболізму 

зростає приблизно на 20–25 % при підвищенні вну-

трішньої температури тіла на 1,5–2 °C. Підвищення 

температури тіла зумовлює підвищення церебральної 

утилізації глюкози та швидкості церебрального мета-

болізму кисню (CMRO2), у середньому на 5–10 % 

при підвищенні температури тіла на 1 °C. При цьо-

му виявлене 10% збільшення метаболізму головного 

мозку при підвищенні температури на 2 °C здатне 

обумовити значне зниження церебрального крово-

току і відповідно оксигенації мозку [29]. Водночас 

продемонстровано, що гіпертермія не зменшує вміст 

кисню в тканинах мозку [30]. 

Слід зазначити, що більш висока температура 

тіла призводить до кращої здатності підтримувати 

поглинання кисню (VO2), а активація під час гіпер-

термії симпатичного відділу вегетативної нервової 

системи, змінюючи функціональний стан серцево-

судинної системи, у свою чергу, впливає на зв’язок 

між CMRO2 та мозковим кровотоком. Деякі авто-

ри припускають, що вазоконстрикція при гіпер-

термії спричиняє зниження мозкового кровотоку, 

однак є кілька сумнівів щодо цього. По-перше, у 

гіперметаболічному стані під дією гіпертермії такі 

фактори вазодилатації, як гістамін, оксид азоту або 
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простаноїди, можуть протидіяти вазоконстрикції. 

По-друге, артеріальний тиск істотно впливає на 

цереброваскулярну систему головного мозку. По-

третє, гетерогенна реакція тонусу судин головного 

мозку може бути змінена самою гіпертермією та 

модифікацією щільності альфа- та бета-адреноре-

цепторів [29]. 

До системних ефектів гіпертермії відносять під-

вищення проникності гематоенцефалічного бар’єра 

(ГЕБ), яка є температурно залежною. Підвищена тем-

пература тіла порушує цілісність ГЕБ, особливо при 

зневодненні. Так, було відмічено значне збільшення 

транспорту речовин при температурі > 38–39 °С, з 

подальшим прогресивним посиленням проникнос-

ті ГЕБ при підвищенні температури тіла вище від 

зазначеного рівня [3–5]. Виявлена кореляція між 

збільшенням температури, підвищенням внутріш-

ньочерепного тиску (ВЧТ) у пацієнтів з ЧМТ. Згідно 

з результатами останніх досліджень, було виявлено 

прямо пропорційне підвищення ВЧТ з розвитком 

внутрішньочерепної гіпертензії при перевищенні 

температури > 37,5 °С [31]. Збільшення температури 

мозку може пошкоджувати ендотеліальні клітини го-

ловного і спинного мозку, що призводить до дифузії 

сироваткових білків через ГЕБ, сприяючи розвитку 

набряку мозку [32].

Посттравматична гіпертермія збільшує обсяги 

контузійних вогнищ, погіршує виживання нейронів, 

посилює травматичне аксональне пошкодження та 

погіршує неврологічні наслідки. На молекулярному 

та клітинному рівні гіпертермія призводить до під-

вищеного вивільнення цитокінів, більшої активності 

нейтрофілів і підвищених метаболічних витрат, під-

вищеного накопичення лейкоцитів, збільшення про-

никності судин і пошкодження аксонів. Гіпертермія 

також збільшує утворення активних форм кисню та 

азоту, підвищення нейротрансмітерної ексайтоток-

сичності та активацію апоптозу. Найбільш темпе-

ратурно-чутливими елементами нервових клітин є 

мітохондріальні та цитоплазматичні мембрани, при-

чому необоротні зміни структури білка, очевидно, 

відбуваються при температурі > 40 °C [14]. При під-

вищенні температури швидкість пошкодження зрос-

тає, крім того, гіпертермія потенціює нейрональне 

пошкодження, викликане гіпоксією та ішемією [34]. 

Загибель клітин може розвиватися негайно. Висока 

температура може викликати набухання та некроз 

клітин у момент або невдовзі після дії теплового стре-

су. Більш помірна гіпертермія може спричиняти за-

гибель клітин протягом наступних кількох днів [4, 

6, 33, 34].

Інтегрально гіпертермія центрального генезу обу-

мовлює розвиток таких патофізіологічних ланок 

(рис. 1):

— підвищення продуктів енергетичного метаболізму 

(включно з продукцією СО2);

— збільшення споживання кисню;

— розвиток ацидозу;

— підвищення рівня глутамату та розвиток ексай-

тотоксичності;

— збільшення церебрального кровотоку, що вторин-

но обумовлює підвищення ВЧТ;

— активація NO-медіаторного оксидативного по-

шкодження;

Рисунок 1. Патофізіологічні механізми пошкодження головного мозку внаслідок дії гіпертермії 
при ЧМТ [35, зі змінами]
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— порушення функції іонних каналів, які регу-

люються температурою (насамперед кальцієвих та 

потенціал-пов’язаних калієвих);

— підвищення акумуляції лейкоцитів зі збільшенням 

температури;

— пошкодження ендотеліоцитів та розвиток вторин-

ної проникності плазмених білків через ГЕБ з розви-

тком набряку головного мозку [2, 4, 6, 11, 34, 35].

У цілому гіпертермія корелює з гіршим неврологіч-

ним прогнозом і більш високим рівнем смертності, що 

було визначено у метааналізі за участю 14 431 пацієнта з 

ЧМТ [36]. Вказаний факт знайшов своє підтвердження 

і у результатах дослідження, яке включало 4295 паці-

єнтів, у якому гіпертермія була визначена як важливий 

прогностичний фактор, який, окрім того, подовжує час 

перебування пацієнтів як у відділеннях інтенсивної те-

рапії, так і у лікарні в цілому. Також виявлено триразове 

збільшення рівня смертності у пацієнтів з розвитком 

гіпертермії [10].

У дослідженні Sacho et al. [37] було виявлено, що 

пацієнти, які мали температуру головного мозку (що 

була виміряна інтрапаренхіматозно) в перші 24 годи-

ни після отримання ЧМТ у діапазоні 36,5–38,0 °С, 

мали меншу імовірність смерті, натомість температура 

мозку вище вказаного діапазону асоціювалась з ви-

соким рівнем смертності та поганим неврологічним 

відновленням. 

Напрямки інтенсивної терапії 
гіпертермії центрального генезу

У дослідженні C.S. Rumana et al. [38] було продемон-

стровано, що внутрішньомозкова температура переви-

щує температуру тіла на 1,1 °C. Це також знайшло своє 

підтвердження в дослідженні S. Rossi et al. [39], у якому 

температура, що була виміряна у шлуночках мозку, була 

на 2 °C вищою, ніж у легеневій артерії. 

У боротьбі з гіпертермією застосовуються фармако-

логічні і фізичні методи. Застосування жарознижуваль-

них засобів (ацетамінофен, ібупрофен, диклофенак) є 

традиційним методом вибору при розвитку гіпертер-

мічного синдрому. Стандартним антипіретичним пре-

паратом у клінічній практиці є парацетамол, який ви-

користовують у дозі 4–6 г/добу [40]. 

Фізичні методи включають реалізацію сучасної кон-

цепції цільового температурного менеджменту (ЦТМ) 

(Target Тemperature Мanagement), в основі якої спо-

чатку було проведення лікувальної гіпотермії. І тільки 

згодом з’явився варіант ЦТМ у вигляді забезпечення 

контрольованої нормотермії. Реалізація ЦТМ можлива 

шляхом використання як неінвазивних методів (охо-

лоджувальні ковдри, мішки з льодом), так і інвазивних 

(внутрішньовенні інфузії 4 °С розчинів кристалоїдів, 

езофагальне охолодження) [7, 40–43]. 

Нами з метою профілактики поглиблення вторин-

ного пошкодження головного мозку при тяжкій ЧМТ, 

асоційованій з розвитком гіпертермії центрального 

генезу, рефрактерної до фармакологічної антипіре-

тичної терапії, досліджувалось застосування апарат-

ного охолодження за допомогою «Гіпотерму» з метою 

досягнення та підтримання цільового значення тем-

ператури тіла  37 °С поверхневим методом (ковдри 

з циркуляцією охолодженої води) та езофагальним. 

Таким чином, застосування ЦТМ у варіанті конт-

рольованої нормотермії з використанням неінвазив-

ної і інвазивної технологій охолодження забезпечува-

ло ефективне досягнення та подальше підтримання 

нормотермії. Це підтверджувалося вірогідним зрос-

танням відсотка часу за добу, при якому мала місце 

нормотермія (p < 0,01), що у такий спосіб створювало 

більш оптимальні умови для відновлення пошкодже-

ного мозку. Проведений кореляційний аналіз виявив 

сильний зворотний зв’язок між зниженням темпера-

тури тіла та часом лікування (r = –0,95, p < 0,05). Хоча 

вірогідних відмінностей за рівнем летальності між 

групами пацієнтів виявлено не було, однак у групах 

із застосуванням контрольованої нормотермії було 

виявлено вірогідне поліпшення якості неврологічного 

відновлення [44].

Висновки
Гіпертермія збільшує метаболічний попит, який 

може бути згубним для ішемічних нейронів. Лише 

після ретельного виключення інфекцій та неінфек-

ційних причин у відповідних клінічних умовах слід 

встановити діагноз центральної гіпертермії. Рання 

та точна діагностика центральної лихоманки може 

потенційно врятувати пацієнтів від непотрібної анти-

біотикотерапії та численних пов’язаних з нею ризиків 

та ускладнень.

У цілому треба підкреслити, що управління темпе-

ратурним гомеостазом є важливою ланкою керування 

гомеостатичними функціями в інтенсивній терапії кри-

тичних і термінальних станів. Недооцінка важливості 

термометрії та використання сучасних методів управ-

ління терморегуляцією у критичних пацієнтів відділень 

інтенсивної терапії призводить до збільшення кількості 

ускладнень та зростання летальності. Профілактика і лі-

кування гіпертермії мають бути елементом інтенсивної 

терапії при тяжкий ЧМТ, спрямованим на обмеження 

ступеня пошкодження нейронів. Застосування у прак-

тиці інтенсивної терапії тяжкої ЧМТ контрольованої 

нормотермії потенційно дозволяє поліпшити результати 

лікування у вигляді підвищення швидкості і якості не-

врологічного відновлення та зниження рівня летальнос-

ті. Залишається відкритим питання, чи зможе допомог-

ти більш агресивний контроль за температурою знизити 

рівень смертності та поліпшити результати лікування 

при тяжкий ЧМТ.
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Hyperthermia as a factor of secondary brain damage in traumatic brain injury 

Abstract. The development of hyperthermia (38.3 °C) in severe 

traumatic brain injury (TBI) is associated with increased levels of 

disability and mortality, since it critically affects the development of 

secondary brain damage. At the cellular level, hyperthermia causes 

structural and functional changes in neurons through disruption of 

depolarization, transmembrane ion transport, cell signaling mecha-

nisms, and damage to mitochondrial function. Hyperthermia can 

lead to necrosis or apoptosis of neurons. Among the systemic effects 

of hyperthermia is an increase in the permeability of the blood - 

brain barrier, causing the development of intracranial hypertension. 

This publication presents the pathophysiological mechanisms of 

the development of hyperthermia and its participation as a factor of 

brain damage in severe TBI, diagnostic criteria for hyperthermia of 

central origin and modern methods of controlled normothermia.

Keywords: traumatic brain injury; hyperthermia; fever; target tem-

perature management; controlled normothermia; intensive care
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Лапароскопічна холецистектомія 
при калькульозному холециститі: 

чи потрібні антибіотики?

Резюме. Лапароскопічна холецистектомія у пацієнтів із холециститом вважається кращим, 

доцільним і безпечним методом лікування жовчнокам’яної хвороби. Водночас роль призначення ан-

тибіотиків до або після холецистектомії для зниження інфекційних ускладнень, зокрема інфекцій 

місця операції, або смертності менш ясна. Багато пацієнтів отримують емпірично антибіотики, 

але доцільність їх використання не доведена. Деякі рекомендації пропонують використовувати 

антибіотикопрофілактику при всіх холецистектоміях, хоча поточні дані не вказують на будь-які 

переваги цієї практики за відсутності факторів ризику. У цьому огляді розглядаються результати 

застосування антибіотиків при лапароскопічній холецистектомії з приводу хронічного і гостро-

го калькульозного холециститу. Більшість досліджень заперечує необхідність використовувати 

профілактичні антибіотики під час планової операції у пацієнтів низького ризику. У випадках 

гострого холециститу легкого та середнього ступеня тяжкості застосування антибіотиків для 

профілактики післяопераційних інфекційних ускладнень не має доказів ефективності, хоча ці ре-

комендації теж неоднозначні. Не рекомендується використовувати післяопераційні антибіотики 

після планової лапароскопічної холецистектомії, а також з приводу легкого або середньої тяжкості 

гострого холециститу. Проте необхідні додаткові дослідження з чітко визначеними популяціями 

пацієнтів і порівнянними результатами, щоб краще оцінити найбільш підходящий час і тривалість 

застосування антибіотиків у хворих, яким проводиться лапароскопічна холецистектомія. Для по-

шуку літературних джерел використовували базу даних MedLine на платформі PubMed і бібліотеку 

Cochrane.

Ключові слова: калькульозний холецистит; лапароскопічна холецистектомія; інфекційні ускладнення; 

антибіотики

Вступ
Жовчнокам’яна хвороба — це захворювання, яке 

вражає від 10 до 20 % дорослих у високорозвинених 

країнах, справляючи значний вплив на систему охо-

рони здоров’я [1–3]. Згідно із систематичним оглядом 

Wang зі співавт. [4], тільки у США понад 25 мільйонів 

людей страждають на жовчнокам’яну хворобу, а ви-

трати на охорону здоров’я становлять 10 мільярдів 

доларів щорічно [5]. Лише у близько 20 % пацієн-

тів із холелітіазом розвиваються будь-які симптоми 

або ускладнення, включаючи холецистит, холангіт 

або панкреатит. З цих ускладнень найпоширенішим 

є холецистит, який спостерігається приблизно у 10 

% пацієнтів із симптомами [6]. Навіть після одно-

го епізоду жовчної кольки пацієнтів рекомендують 

спрямувати в лікарню для проведення планової хо-

лецистектомії [6], а при гострому калькульозному 

холециститі (ГКХ) — для невідкладного операційного 

втручання [7]. Цю процедуру можна виконувати від-

крито, лапароскопічно або роботизовано. Лапароско-

пічна холецистектомія (ЛХ) вважається золотим стан-

дартом у лікуванні хворих на холецистит, особливо 
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при гострих випадках [8]. Водночас загальна частота 

ускладнень після холецистектомії становить приблиз-

но 11 % (шведський реєстр GallRiks) [9], а інфекційні 

є найчастішими [10]. Ймовірно, ризик підвищується 

через тяжкість запального процесу, і було показано, 

що післяопераційні інфекційні ускладнення (ПІУ) 

виникають у 17 % або більше пацієнтів із гострим 

холециститом I та II ступенів [11]. 

Для профілактики ПІУ, зокрема інфікування міс-

ця хірургічного втручання, у хірургічних відділен-

нях часто застосовують антибіотики [12]. Хоча було 

проведено широке дослідження ефективності пері-

операційного застосування антибіотиків у пацієнтів, 

які підлягають плановій холецистектомії [13], докази 

щодо цієї тактики при ГКХ, коли проводиться екс-

трена холецистектомія, дуже обмежені [8]. Водночас, 

незважаючи на рекомендації, у багатьох клінічних 

центрах більшість хірургів все ще використовують 

внутрішньовенні антибіотики періопераційно під час 

ЛХ, щоб зменшити можливість післяопераційних ін-

фекцій. 

Багато пацієнтів з ГКХ отримують періоперацій-

не емпіричне лікування антибіотиками, яке часто 

продовжують протягом кількох днів після операції 

з неоднозначною метою зменшення інфекційних 

ускладнень. Лікування антибіотиками зазвичай ре-

комендується від 24 годин до операції до 7 днів після 

неї в різних дозах залежно від тяжкості холецисти-

ту. Однак ці настанови базуються на доказах низької 

якості [14]. А в нещодавньому дослідженні показано, 

що у випадках легкого та середнього ступеня тяжко-

сті ГКХ застосування антибіотиків для профілактики 

післяопераційних інфекційних ускладнень не має до-

казів щодо ефективності порівняно з відсутністю про-

філактики [15]. Отже, чи справді післяопераційні ан-

тибіотики потрібні при ЛХ для запобігання інфекції? 

Кінцева ж мета полягає в зменшенні непотрібного 

використання антибіотиків — таким чином зменшу-

ються резистентність до них, витрати на лікування 

та інші проблеми, як-от токсичний епідермальний 

некроліз і підвищення частоти антибіотикасоційо-

ваного (псевдомембранозного) коліту, спричиненого 

Clostridium difficile [16].

Для усунення вказаних протиріч був проведений 

огляд літературних джерел щодо доцільності застосу-

вання антибіотиків при ЛХ з використанням бази даних 

MedLine на платформі PubMed і бібліотеки Cochrane за 

пошуковими термінами MeSH.

Показання до застосування 
антибіотиків

Одним із найпоширеніших післяопераційних 

ускладнень після ЛХ є інфікування місця хірургіч-

ного втручання, яке характеризується як інфекція 

рани (інфекція місця операції, ІМО), яка виникає 

протягом 4 тижнів після операції і може бути поверх-

невою із залученням шкіри та фасцій або глибокою 

із проникненням у порожнини [17]. Частота ІМО у 

пацієнтів при ЛХ є досить низькою (0,4–1,1 %), і ви-

никає вона переважно в ділянці пупкового порту [18]. 

Водночас ІМО призводять до збільшення ускладнень, 

тривалого перебування в лікарні та значного фінан-

сового навантаження на медичні служби; ІМО вва-

жається найпоширенішою інфекцією, пов’язаною з 

наданням медичної допомоги [17]. ІМО можна за-

побігти за допомогою різних стратегій, включно з 

передопераційним призначенням профілактичних 

антибіотиків проти поширених патогенів, що викли-

кають цю патологію [19].

Патогенез ІМО у зв’язку з плановими та невідклад-

ними операціями з приводу жовчнокам’яної хвороби 

включає також забруднення інфікованою жовчю. За 

нормальних умов вона є стерильною [20], наявність 

жовчних каменів може призвести до колонізації бакте-

ріями [21]. Результати посіву показують існування бак-

терій, що утворюють біоплівку, у жовчному міхурі, жовчі 

та жовчних каменях, включно з Pseudomonas aeruginosa, 

Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus spp. та 

Acinetobacter spp. [22, 23]. 

Обструкція відтоку жовчі каменем (-ями) ініціює 

запальний процес. Чим довше триває запалення, тим 

більше бактерій переміщується в кровообіг навколо 

стінки жовчного міхура, викликаючи системні ін-

фекції, як-от бактеріємія або сепсис [24]. Однак ці 

процеси, як правило, виникають після 72 годин від 

початку симптомів [25] і можуть розвиватися лише 

тоді, коли супроводжуються постійною обструкцією 

міхурової протоки. У разі раннього ГКХ ризик такої 

бактеріальної репродукції та транслокації в кровотік 

є відносно низьким, за винятком певних факторів 

ризику, як-от діабет, хронічна ниркова недостатність 

або цироз печінки. Тому ранній ГКХ зазвичай про-

являється механічним запальним процесом, а не бак-

теріальною інфекцією, і обструкцію можна лікувати 

лише холецистектомією.

При гострому холециститі жовч колонізується у 

23–72 % випадків [26, 27], причому найчастіше збуд-

никами є грамнегативні мікроорганізми [28, 29]. Не-

щодавнє дослідження показало, що серед позитив-

них посівів жовчі Enterococcaceae були найчастішою 

ідентифікованою родиною бактерій (25,5 %) [30]. У 

цій родині Enterococcus faecium був переважним ви-

діленим видом. Інші грамнегативні бацили станови-

ли наступну групу за частотою виділення, причому 

Escherichia coli була найпоширенішою (21,5 %), за 

нею слідувала Klebsiella spp. (15,7 %). Enterobacter sp. 

найчастіше виявлялася у випадках неускладненої 

жовчнокам’яної хвороби [31].

Шляхи інфікування включають висхідну інфек-

цію з дванадцятипалої кишки, низхідну — з печінки, 

гематогенну — з печінкової артерії або ворітної вени, 

через лімфатичні шляхи [32]. Водночас було вста-

новлено, що поширеність позитивного посіву жовчі 

не пов’язана з тяжкістю ГКХ і післяопераційними 

ускладненнями [27], а антибіотикотерапія у пацієнтів 

із ГКХ не завжди запобігає місцевим або системним 

ускладненням [33]. З іншого боку, стверджується, що 

легкий холецистит може бути запальним процесом, 

а не інфекційним явищем, що підкреслює марність 

рутинних післяопераційних антибіотиків при ньому 
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[34]. Проте інфекція жовчних шляхів може призвести 

до септичного шоку та смерті [35], а тому інфекцій-

ний контроль за допомогою відповідних антибіотиків 

може відігравати ключову роль у лікуванні ГКХ. Ран-

ня ерадикація збудників за допомогою антибіотиків 

має важливе значення для пацієнтів з ГКХ і не може 

бути відкладена, поки клініцисти чекають на резуль-

тати культуральних тестів. Кілька досліджень намага-

лися рекомендувати відповідні емпіричні антибіотики 

для ГКХ шляхом ідентифікації мікроорганізмів, які 

часто виділяються, та їхньої чутливості до антибіо-

тиків [36].

Але розширена післяопераційна антибіотикопро-

філактика включає подовження терміну перебування 

в стаціонарі зі збільшенням витрат на лікування, по-

рушення функції життєво важливих органів і спри-

яння виникненню мультирезистентних бактерій [29, 

37]. Зростання інфікування мультирезистентними 

мікроорганізмами може призвести до збільшення не-

ефективності лікування до такої міри, що деякі проти-

мікробні препарати, як-от амоксицилін/клавуланат 

і певні цефалоспорини та фторхінолони, більше не 

можна використовувати емпірично в багатьох регіонах 

світу [29].

З урахуванням того, що гострий холецистит є від-

носно поширеним станом, рутинну антибіотикопро-

філактику слід застосовувати лише на підставі принци-

пів, заснованих на доказах, щоб уникнути непотрібного 

надмірного використання. 

Антибіотики при плановій 
лапароскопічній холецистектомії

Профілактичне використання антибіотиків у пе-

рі-операційному періоді у пацієнтів, які перенесли 

планову холецистектомію, було досліджено у декіль-

кох метааналізах [13, 18, 38]. Choudhary зі співавт. 

[18] повідомили, що профілактичне застосування 

антибіотиків перед ЛХ у пацієнтів з низьким ри-

зиком не було пов’язане зі значними перевагами з 

точки зору післяопераційних інфекційних наслідків. 

Sanabria зі співавт. [13] не знайшли переконливих 

доказів на підтримку рутинного використання про-

філактичних антибіотиків для зменшення ІМО та 

загальних інфекцій у пацієнтів із низьким ризиком, 

яким виконували планову ЛХ. Подальші досліджен-

ня показали, що у хворих, які перенесли планову ЛХ 

з приводу неускладненої жовчнокам’яної хвороби, 

антибіотикопрофілактика не знижує частоту після-

операційних інфекційних ускладнень [39–43]. Тому 

поточні рекомендації не підтримують рутинне вико-

ристання періопераційної антибіотикопрофілактики 

при плановій ЛХ при неускладненій жовчнокам’яній 

хворобі [41, 44–46]. Але, як не дивно, дотримання 

міжнародних рекомендацій у Європі загалом низь-

ке [47, 48]. Крім того, метааналізи мали відносно 

невеликий розмір вибірки та низьку статистичну 

потужність.

Водночас Liang зі співавт. у системному огляді та ме-

тааналізі пацієнтів з низьким ризиком, яким проводили 

елективну ЛХ, дійшли висновку, що періопераційна 

антибіотикопрофілактика є безпечною та ефективною 

для зменшення ІМО, глобальних інфекцій та тривалос-

ті післяопераційного перебування в лікарні [49]. Тим 

не менш, ця робота мала кілька обмежень, оскільки 

виключала дослідження без дотримання правильних 

критеріїв включення. 

В іншому дослідженні було систематично про-

аналізовано 25 РКД, що включали 6138 хворих, 

яким було виконано планову ЛХ [50]. У 3099 па-

цієнтів застосовували антибіотики, у 3039 — ні. 

Ризик ІМО [відношення шансів (OR) 0,75 (95% 

ДІ 0,52–1,07), P = 0,11], віддаленої інфекції 

[OR 0,66 (95% ДІ 0,21–2,14), P = 0,49] і залишко-

вого абсцесу [OR 0,93 (95% ДІ 0,23–3,81), P = 0,92] 

був нижчим при введенні антибіотиків, але статис-

тичної значущості не було досягнуто. Проте загаль-

ний ризик усіх типів інфекційних ускладнень був 

статистично нижчим [OR 0,69 (95% ДІ 0,50–0,95), 

P = 0,02], що відбилося на скороченні тривалості 

госпіталізації [P = 0,004]. Автори дійшли висновку, 

що використання профілактичних антибіотиків при 

плановій ЛХ має клінічно доведену перевагу. Ці ж 

результати підтверджені у метааналізі, який вклю-

чав 4360 пацієнтів із 14 РКД [51]. Було показано, що 

у пацієнтів із низьким ризиком, яким виконується 

планова ЛХ, профілактичний прийом антибіотиків 

знижує частоту ІМО, віддалених та загальних інфек-

цій. Однак, з огляду на обмеження, рекомендується 

в майбутньому проводити дослідження із суворішим 

дизайном (для знижених факторів) і більшим роз-

міром вибірки, щоб наведені вище висновки можна 

було додатково перевірити за допомогою ключових 

індикаторів результатів.

Kim зі співавт. провели метааналіз 28 РКД, трьох 

проспективних і трьох ретроспективних досліджень 

[52], які включали 12 121 хворого, і дійшли висно-

вку, що застосування профілактичних антибіотиків 

є ефективним для зниження частоти ІМО та поверх-

невої ІМО, але не є ефективним для запобігання гли-

бокій ІМО при плановій ЛХ у пацієнтів з низьким 

ризиком. Для оцінки точних позитивних ефектів 

антибіотикопрофілактики при ЛХ необхідні краще 

розроблені багатоцентрові РКД із великим розміром 

вибірки, різними групами населення та достатньою 

статистичною потужністю для пацієнтів із високим 

ризиком, оскільки більшість досліджень на цю тему 

були зосереджені на пацієнтах із низьким або помір-

ним ризиком [52]. Крім того, аналіз підгруп, вклю-

чаючи загальну інфекцію, позачеревну інфекцію та 

тривалість післяопераційного перебування в стаціо-

нарі, також необхідний.

Pagani зі співавт. [53] обстежили 40 пацієнтів ві-

ком від 18 до 65 років із жовчнокам’яною хворобою, з 

низьким анестезіологічним ризиком, класифікованим 

Американським товариством анестезіологів як ASA I 

(22 хворі) або ASA II (18 хворих), без ускладнень або 

попередніх маніпуляцій на жовчній протоці, яким про-

водили планову ЛХ. Хворі були поділені на дві групи: 

експериментальна група A (n = 20), яка отримувала 2 г 

цефалотину (цефалоспорин першого покоління) під 
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час індукції анестезії, і контрольна B (n = 20), у якій 

антибіотики не вводилися. Після процедури було взято 

зразок жовчі для посіву і антибіограми. Було зазначено, 

що у 81,8 % пацієнтів, які мали позитивний посів, не 

використовували антибіотики проти 18,2 % тих, яким 

застосовували профілактику. Пацієнти з ASA I мали 

позитивний культуральний результат у 9,1 % випадків 

проти 90,9 % у пацієнтів, класифікованих як ASA II. 

Було зроблено висновок, що пацієнти з вищим анес-

тезіологічним ризиком (ASA II) мають більший ризик 

бактеріобілії та отримують користь від антибіотико-

профілактики порівняно із хворими з нижчим ризиком 

(ASA I).

Було проведено відкрите проспективне дослі-

дження за участю 50 послідовних пацієнтів, яким 

виконано планову ЛХ під профілактичним прикрит-

тям цефтріаксоном [54]. Концентрації в сироватці та 

тканинах оцінювали під час операції, що тривала. 

Сироваткові та тканинні концентрації цефтріаксо-

ну були значущими при тестовому значенні 4 мг/л. 

Індекс маси тіла значно корелював з концентрацією 

цефтріаксону в тканинах під час розрізу. Частота 

ІМО становила 2 % і значно корелювала з віком по-

над 60 років, діабетом та інфікованою жовчю. Авто-

ри дійшли висновку, що одна профілактична вну-

трішньовенна доза 1 г цефтріаксону безпосередньо 

перед розрізом шкіри при ЛХ є достатньою для про-

філактики ІМО.

Непросто дійти остаточних висновків щодо 

ефекту антимікробної профілактики при плановій 

ЛХ у пацієнтів низького ризику [55]. Дані літерату-

ри суперечливі, і деякі фактори ризику неможливо 

передбачити до операції. Таким чином, сувора пе-

редопераційна стратегія одноразової дози цефазо-

ліну може бути доцільною до тих пір, поки масш-

табне багатоцентрове РКД не надасть остаточних 

висновків. 

Антибіотики при ургентній ЛХ 
Гострий калькульозний холецистит зазвичай ви-

магає екстреної холецистектомії [56]. Як післяопе-

раційні інфекційні ускладнення у місці хірургічного 

втручання, так і віддалені інфекції виникають при-

близно у 17 % пацієнтів, яким проводиться невід-

кладна ЛХ [11]. Протимікробна профілактика для 

пацієнтів, які перенесли холецистектомію з при-

воду легкого або середньої тяжкості гострого хо-

лециститу, рекомендована на міжнародному рівні 

Товариством хірургічних інфекцій [44] та Токій-

ськими рекомендаціями [29]. Тим не менш, усі ці 

рекомендації базуються на доказах низької якості, 

і фактична користь антибіотикопрофілактики за-

лишається незрозумілою.

Відтоді у декількох РКД дійшли висновку, що 

профілактика не потрібна. Jaafar зі співавт. [57] по-

рівняли вплив профілактичної дози 4 г піперацилі-

ну/тазобактаму на виникнення післяопераційних 

інфекційних ускладнень (ПІУ) порівняно з групою 

без застосування антибіотиків. Результати не по-

казали істотної різниці в їх частоті між двома група-

ми. У РКД Guler зі співавт. [58] дослідили вплив 1 г 

періопераційного внутрішньовенного цефазоліну 

на ПІУ. Вони дійшли висновку, що при ЛХ у паці-

єнтів з низьким ризиком антибіотикопрофілактика 

не рекомендована через відсутність істотної різниці 

в частоті ПІУ. Однак обмеження цього дослідження 

включають те, що 11,2 % популяції мали ІІІ ступінь 

ризику за ASA, а пацієнтів, які отримували антибіо-

тики під час операції з приводу перфорації жовчного 

міхура, включено до групи профілактики.

У подвійному сліпому плацебо-контрольованому 

рандомізованому дослідженні [30] пацієнтів з ГКХ, 

яким планували екстрену ЛХ, було розподілено до 

груп введення антибіотиків або плацебо. Було роз-

глянуто клінічні результати, включно з інфекцій-

ними ускладненнями. Аналіз 234 пацієнтів згідно 

з протоколом показав, що частота ПІУ становила 

8,6 % (10 із 116 пацієнтів) у групі антибіотиків і 7,6 % 

(9 із 118 пацієнтів) у групі плацебо (P  = 0,815). ІМО 

була найпоширенішою серед інфекційних усклад-

нень, і не було значної різниці між двома групами 

(7,8 % у групі антибіотиків проти 7,6 % у групі пла-

цебо, P = 0,53).

У чотирьох рандомізованих дослідженнях про-

довження профілактичного прийому антибіотиків 

після холецистектомії не мало істотного впливу на 

частоту ПІУ при холециститі I та II ступенів тяжко-

сті [11, 59, 60, 61]. В останньому метааналізі [62] ці 

дані були підтверджені. Водночас в останніх наста-

новах Товариство з хірургічних інфекцій рекомендує 

використовувати періопераційні антибіотики для 

пацієнтів, яким проводиться ЛХ з приводу гостро-

го холециститу [44]. Van Braak зі співавт. [63] у до-

слідженні PEANUTS II визначали, чи разова доза 

(2 г) антибіотика цефазоліну, призначена як профі-

лактичний засіб, зменшить ПІУ. Вони повідомили, 

що використання антибіотиків було необхідним для 

зменшення інфекційних ускладнень у пацієнтів з 

легким та помірним гострим холециститом (ГХ), 

зокрема ІМО. Однак слід зазначити, що у своєму 

дослідженні вони включили значну кількість дуже 

тяжких випадків ГХ, як-от емпієма жовчного міхура, 

і частка цих тяжких ускладнень холециститу стано-

вила приблизно 20 % усіх зареєстрованих пацієнтів. 

А у цих випадках потрібні емпіричні антибіотики. І 

економічна оцінка показала, що профілактика одно-

разовою дозою антибіотиків для зниження частоти 

ПІУ після екстреної ЛХ при легкому та середньої 

тяжкості гострому холециститі є трохи економічно 

ефективнішою, ніж відсутність профілактики [15]. 

Однак ця рекомендація може бути змінена в майбут-

ньому через витрати, пов’язані зі зростанням поши-

реності антимікробної резистентності, які не були 

враховані в цьому дослідженні.

Hajibandeh зі співавт. [37] провели систематич-

ний огляд і метааналіз, щоб порівняти результати 

тривалого післяопераційного застосування антибі-

отиків і відсутності післяопераційних антибіотиків 

у пацієнтів з ГКХ, яким проводили екстрену ЛХ. 

Було визначено 4 РКД [11, 59, 60, 61], у які загалом 
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було включено 953 пацієнти. Результати аналізу 

показали, що розширена післяопераційна анти-

біотикотерапія не впливає на частоту інфекційних 

ускладнень у пацієнтів з легким або середньої тяж-

кості ГКХ, яким проводили екстрену холецистек-

томію. Ці ж результати підтримують деякі останні 

роботи і настанови [44, 64]. Але рекомендується 

максимум чотири дні прийому антибіотиків паці-

єнтами, які перенесли холецистектомію з приводу 

тяжкого холециститу [44].

Залежно від тяжкості ГХ Токійські настанови 

[29] рекомендують емпіричну терапію пеніциліном, 

цефалоспорином, фторхінолоном, монобактамом і 

карбапенемом. Інші дослідження також схиляють-

ся до використання емпіричної антибіотикотерапії 

відповідно до тяжкості захворювання [24, 65]. Зо-

крема, використовують комбінацію цефалоспоринів 

третього покоління і метронідазолу як емпіричні 

антибіотики [66]. Інші автори [67] вважають, що це-

фалоспорини третього покоління або ципрофлокса-

цин + метронідазол слід призначати при легкому та 

середньої тяжкості гострому холециститі, а цефалос-

порин четвертого покоління + метронідазол — при 

тяжкому. 

Висновок
Холецистектомія є однією з найпоширеніших 

загальних хірургічних процедур і використовуєть-

ся для лікування широкого спектра захворювань 

жовчного міхура. Враховуючи високу частоту цієї 

процедури, дещо дивно, що немає кращих даних 

для науково обґрунтованих рекомендацій щодо від-

повідного застосування антибіотиків у пацієнтів, 

яким проводиться холецистектомія. Передопера-

ційна разова доза профілактичних антибіотиків у 

пацієнтів при елективній ЛХ або невідкладній ЛХ 

з приводу гострого холециститу легкого та серед-

нього ступеня тяжкості не забезпечує додаткових 

переваг для зменшення інфекційних ускладнень. 

З огляду на відомі недоліки тривалого післяопера-

ційного застосування антибіотиків (подовження 

перебування в лікарні зі збільшенням витрат на 

лікування, сприяння виникненню мультирезис-

тентних бактерій) післяопераційні антибіотики не 

слід застосовувати при плановій холецистектомії, 

а також рутинно пацієнтам з легким або помірним 

ГКХ, і їх слід зберігати для окремих випадків. Та-

кож необхідні додаткові дослідження із чітко ви-

значеними популяціями пацієнтів і порівнянними 

результатами, щоб краще оцінити найоптимальні-

ший час і тривалість застосування антибіотиків у 

пацієнтів, яким проводиться ЛХ.
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Laparoscopic cholecystectomy in calculous cholecystitis: 
are antibiotics necessary?

Abstract. Laparoscopic cholecystectomy in patients with cho-

lecystitis is considered the best, appropriate and safe method of 

treatment for gallstone disease. However, the role of antibiotic ad-

ministration before or after cholecystectomy to reduce infectious 

complications, particularly surgical site infections, or mortality is 

less clear. Many patients receive empiric antibiotics, but the feasibil-

ity of their use has not been proven. Some guidelines suggest the use 

of antibiotic prophylaxis for all cholecystectomies, although current 

evidence does not indicate any benefit to this practice in the absence 

of risk factors. This review examines the results of antibiotic use 

in laparoscopic cholecystectomy for chronic and acute calculous 

cholecystitis. Most studies argue against the need to use prophylac-

tic antibiotics during elective surgery in low-risk patients. In cases 

of mild and moderate acute cholecystitis, the use of antibiotics to 

prevent postoperative infectious complications has no evidence of 

effectiveness, although these recommendations are also ambiguous. 

It is not recommended to use postoperative antibiotics after elec-

tive laparoscopic cholecystectomy, as well as for mild or moderate 

acute cholecystitis. However, additional studies with well-defined 

patient populations and comparable outcomes are needed to better 

assess the most appropriate timing and duration of antibiotic use in 

patients undergoing laparoscopic cholecystectomy. We used Med-

Line database on the PubMed platform and the Cochrane library to 

search for literature sources.

Keywords: calculous cholecystitis; laparoscopic cholecystectomy; 

infectious complications; antibiotics
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Анестезіологічне забезпечення 
при протезуванні кульшових і колінних суглобів 

(науково-літературний огляд)

Резюме. Ефективне знеболювання при протезуванні як кульшових, так і колінних суглобів забезпечує 

ефективне й швидке відновлення пацієнтів. Проведення протезування суглобів супроводжується застосу-

ванням загальної анестезії або спинномозкової анестезії. Спинномозкова анестезія, незважаючи на певні 

ризики, показує кращу ефективність, ніж застосування загальної анестезії, при протезуванні кульшових 

і колінних суглобів. Тобто спинномозкова анестезія пов’язана з меншими періопераційними ускладненнями. 

Важливе значення має додавання седації та моніторингу анестезії під час протезування з використанням 

спинномозкової анестезії. Після успішного проведення хірургічної процедури протезування важливим є до-

сягнення адекватного знеболювання в постопераційному періоді. Це досягається шляхом внутрішньовенної 

аналгезії, контрольованої пацієнтом, або епідуральної аналгезії. Мультимодальна стратегія аналгезії 

поєднує аналгетики з різними механізмами дії для поліпшення управління болем. Інтраопераційне періар-

тикулярне введення мультимодальних препаратів — одна з найважливіших процедур у періопераційному 

контролі болю при тотальному ендопротезуванні кульшового суглоба. Блокада периферичних нервів роз-

глядається останнім часом як альтернативний аналгетичний підхід. При протезуванні як кульшових, 

так і колінних суглобів застосовують блокаду поперекового сплетення, блокаду фасції клубового м’яза, 

блокаду стегнового й сідничного нерва, блокаду аддукторного каналу, блокади квадратного м’яза попереку 

і площини випрямлення хребта. З урахуванням усього періопераційного процесу використання превентивної 

та мультимодальної терапії та блокади периферичних нервів може дозволити знизити інтенсивність 

постопераційного болю, що покращить функціональний стан і якість життя пацієнтів.

Ключові слова: артроз; переломи; ендопротезування; лікування; анестезія; післяопераційній біль; муль-

тимодальна аналгезія; блок нерва

Вступ
Патологічні зміни в кульшовому і колінному су-

глобах часто можуть бути викликані основним за-

хворюванням або вторинними реакціями всього 

опорно-рухового апарату. Виражені дегенеративно-

деструктивні зміни великих суглобів нижніх кін-

цівок, значні функціональні порушення внаслідок 

контрактур, больовий синдром при дискордантних 

положеннях кінцівок є показаннями до оперативного 

втручання [1].

Тотальне ендопротезування суглобів зазвичай вико-

нується пацієнтам з багатофрагментарними переломами 

суглобової поверхні, кінцевою стадією остеоартриту або 

ревматичного артриту, щоб полегшити біль у суглобах, 

збільшити рухливість і поліпшити якість життя. 

Однак оперативне втручання супроводжується по-

мірним або сильним післяопераційним болем. Серед 

пацієнтів, які перенесли протезування, 60 % відчували 

сильний післяопераційний біль у суглобі, а 30 % відчу-

вали помірний біль. Деякі пацієнти навіть відкладають 
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цю операцію через страх гострого післяопераційного 

болю [2].

Актуальним питанням залишається анестезіологіч-

не забезпечення при протезуванні кульшових і колін-

них суглобів, оскільки ефективне лікування болю при-

водить до кращого і більш раннього функціонального 

відновлення після протезування і запобігає хронічному 

болю [3].

Післяопераційний біль при протезуванні кульшо-

вого і колінного суглобів може негативно вплинути на 

раннє післяопераційне відновлення пацієнта, оскільки 

буде обмежуватись рухливість кінцівок і збільшиться 

ризик венозної тромбоемболії. Це може сповільнити 

подальшу реабілітацію хворих. Тому для поліпшення 

самопочуття пацієнтів при протезуванні великих сугло-

бів потрібно мінімізувати фізіологічні наслідки болю, 

що значною мірою залежить від правильного вибору 

анестетиків і адекватного післяопераційного лікування 

болю [4].

Найважливішою концепцією лікування болю є 

комбінований підхід. Початкове лікування болю має 

виконуватись до хірургічної операції. Потім у резуль-

таті застосування мультимодального підходу можна 

отримати синергетичний ефект, для цього слід засто-

совувати декілька препаратів з різними механізмами 

або місцями дії [2]. Відкритими залишаються питання 

вибору підходу, який би був золотим стандартом ліку-

вання болю при протезуванні кульшових і колінних 

суглобів.

Аналіз останніх досліджень і публікацій. Варіанти 

анестезії, які використовуються під час протезування 

кульшових і колінних суглобів, включають загальну 

анестезію, спинномозкову анестезію (нейроаксіальну 

анестезію), місцеву анестезію. Деякі дослідження по-

казують [5, 6], що в понад 50 % випадків повної замі-

ни кульшового суглоба застосовані стратегії лікування 

післяопераційного болю не були успішними, а після 

тотальної заміни колінного суглоба 75 % пацієнтів 

скаржилися на середній або сильний хронічний біль. 

Вирішальну роль післяопераційного болю в ортопедич-

них хірургічних процедурах демонструє той факт, що 

ефективність протезування часто обмежується самим 

лікуванням післяопераційного болю.

Аналіз публікацій показав, що кожна техніка анес-

тезії, що використовується при протезуванні великих 

суглобів нижніх кінцівок, має свої ризики й переваги 

і може вплинути на періопераційні результати. Так, у 

роботах S.L. Kopp et al. і J.W. Li et al. [7, 8] показано, що 

епідуральна анестезія проявляє ефективність у контролі 

післяопераційного болю і сприяє зменшенню післяопе-

раційного споживання опіоїдів. Проте цей вид анестезії 

супроводжується великою кількістю побічних ефектів, 

включно з гіпотензією, свербежем і моторною блока-

дою, затримкою сечі, а також обмежує використання 

післяопераційних антикоагулянтів для профілактики 

тромбозу глибоких вен. 

Неоднозначні результати виявлені щодо ефектив-

ності місцевої інфільтрації порівняно з іншими ме-

тодами контролю болю. J.W. Li et al. [8] розглядають 

використання місцевої інфільтрації при протезуванні 

колінного суглоба. Така анестезія зменшує післяопе-

раційне споживання морфіну порівняно з плацебо. 

Автори вказують, що контроль болю при такій анесте-

зії подібний до того, що відбувається при застосуванні 

епідуральних катетерів або блокади стегнового нерва 

(при збереженні функції квадрицепса). У роботі С. Li 

et al. [9] показаний поліпшений післяопераційний 

контроль болю при протезуванні колінного суглоба з 

локальною інфільтрацією порівняно з епідуральними 

катетерами. 

Найновіші рекомендації PROSPECT для проте-

зування кульшового суглоба не вказують на переваги 

місцевої анестезії над іншими методами, але місцева 

інфільтрація забезпечує знеболювальну дію без поміт-

них побічних ефектів [10]. На сьогодні не існує встанов-

леного стандарту або консенсусу щодо того, який склад 

ліків найкраще використовувати для місцевої інфільтра-

ційної аналгезії при протезуванні суглобів.

Мета: дослідження ефективності різних схем анес-

тезії та лікування болю при протезуванні кульшових і 

колінних суглобів.

Матеріали та методи
Застосовувалися такі методи: бібліосемантичний, 

порівняльний і системного аналізу. Запропоновані 

рекомендації розроблені на підставі даних сучасної 

літератури, результатів рандомізованих досліджень і 

метааналізів, присвячених вивченню проблеми анесте-

зіологічного ведення пацієнтів при протезуванні куль-

шових і колінних суглобів.

Результати та обговорення
Застосування неналежної анестезії може перешко-

джати інтенсивній післяхірургічній реабілітації, яка 

відіграє фундаментальну роль у відновленні й підтрим-

ці повної рухової здатності нижніх кінцівок пацієнтів. 

Додатковими ризиками можуть бути тромбоемболічні 

розлади і розвиток інфекційних процесів. Інтраопера-

ційне пошкодження тканин і тривалий післяоперацій-

ний біль призведуть до тривалого емоційного і психо-

логічного дистресу, який може перерости в хронічний 

больовий стан.

Для вибору ефективного методу анестезії та лікуван-

ня післяопераційного болю вивчено кілька протоколів 

[11–14].

Встановлено, що для інтраопераційного знеболю-

вання таких операцій традиційно застосовують загальну 

або спінальну анестезію. У післяопераційний період 

проводять керовану пацієнтом внутрішньовенну анал-

гезію або тривалу епідуральну аналгезію крізь катетер. 

Слід зауважити, що золотий стандарт досі не визна-

чений.

Спинномозкова анестезія під час протезування ве-

ликих суглобів нижніх кінцівок включає введення міс-

цевого анестетика безпосередньо в спинномозковий 

канал і спинномозкову рідину. Це викликає блокування 

чутливості нижче від бажаного рівня розрізу. Такий вид 

анестезії часто супроводжується седацією з використан-

ням різних внутрішньовенних препаратів для підтримки 

комфорту пацієнта під час операції [6]. 



34 Том 20, № 2, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

Під час застосування загальної анестезії при про-

тезуванні суглобів передбачається системне введення 

ліків, що викликає стан втрати свідомості та повної 

анестезії. При проведенні таких операцій виконується 

штучна вентиляція легень. Віддати перевагу тому чи 

іншому методу анестезії при протезуванні кульшових і 

колінних суглобів досить важко, оскільки отримані ре-

зультати різняться залежно від типу операції, популяції 

пацієнтів і кінцевої мети дослідження.

Порівнюючи результати спинномозкової та загаль-

ної анестезії, ми встановили, що загальна анестезія су-

проводжується невеликим збільшенням частоти усклад-

нень. Так, застосування загальної анестезії сприяє 

збільшенню короткострокових ускладнень, пов’язаних 

з розвитком інфекційного процесу в місці хірургічного 

втручання; переливанням крові; загальними ускладнен-

нями; збільшенням супутніх захворювань. Окрім того, 

такі ускладнення, як гостра ниркова недостатність, ін-

сульт, переливання крові та легеневі ускладнення, мо-

жуть призвести до смерті пацієнта. 

Загальна анестезія пов’язана зі зниженою періопера-

ційною напругою кисню в тканинах, а також післяопе-

раційною нудотою, блюванням і маренням, і спочатку 

вона вважалась золотим стандартом для ендопротезу-

вання кульшового і колінного суглобів. 

Порівняно із загальною анестезією спинномозкова 

анестезія пов’язана з нижчим рівнем інфекцій поверх-

невих ран (0,68 % проти 0,92 %, P = 0,0003), переливань 

крові (5,02 % проти 6,07 %, P = 0,0086), тривалості опе-

рації (96 хв проти 100 хв, P  < 0,0001) і тривалості пере-

бування в лікарні (3,45 дня проти 3,77 дня, P  < 0,0001). 

Крім того, у пацієнтів, яким застосовували загальну 

анестезію, ризик ускладнень невеликий, але він все ж є. 

Інше дослідження, проведене Park et al., показало ана-

логічні результати. Вони виявили, що пацієнти, яким 

проводилось протезування під загальною анестезією, 

мали довший доопераційний час (+9,4 хв, P < 0,001), 

післяопераційний час перебування в палаті (+12,7 хв, 

P < 0,001), а також мали більше інфекцій у ділянці хі-

рургічного втручання (5 [1 %] проти 0 [0 %], P = 0,005) 

і переливань крові (205 [41,8 %] проти 262 [35,1 %], 

P = 0,01) порівняно з пацієнтами зі спінальними анесте-

зіями. Проте не було відмінностей у тривалості операції 

та інших побічних явищах [15]. Крім того, Mahan et al. 

повідомили, що пацієнти, яким проводилось проте-

зування з мепівакаїном для спинномозкової анестезії, 

мали меншу тривалість перебування (28,1 ± 11,2 год 

проти 33,6 ± 14,4 год, P = 0,002), менше епізодів прямої 

катетеризації (3,8 % проти 16,5 %, P = 0,021) порівняно 

з бупівакаїном і не виявили відмінностей у післяопе-

раційному болі чи споживанні морфіну. Це свідчить 

про те, що при спинномозковій анестезії розвиваються 

мінімальні періопераційні ускладнення, що сприятиме 

ранній виписці пацієнтів після протезування великих 

суглобів нижніх кінцівок [16].

Вирішальне значення для забезпечення збалансова-

ної спинномозкової анестезії, яка не впливає на свідо-

мість пацієнта під час операції, та підтримки комфорту 

пацієнта має додавання седації та моніторингу анестезії 

під час протезування. Методи седації включають вве-

дення дексмедетомідину, мідазоламу або пропофолу. 

Так, інфузія дексмедетомідину може подовжити рівень 

сенсорного блоку при спинномозковій анестезії, яку 

застосовують при протезуванні кульшових і колінних 

суглобів, що потенційно може зменшити потребу в до-

даткових післяопераційних знеболювальних препаратах 

[17]. Окрім того, інфузія дексмедетомідину послаблює 

метаболічні й коагуляційні ефекти, які спричинені 

джгутом, і зменшує післяопераційну потребу в опіоїдах 

для пацієнтів, яким проводили протезування суглобів 

під спинномозковою анестезією [18]. Водночас засто-

сування мідазоламу забезпечує швидкий і ефективний 

анксіоліз при внутрішньовенному введенні. 

Ідеальним засобом для амбулаторної анестезії є про-

пофол через швидкий механізм дії та швидке відновлен-

ня свідомості. Показано [19], що використання пропо-

фолу замість дексмедетомідину чи мідазоламу пов’язане 

зі статистично значно нижчою частотою короткочасної 

післяопераційної когнітивної дисфункції в дорослих, 

старших за 65 років. Проте застосування цього препа-

рату має й негативні наслідки, оскільки призводить до 

пригнічення дихання, спричиняє дозозалежне знижен-

ня артеріального тиску і може посилювати дію інших 

депресантів центральної нервової системи. З аналізу 

результатів випливає, що вибір седації під час засто-

сування спинномозкової анестезії для протезування 

кульшових і колінних суглобів має важливий вплив на 

періопераційні результати. 

Окрім того, якщо порівняти спинномозкову і за-

гальну анестезію, то остання пов’язана зі збільшенням 

тривалості хірургічного втручання й післяопераційного 

часу при проведенні таких хірургічних операцій. Ще од-

ним підтвердженням ефективного застосування спин-

номозкової анестезії є швидке відновлення пацієнтів 

після проведення процедури протезування.

Після успішного проведення хірургічної процедури 

протезування важливим є досягнення адекватного зне-

болювання в післяопераційному періоді. Це має велике 

значення, оскільки пацієнтів заохочують до ранньої 

активізації та фізіотерапії після операції. Тому опти-

мальні періопераційні режими знеболювання для ам-

булаторного перебування пацієнтів повинні досягатися 

шляхом адекватного контролю болю, не спричиняючи 

надмірної седації і/або м’язової слабкості.

Щоб зменшити виникнення побічних ефектів, про-

токол аналгезії має бути мультимодальним, тобто в 

ньому мають застосовуватися понад два різних лікар-

ських препарати або модальності з різними механіз-

мами або місцями дії. Такий підхід необхідний для 

синергетичного впливу на біль і блокування болю в 

місці його виникнення. Доведено [20], що виконана 

для мінімізації використання опіоїдних аналгетиків 

блокада периферичних нервів разом з комбінацією 

аналгетиків дозволяє досягти ранньої мобілізації та 

допомагає реабілітації пацієнтів з одночасним ско-

роченням часу госпіталізації. Встановлено, що вико-

ристання локальних аналгетичних методів прискорює 

реабілітацію після протезування колінного суглоба 

шляхом ефективного контролю болю під час безпе-

рервних пасивних рухів [20].
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Під час мультимодальної аналгезії в протоколи лі-

кування включають протизапальні препарати, зокрема 

нестероїдні протизапальні засоби (НПЗЗ) і парацета-

мол. Механізм дії цих препаратів полягає в інгібуванні 

синтезу простагландинів. Наприклад, ібупрофен і кето-

ролак є неселективними інгібіторами циклооксигенази 

(ЦОГ), а целекоксиб і мелоксикам — селективні інгібі-

тори ЦОГ-2. Комбінація введення НПЗЗ з ацетаміно-

феном проявляє кращий аналгезуючий ефект, ніж будь-

який із цих препаратів окремо. Проте при застосуванні 

препаратів, які пригнічують активність ЦОГ, необхідно 

враховувати їх вплив на підвищений ризик кровотечі й 

порушення функції нирок [16].

Іншими препаратами, які застосовують для муль-

тимодальної аналгезії при протезуванні кульшових і 

колінних суглобів, є габапентиноїди. Так, прегабалін і 

габапентин — це аналоги гамма-аміномасляної кисло-

ти, які запобігають вивільненню нейромедіаторів, що 

в кінцевому результаті призводить до зниження чут-

ливості до ноцицепції [7]. Габапентиноїди можуть по-

силити седативний ефект, сплутаність свідомості та за-

паморочення, що необхідно враховувати під час їхнього 

призначення людям похилого віку. Проте застосування 

габапентиноїдів досить ефективне для контролю після-

операційного болю [21]. 

Отже, важливою концепцією мультимодальної анал-

гезії є забезпечення анестезії до початку ноцицепції. 

Це допомагає запобігти сенсибілізації болю, яка є ре-

зультатом хірургічного втручання, і може допомогти 

запобігти післяопераційному невропатичному болю або 

зменшити його частоту. Саме тому періопераційні схеми 

знеболювання для амбулаторних програм протезування 

великих суглобів нижніх кінцівок часто передбачають 

пероральне введення ліків пацієнтам до операції.

Традиційно післяопераційне знеболювання після 

протезування кульшових і колінних суглобів забезпечу-

ється шляхом внутрішньовенної аналгезії, контрольо-

ваної пацієнтом, або епідуральної аналгезії. Альтерна-

тивним аналгетичним підходом останніми роками стала 

блокада периферичних нервів. 

Епідуральна аналгезія показала ефективність у 

контролі післяопераційного болю та зменшенні пост-

операційного вживання опіоїдів. Проте застосування 

епідуральної аналгезії, як уже було зазначено вище, су-

проводжується побічними ефектами, а також обмежує 

використання післяопераційних антикоагулянтів для 

профілактики тромбозу глибоких вен [22]. Ці неспри-

ятливі ефекти можуть відтермінувати проведення фізіо-

терапії, що робить цей метод менш ефективним для 

використання в амбулаторній програмі лікування болю 

при протезуванні великих суглобів.

Для забезпечення післяопераційної аналгезії також 

проводять безпосереднє введення анестетика та інших 

лікарських засобів у ділянку операції, так звану місцеву 

інфільтраційну анестезію. Такий спосіб анестезії забез-

печує знеболювання, зберігаючи при цьому м’язову 

силу. Так, застосування місцевої інфільтрації при про-

тезуванні колінного суглоба зменшує післяопераційне 

споживання морфіну порівняно з плацебо [9]. Показа-

но, що застосування місцевого знеболювання досить 

важливе в контролі болю. Місцева інфільтрація поряд 

зі знеболювальним ефектом не дає помітних побічних 

ефектів [10]. На сьогодні не існує стандарту щодо складу 

ліків для місцевої інфільтраційної аналгезії при про-

тезуванні суглобів.

Часто в післяопераційному періоді для лікування 

болю застосовують блокаду периферичних нервів — ме-

тоди анестезії та знеболювання, спрямовані на окремі 

нерви або фасціальні площини. Блокаду нервів можуть 

проводити за допомогою однієї ін’єкції або безперерв-

ної інфузії місцевого анестетика за допомогою кате-

тера. Цей спосіб анестезії та знеболювання поліпшує 

загальний контроль болю, зменшуючи при цьому спо-

живання опіоїдів. Метод дозволяє вже на ранніх етапах 

призначати фізіотерапію та реабілітацію, у результаті 

чого пацієнт буде готовий до ранньої виписки [19]. Ві-

дома велика кількість блокад нервів і визначена їхня 

ефективність, проте не досягнуто консенсусу щодо най-

кращого варіанта при протезуванні кульшових і ко-

лінних суглобів. Це може бути пов’язано зі складністю 

сенсорної іннервації тазостегнового і колінного суглобів 

та обмеженням спрямованості на окремі нерви. Для 

анестезії кульшових або колінних суглобів ефективна 

блокада різних нервів, при цьому необхідно враховувати 

всі ризики й переваги.

Ефективне знеболювання при протезуванні як куль-

шових, так і колінних суглобів забезпечує блокада по-

перекового сплетення, що включає ін’єкцію місцевого 

анестетика в ділянку великого поперекового м’яза. Така 

блокада охоплює стегновий, латеральний стегновий 

шкірний і затульний нерви. Блок із глибоким відсіком 

технічно складний і підвищує ризик кровотечі. Окрім 

того, блокада поперекового сплетення часто викликає 

небажану слабкість чотириголового м’яза, що призво-

дить до затримки пересування й участі у фізіотерапії 

[16]. 

Блокада фасції клубового м’яза проводиться шляхом 

інфільтрації місцевого анестетика у фасцію клубового 

м’яза. Поширення місцевого анестетика в цій площині 

супроводжується блокуванням стегнового й латераль-

ного стегнового шкірного нерва. Це призводить до зни-

ження болю і зменшення споживання опіоїдів. З бло-

кадою пов’язаний невеликий ризик м’язової слабкості 

після протезування кульшових суглобів. Відповідно до 

останніх рекомендацій PROSPECT таку блокаду засто-

совують при протезуванні кульшових суглобів. Відомі 

також дослідження щодо ефективності такої блокади в 

зниженні показників болю і споживання опіоїдів при 

протезуванні колінних суглобів [23]. 

Блокада стегнового нерва передбачає ін’єкцію міс-

цевого анестетика навколо стегнового нерва. Це один з 

найстаріших і найбільш часто використовуваних мето-

дів анестезії через його легкість у виконанні та здатність 

знеболювати передньомедіальну частину стегна і коліна 

[22]. Блокада стегнового нерва може виконуватись од-

норазовою ін’єкцією або безперервною інфузією через 

встановлений катетер. Раніше цей метод анестезії вва-

жався еталоном для полегшення болю після протезу-

вання колінних суглобів. У таких пацієнтів цей метод 

анестезії сприяє кращому довгостроковому відновлен-
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ню, знижує необхідність споживання опіоїдів і частоту 

післяопераційної нудоти/блювання. Подібні результати 

виявлені при протезуванні кульшових суглобів. Однак 

блокада стегнового нерва асоціюється зі зменшенням 

діапазону рухів коліна, помітною м’язовою слабкістю, 

підвищеним ризиком падінь і зниженням участі в ак-

тивній реабілітації [12].

Блокади сідничного нерва виконуються через сід-

ничний або передній доступ. Таке блокування сіднично-

го нерва пригнічує сенсорну іннервацію його кінцевих 

гілок і задньої поверхні стегна (загального малогомілко-

вого і великогомілкового нервів). Це призводить до зни-

ження чутливості й моторики всієї гомілки, за винятком 

передньомедіального підшкірного розподілу. Раніше 

блокада сідничного нерва використовувалася як допо-

внення до блокади стегнового нерва, що забезпечувало 

повну аналгезію при протезуванні колінних суглобів. 

Така комплексна блокада демонструє кращу аналгезію 

зі зниженим післяопераційним споживанням опіоїдів і 

нижчими загальними показниками болю в спокої. Од-

нак відмічається також значне порушення пересування 

протягом першого дня після операції. Отже, незважаю-

чи на забезпечення поліпшення післяопераційної анал-

гезії, блокада сідничного нерва не вважається ідеальним 

вибором для включення в амбулаторну схему при про-

тезуванні колінних суглобів.

Блокада аддукторного каналу передбачає введення 

місцевого анестетика в аддукторний канал глибоко до 

кравецького м’яза, апоневрозу між різними м’язами 

в середині стегна. Депонований місцевий анестетик 

промиває та блокує підшкірний нерв, нерв, що веде 

до великого медіального нерва, медіальний сітчастий 

нерв і суглобові гілки затульного нерва, що приводить 

до аналгезії передньомедіальної сторони коліна [21]. 

Блокада аддукторного каналу забезпечує знеболю-

ючі властивості, подібні до таких при блокаді стегно-

вого нерва, з подібним післяопераційним споживан-

ням опіоїдів і подібними балами за шкалою болю після 

протезування колінних суглобів. Така блокада локалі-

зується дистальніше від більшості основних рухових 

гілок стегнового нерва. При цьому зберігається функція 

чотириголового м’яза, що забезпечує кращу рухливість 

коліна після операції. Безперервна блокада аддукторно-

го каналу зі встановленням периневрального катетера 

забезпечує триваліше полегшення болю, зменшує біль 

при мобілізації, збільшує рухливість колінного суглоба 

після його протезування. Блокада аддукторного кана-

лу — ідеальний варіант для післяопераційної аналгезії 

при протезуванні колінних суглобів, що забезпечує від-

мінний контроль болю, сприяє ранній мобільності й 

участі у фізіотерапії [17].

Блокади квадратного м’яза попереку і площини ви-

прямлення хребта — нові методи, які забезпечують піс-

ляопераційне знеболювання при протезуванні великих 

суглобів нижніх кінцівок. 

Блок квадратного м’яза попереку — це техніка, при 

якій місцевий анестетик вводять у грудопоперекову 

фасцію, що оточує квадратний м’яз попереку і дозво-

ляє лікам поширюватися в паравертебральний простір. 

Перевага блокади квадратного м’яза попереку полягає 

в тому, що така блокада забезпечує аналгезію стегна, 

зберігаючи функції чотириголового м’яза [23].

Блокада площини випрямлення хребта передба-

чає депонування місцевого анестетика в площині між 

м’язом — випрямлячем хребта і поперечним відрос-

тком тіл хребців. Пропонований механізм дії блокади 

площини випрямлення хребта полягає або в передній 

дифузії анестетика в паравертебральний простір, або в 

міжфасціальному поширенні до задніх відділів спинно-

мозкових нервів. Така техніка забезпечує знеболювання, 

зберігаючи функцію м’язів, що дозволяє включати ці 

блоки в амбулаторну періопераційну схему знеболюван-

ня при протезуванні суглобів нижніх кінцівок.

Отже, протезування кульшового і колінного суглобів 

відносять до болючих хірургічних процедур. Досліджен-

ня результатів протоколів періопераційної анестезії та 

лікування болю, а також їхнє ефективне застосування 

в ортопедичних і реабілітаційних відділеннях дозволить 

поліпшити результати і сприятиме ранньому функціо-

нальному відновленню суглобів. Контроль болю в пе-

ріод післяопераційної реабілітації дозволить запобігти 

хронічному болю. Правильно підібрані методи анестезії 

під час протезування і після проведення операції, поряд 

з ефективними програмами реабілітації, можуть по-

ліпшити функціональний стан і якість життя пацієнтів 

після тотального протезування великих суглобів нижніх 

кінцівок.

Висновки
Для ефективного проведення протезування кульшо-

вих і колінних суглобів, а також відновлення пацієнтів 

після проведення операції необхідний правильний під-

бір протоколу проведення анестезії та контролю піс-

ляопераційного болю. Під час проведення процедури 

протезування ефективною є спинномозкова анестезія, 

яка характеризується меншою кількістю ускладнень 

порівняно із загальною анестезією. Важливою частиною 

періопераційного догляду за пацієнтами, які перенесли 

протезування великих суглобів, стало мультимодальне 

лікування болю, принцип якого полягає у використанні 

різних препаратів. Альтернативним аналгетичним під-

ходом останніми роками стала блокада периферичних 

нервів. Вибір аналгезії для протезування кульшових і 

колінних суглобів є життєво важливим для успіху ам-

булаторної програми. З урахуванням усього періопера-

ційного процесу використання превентивної та муль-

тимодальної терапії та блокади периферичних нервів є 

досить ефективним.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Надані рукописи ро-

боти виконані за рахунок державного фінансування в 

межах науково-дослідної роботи.

Етичні норми. Автори дотримуються норм Гельсін-

ської декларації Всесвітньої медичної асоціації, а також 

міждисциплінарних норм і регламентуючого положення 

щодо використання тварин у дослідженнях, тестуван-

нях і освітніх програмах, які опубліковані відповідним 



37Том 20, № 2, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

комітетом, що займається дослідженнями на тваринах 

при Академії наук у м. Нью-Йорк. Надані рукописи 

роботи стосуються пацієнтів і підготовлені відповідно 

до етичних норм.
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Anesthesiological provision in hip and knee joint replacement 
(a scientific literature review)

Abstract. Effective pain management during hip and knee re-

placement ensures the efficient and fast recovery of patients. 

Joint replacement surgery is typically accompanied by the use 

of general anesthesia or spinal anesthesia. Spinal anesthesia, 

despite certain risks, demonstrates better effectiveness compared 

to general anesthesia in hip and knee replacements. In other 

words, spinal anesthesia entails fewer perioperative complica-

tions. The addition of sedation and anesthesia monitoring dur-

ing joint replacements using spinal anesthesia is of particular 

importance. After a successful surgical procedure of joint re-

placement, achieving adequate pain relief in the postoperative 

period is crucial. This is achieved through intravenous patient-

controlled analgesia or epidural analgesia. A multimodal anal-

gesia strategy combines analgesics with different mechanisms of 

action to enhance pain management. Intraoperative periarticular 

administration of multimodal agents is one of the most impor-

tant procedures in the perioperative pain control during total 

hip arthroplasty. Peripheral nerve blocks have emerged recently 

as an alternative analgesic approach. During hip and knee re-

placements, various nerve blocks are utilized, including lumbar 

plexus block, fascia iliaca block, femoral and sciatic nerve block, 

adductor canal block, quadratus lumborum block, erector spinae 

plane block. Given the entire perioperative process, the use of 

preventive and multimodal therapy along with peripheral nerve 

blocks can help reduce the intensity of postoperative pain, there-

by improving the functional status and quality of life for patients.

Keywords: osteoarthritis; fractures; replacement; treatment; anes-

thesia; postoperative pain; multimodal analgesia; nerve block
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КНП «Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. Пирогова», Центр термічної травми та реконструктивної 
хірургії, м. Вінниця, Україна
Центр лікування та реабілітації хронічного болю «Прометей», м. Вінниця, Україна

Вплив диналбуфіну себакату на інтенсивність 
післяопераційного болю після мінно-вибухової 

травми: пілотне дослідження

Резюме. Актуальність. Мінно-вибухові поранення, часто пов’язані з травматичними й складними об-
ставинами, створюють унікальні виклики у сфері хірургічних втручань і подальшого лікування болю. 
Саме тому основною метою цього дослідження було визначення безпеки й ефективності одноразової дози 
диналбуфіну себакату (лікарський засіб Естезія®, 150 мг/2 мл) як компонента мультимодальної аналгезії, 
застосованої внутрішньом’язово перед реконструктивними оперативними втручаннями з приводу мінно-
вибухових уражень. Матеріали та методи. Проспективне відкрите нерандомізоване клінічне дослідження 
проведено за участі 15 пацієнтів з мінно-вибуховими травмами, яким як компонент мультимодальної 
анестезії післяопераційного болю було застосовано диналбуфіну себакат (Естезія®) 150 мг/2 мл. 15 паці-
єнтів отримали одноразову дозу диналбуфіну себакату 150 мг/2 мл внутрішньом’язово з використанням 
Z-техніки в сідничну ділянку за 12–24 год до оперативного втручання. Як інструмент оцінки вираженості 
больового синдрому була використана візуально-аналогова шкала (Visual Analogue Scale, VAS) з діапазоном 
від 0 до 10 балів (0 = відсутність болю, 10 = найгірший біль, який можна собі уявити). Для статистичного 
аналізу використовували програму StataCorp. 2023. Stata Statistical Software: Release 18. College Station, TX: 
StataCorp LLC. Для дослідження взаємозв’язку між показниками шкали оцінки тяжкості травми (Injury 
Severity Score, ISS) і VAS було використано simple linear regression analysis. Результати. Статистично 
значимого зв’язку між показниками ISS і VAS не було знайдено. Дослідження продемонструвало, що на 
6-ту годину після оперативного втручання (ОВ) рівень болю значимо знизився порівняно з вираженістю 
болю через 6–8 годин після застосування лікарського засобу і статистично значимо не відрізнявся від по-
казників наступних 4 діб: VAS 6 год після ОВ vs 12 год після ОВ — p = 0,2500; VAS 6 год після ОВ vs 24 год 
після ОВ — p = 1,0000; VAS 6 год після ОВ vs 48 год після ОВ — p = 0,4531; VAS 6 год після ОВ vs 96 год після 
ОВ — p = 0,2188. Водночас статистично значима різниця була виявлена між VAS 6 год після ОВ vs 120 год 
після ОВ — p = 0,0010. Висновки. Були продемонстровані ефективність і сприятливий профіль переносимості 
диналбуфіну себакату як компонента мультимодальної аналгезії в умовах післяопераційного знеболювання в 
пацієнтів після реконструктивних оперативних втручань, зумовлених мінно-вибуховими травмами. 
Ключові слова: мультимодальна аналгезія; хронічний біль; післяопераційний біль; диналбуфіну себакат; 
мінно-вибухова травма

Вступ
Мінно-вибухові поранення, часто пов’язані з трав-

матичними і складними обставинами, створюють уні-

кальні виклики у сфері хірургічних втручань і подаль-

шого лікування болю [1]. 

Мінно-вибухові травми охоплюють цілий спектр 

травм, що впливають на різні анатомічні структури й 

викликають різноманітні больові патерни. Хірургічні 

втручання для лікування мінно-вибухових травм ва-

ріюють від ортопедичних процедур при переломах до 

реконструкції м’яких тканин, і кожне впливає на за-

гальну складність післяопераційного лікування болю. 

Післяопераційний біль після даного типу уражень 

може бути інтенсивним і багатогранним, що вимагає 
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його ретельного вивчення й розробки індивідуальних 

стратегій [2]. 

Дана публікація присвячена розгляду ролі опіоїдних 

аналгетиків у комплексному лікуванні післяоперацій-

ного болю після реконструктивних оперативних втру-

чань, зумовлених мінно-вибуховими травмами, аналізу 

їх переваг, проблем та еволюції використання опіоїдів у 

цьому специфічному контексті [3]. 

На сьогодні опіоїдні аналгетики, зокрема такі пре-

парати, як морфін, оксикодон і гідроморфон, широ-

ко застосовуються для ефективного знеболювання в 

гострому післяопераційному періоді та є важливими 

складовими мультимодальної анестезії. Здатність моду-

лювати больові сигнали в центральній нервовій системі 

робить їх необхідними компонентами комплексного 

плану знеболювання [4]. 

Водночас, хоча опіоїди й забезпечують потужну 

аналгетичну дію, їх використання не позбавлене про-

блем. Потенціал побічних ефектів, включно з пригні-

ченням дихання, седативним ефектом і ризиком роз-

витку залежності, вимагає зваженого підходу. Медичні 

працівники повинні ретельно оцінювати профіль ри-

зику й користі для кожного пацієнта, враховуючи такі 

фактори, як попереднє вживання опіоїдів, супутні за-

хворювання й одночасний прийом інших лікарських 

засобів [5].

Тривале вживання опіоїдів для знеболювання в піс-

ляопераційному періоді може викликати занепокоєння 

щодо розвитку залежності. Тож важливим є впрова-

дження стратегій, спрямованих на мінімізацію цього 

ризику, таких як використання опіоїдів протягом най-

коротшого необхідного періоду й поступове зменшення 

дозування. Суттєвого обмеження потенційних побічних 

ефектів опіоїдів також дозволяє досягти застосування 

мультимодальних підходів до знеболювання. Вони пе-

редбачають поєднання опіоїдів з іншими знеболюваль-

ними засобами, такими як нестероїдні протизапальні 

препарати (НПЗП) і місцеві анестетики, для оптимізації 

контролю болю при мінімізації залежності від опіоїдів 

[6, 12].

Разом з тим, з огляду на зростаючу поширеність 

мінно-вибухових уражень, їх тяжкість і складність 

управління болем в післяопераційному періоді з по-

дальшою загрозою хронізації больового процесу, по-

шук нових рішень для забезпечення ефективного 

післяопераційного знеболювання є обґрунтованим і 

необхідним [7, 13].

У даному контексті нами була досліджена ефектив-

ність знеболювання при використанні лікарського за-

собу диналбуфіну себакату (Dinalbuphine Sebacate) у 

гострому післяопераційному періоді [8]. 

Диналбуфіну себакат — це проліки налбуфіну, він 

є опіоїдним аналгетиком з властивостями як агоніста, 

так і антагоніста. Безпосередньо налбуфін викорис-

товується для лікування помірного і сильного болю. 

Він діє на каппа-опіоїдні рецептори як агоніст і на 

мю-опіоїдні рецептори — як антагоніст, забезпечуючи 

знеболювання, при цьому потенційно мінімізуючи 

пов’язані з опіоїдами побічні ефекти й можливість 

зловживання [9].

Важливо відзначити, що профіль фармакокінетики 

лікарського засобу диналбуфіну себакату у формі про-

лонгованого вивільнення кардинально відрізняється від 

існуючих на ринку форм з негайним вивільненням. Зо-

крема, максимальна концентрація для лікарського засо-

бу диналбуфіну себакату становить 15,4 ± 6,4 нг/мл, тоді 

як для типових засобів налбуфіну гідрохлориду вона 

є в декілька разів вищою та в середньому становить 

115,4 ± 56,5 нг/мл. Також значно відрізняється і час до 

досягнення максимальної концентрації та період напів-

виведення для диналбуфіну себакату — 64,0 ± 9,3 год 

і 83,2 ± 46,4 год, а для засобів налбуфіну з негайним 

вивільненням — 0,4 ± 0,1 год і 4,0 ± 0,5 год відповідно 

[9]. Це, зокрема, зумовлює значну тривалість дії динал-

буфіну себакату при сталому підтриманні мінімальних 

концентрацій.

Метою цього дослідження було визначення ефек-

тивності й безпеки одноразової дози диналбуфіну 

себакату (лікарський засіб Естезія®, 150 мг/2 мл) як 

компонента мультимодальної аналгезії, застосовано-

го внутрішньом’язово перед реконструктивними опе-

ративними втручаннями з приводу мінно-вибухових 

уражень.

Матеріали та методи
Проспективне відкрите нерандомізоване клінічне 

дослідження проведено за участі 15 пацієнтів з мінно-

вибуховими травмами, яким як компонент мульти-

модальної анестезії перед оперативним втручанням 

було застосовано диналбуфіну себакат (Естезія®), 

150 мг/2 мл.

Вік пацієнтів становив від 25 до 45 років. Усі паці-

єнти перенесли реконструктивне оперативне втручан-

ня після мінно-вибухових травм. Пацієнти отримували 

загальну анестезію з класами фізичного статусу III–IV 

за класифікацією Американського товариства анесте-

зіологів (ASA). Два пацієнти були виключені з дослі-

дження внаслідок таких ситуацій: неповна оцінка POP 

за візуальною рейтинговою шкалою (NRS), лапарото-

мія під час другого огляду, отримання нервової блока-

ди для контролю болю, алергія на місцеві анестетики 

або морфін, перевищення рекомендованого терміну 

введення диналбуфіну себакату (від 12 до 24 год перед 

операцією). 

Для визначення тяжкості стану пацієнтів вико-

ристовувалася шкала оцінки тяжкості травми (Injury 

Severity Score, ISS) — анатомічна система оцінювання, 

яка дозволяє отримати загальну оцінку стану пацієнтів 

з множинними ушкодженнями, а також допомагає про-

гнозувати шанси на виживання й потенційні наслідки 

для здоров’я. Кожній травмі присвоюється бал за AIS 

(Abbreviated Injury Scale — скорочена шкала травм) і 

розподіляється на одну з шести ділянок тіла (голова, об-

личчя, грудна клітка, живіт, кінцівки (включно з тазом) 

і зовнішні органи). Використовується лише найвищий 

бал за AIS у кожній ділянці тіла. Бали трьох найбільш 

тяжко пошкоджених ділянок тіла підносяться до ква-

драту і додаються разом для отриманого балу за ISS. 

Оцінка ISS має значення від 0 до 75. Оцінка 1 означає 

легку травму, а оцінка 75 — смертельну травму. За ви-
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значенням, будь-яка оцінка ділянки тіла за шкалою 

AIS, що дорівнює 6, автоматично призводить до зна-

чення ISS, що дорівнює 75. Оцінка 1 за шкалою ISS 

можлива, якщо пошкоджено лише одну ділянку тіла. 

Це практично єдина анатомічна система оцінювання, 

яка лінійно корелює зі смертністю, захворюваністю, 

перебуванням у лікарні та іншими показниками тяж-

кості. Однак, оскільки ISS значною мірою базується 

на системі оцінки тяжкості AIS, вона має деякі ті самі 

обмеження. Наприклад, бали тяжкості (AIS 1–6) базу-

ються на суб’єктивній думці експертів. Крім того, ISS 

не враховує вплив множинних травм в одній ділянці тіла 

при оцінці, і згідно з нею, ступінь тяжкості в ділянці 

голови є аналогічним до інших ділянок тіла [10, 13].

Тяжкість стану пацієнтів в нашому дослідженні ста-

новила 61,2 ± 7,3 бала за ISS. 

У різних дослідженнях також вивчається кореляція 

між вираженістю болю й оцінкою за ISS. Кореляція 

між ISS і болем полягає в тому, що зазвичай чим вища 

оцінка за ISS, тим сильніший біль може відчувати па-

цієнт, оскільки тяжкість і кількість травм збільшують 

імовірність інтенсивного болю. Проте це не завжди 

так, оскільки сприйняття болю є суб’єктивним і може 

варіювати залежно від багатьох факторів, включно з 

психологічним станом пацієнта, наявністю шоку, ін-

дивідуальним порогом болю й ефективністю знеболю-

вальної терапії.

Для управління болем у пацієнтів з високим балом 

за ISS лікарі можуть використовувати різні методи зне-

болювання, у тому числі опіоїдні аналгетики.

15 пацієнтів отримали одноразову дозу диналбуфіну 

себакату (150 мг/2 мл) внутрішньом’язово з викорис-

танням Z-техніки в сідничну ділянку за 12–24 год до 

оперативного втручання. При виконанні Z-подібної 

техніки ін’єкції епідермальний і підшкірний шари під-

шкірної клітковини зсували на 2–3 см вбік недомінант-

ною рукою, одночасно виконуючи глибоку ін’єкцію в 

м’яз m. gluteus maximus (верхній зовнішній квадрант 

сідниці) домінантною рукою. 

Як інструмент оцінки вираженості больового син-

дрому була використана візуально-аналогова шкала 

(Visual Analogue Scale, VAS) з діапазоном від 0 до 10 балів 

(0 = відсутність болю, 10 = найгірший біль, який можна 

собі уявити) [10, 13]. 

У цьому дослідженні також фіксували кількість і 

частоту застосування додаткових засобів для контролю 

болю (rescue medications). 

Для статистичного аналізу використовували про-

граму StataCorp. 2023. Stata Statistical Software: Release 

18. College Station, TX: StataCorp LLC. Для дослідження 

взаємозв’язку ISS і VAS було використано simple linear 

regression analysis.

Результати та обговорення
Статистично значимого зв’язку між ISS і VAS не 

було знайдено:

— ISS VAS baseline — p = 0,834; 

— ISS VAS 6–8 год після введення препарату — 

p = 0,849;

— ISS VAS 6 год після оперативного втручання 

(ОВ) — p = 0,253;

— ISS VAS 12 год після ОВ — р = 0,266; 

— ISS VAS 24 год після ОВ — р = 0,682; 

— ISS VAS 48 год після ОВ — р = 0,084; 

— ISS VAS 96 год після ОВ — р = 0,074; 

— ISS VAS 120 год після ОВ — р = 1,000 (рис. 1) . 

Pиcунок 1. Порівняння тяжкості травми з вираженістю болю
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Для оцінки ефекту введення препарату на рівень 

болю (VAS) було використано Wilcoxon Signed Rank test. 

Baseline vs Others. Статистично значима різниця була 

знайдена між такими показниками: 

— VAS baseline vs 6–8 год після введення препара-

ту — р = 0,0001; 

— VAS baseline vs 6 год після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS baseline vs 12 год після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS baseline vs 24 год після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS baseline vs 48 год після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS baseline vs 96 год після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS baseline vs 120 год після ОВ — р = 0,0001. 

Дослідження на 6-ту — 8-му годину після введення 

препарату показало статистично значиму різницю між 

такими показниками:

— VAS 6–8 год після введення препарату vs 6 год 

після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS 6–8 год після введення препарату vs 12 год 

після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS 6–8 год після введення препарату vs 24 год 

після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS 6–8 год після введення препарату vs 48 год 

після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS 6–8 год після введення препарату vs 96 год 

після ОВ — р = 0,0001; 

— VAS 6–8 год після введення препарату vs 120 год 

після ОВ — р = 0,0010.

Слід зазначити, що на 6-ту годину після хірургічного 

втручання рівень болю значимо знизився порівняно 

з вираженістю болю через 6–8 год після застосування 

лікарського засобу і статистично значимо не відрізняв-

ся від показників наступних 4 діб: VAS 6 год після ОВ 

vs 12 год після ОВ — p = 0,2500, VAS 6 год після ОВ vs 

24 год після ОВ — p = 1,0000, VAS 6 год після ОВ vs 48 

год після ОВ — p = 0,4531, VAS 6 год після ОВ vs 96 год 

після ОВ — p = 0,2188. Водночас статистично значима 

різниця була знайдена між VAS 6 год після ОВ vs 120 год 

після ОВ — p = 0,0010. 

На риc 3. наведено середнє значення балів за VAS на 

всіх контрольних точках. Інтенсивність болю, почина-

ючи з контрольної точки h (6 год після ОВ) до точки I 

(120 год після ОВ), була вірогідно нижчою порівняно 

з точкою L (6–8 год після введення препарату). Слід 

зазначити, що на 6-й день після ОВ (точка I) інтенсив-

ність болю була вищою (p = 0,0010) порівняно з по-

передніми точками (h, E, F, G, H), що є очікуваним, 

оскільки знеболювальна дія лікарського засобу Естезія® 

триває до 7 діб.

Продемонстровані дані свідчать про здатність ди-

налбуфіну себакату зумовлювати раннє і значне досто-

вірне зменшення післяопераційного болю з подальшим 

стійким ефектом протягом 120 год після лікування. По-

двійний аналіз оцінок за VAS (0–4 бали і 2–4 бали) дає 

змогу зрозуміти, як саме відбувається полегшення болю: 

у деяких пацієнтів спостерігається значне зменшення 

болю, тоді як в інших певний рівень вираженості бо-

льового синдрому зберігається.

Обговорення 
Вибір оптимального методу знеболювання після 

мінно-вибухових травм передбачає ретельний розгляд 

різних факторів, що включають характер травми, тип 

хірургічного втручання, характеристики пацієнта й по-

тенційні побічні ефекти. У післяопераційному знебо-

люванні після мінно-вибухових уражень застосовують 

кілька підходів до знеболювання, включно з опіоїдними 

й неопіоїдними стратегіями. Задля прийняття обґрун-

тованих рішень у клінічній практиці ми обговорюємо 

тут переваги і проблеми, пов’язані з різними метода-

ми знеболювання, з метою належного контролю болю 

в післяопераційний період і запобігання подальшим 

ускладненням [14].

Профіль ризику і користі від вживання опіоїдів, про 

які говорилося вище, ретельно оцінюється, а такі страте-

гії, як пацієнт-контрольована аналгезія, застосовуються 

Pиcунок 2. Середні показники VAS 
у різні періоди часу

Pиcунок 3. Середнє значення балів за VAS на всіх контрольних точках 

Примітки: base — біль до введення; L — 6–8 год після введення препарату; h — 6 год після операції; E — 
12 год після операції; F — 24 год після операції; G — 48 год після операції; H — 96 год після операції; I — 
120 год після операції.



43Том 20, № 2, 2024 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

для індивідуалізації дозування і підвищення автономії 

пацієнта. Дозування і режим введення опіоїдних анал-

гетиків виважено підбирається відповідно до індивіду-

альних потреб пацієнта з урахуванням таких факторів, як 

інтенсивність болю, переносимість і потенційні побічні 

ефекти. Пацієнт-контрольована аналгезія — це один з 

методів, який дозволяє пацієнтам самостійно приймати 

заздалегідь визначену дозу в безпечних межах, що підви-

щує їхнє відчуття контролю над болем [15, 22]. 

Неопіоїдні аналгетики, зокрема парацетамол та 

нестероїдні протизапальні препарати, відіграють ви-

рішальну роль у мультимодальній аналгезії. Їхні 

протизапальні й аналгетичні властивості сприяють 

ефективному знеболюванню, мінімізуючи потребу в 

опіоїдах. Однак слід враховувати протипоказання для 

пацієнтів з нирковою недостатністю або захворювання-

ми шлунково-кишкового тракту, для яких використання 

НПЗП може бути обмеженим [16, 20].

Методи регіонарної анестезії, включно з епідураль-

ною аналгезією та блокадою периферичних нервів, за-

безпечують цілеспрямоване локальне знеболювання, 

особливо при операціях, що зачіпають певні анатомічні 

ділянки. Перевагою цих методів є зменшення систем-

них побічних ефектів, пов’язаних з аналгетиками, що 

сприяє швидшому одужанню. Однак доцільність і без-

пека регіонарної анестезії залежать від таких факто-

рів, як зона оперативного втручання і загальний стан 

здоров’я пацієнта [17]. 

Концепція мультимодальної аналгезії передбачає 

поєднання різних знеболювальних засобів із взаємо-

доповнюючими механізмами дії для оптимізації конт-

ролю болю при мінімізації побічних ефектів. Такий під-

хід дозволяє досягти синергічного ефекту, потенційно 

зменшуючи залежність від будь-якого одного класу 

аналгетиків. Поєднання опіоїдів з неопіоїдними анал-

гетиками і методами регіонарної анестезії є поширеною 

практикою в післяопераційному знеболюванні після 

мінно-вибухових травм [18, 19].

При виборі методу знеболювання слід керуватися 

підходом, орієнтованим на пацієнта, з урахуванням 

індивідуальних переваг, супутніх захворювань і потен-

ційних протипоказань. Залучення пацієнтів до спільно-

го прийняття рішень дає їм можливість брати активну 

участь в управлінні своїм болем, сприяючи більш інди-

відуалізованому й ефективному відновленню [20, 21].

Поточне дослідження й отримання досвіду клінічного 

застосування диналбуфіну себакату спрямоване в тому 

числі на визначення нових стратегій знеболювання з по-

ліпшеними профілями ефективності й безпеки. Досяг-

нення у фармакології та технології, включно з розробкою 

опіоїдів, що зменшують ризик зловживання, та альтерна-

тивних неопіоїдних препаратів, можуть створити переду-

мови для кращого контролю над болем у постопераційний 

період, у тому числі у випадку складних комплексних ура-

жень і відповідних операційних втручань [20, 23].

Зокрема, у розрізі застосування нових форм опіоїд-

них аналгетиків переваги диналбуфіну себакату, які про-

демонстрував набутий клінічний досвід, можуть стати 

вагомим кроком на шляху до покращеного управління 

болем в післяопераційному періоді. 

Було продемонстровано: 

1. Змішані агоністично-антагоністичні властивості. 

Диналбуфіну себакат — це проліки налбуфіну, він 

має змішані властивості агоніста-антагоніста. Як агоніст 

каппа-опіоїдних рецепторів та антагоніст мю-опіоїдних 

рецепторів, налбуфін може забезпечити аналгезію з по-

тенційно меншою кількістю побічних ефектів і меншим 

ризиком пригнічення дихання порівняно з традиційни-

ми агоністами опіоїдів.

2. Зниження ризику розвитку залежності. 

Подвійна дія налбуфіну як агоніста й антагоніста 

може сприяти зниженню ризику фізичної залежності й 

потенціалу зловживання порівняно з чистими опіоїд-

ними агоністами. Ця особливість особливо актуальна в 

контексті довготривалого лікування болю.

3. Нижчу частоту пригнічення дихання. 

Дослідження припускають, що диналбуфіну себакат 

може мати нижчу частоту пригнічення дихання порів-

няно з деякими іншими опіоїдами, що може бути ко-

рисним у ситуаціях, коли дихальна функція викликає 

занепокоєння, наприклад, у пацієнтів з дихальною не-

достатністю внаслідок травм.

4. Суттєве зменшення інтенсивності післяоперацій-

ного болю. 

Внутрішньом’язова ін’єкція диналбуфіну себакату 

забезпечує повільне вивільнення і потрапляння налбу-

фіну в кровоносне русло і підтримує відносно низьку 

концентрацію налбуфіну протягом раннього відновного 

періоду, що вірогідно зменшує інтенсивність післяопе-

раційного болю.

5. Переваги Z-техніки ін’єкції. 

Застосування Z-техніки ін’єкції запобігає появі по-

бічних ефектів у місці введення, оскільки розчин динал-

буфіну себакату є масляним [23].

Висновки
У складному ландшафті післяопераційного менедж-

менту болю після мінно-вибухових травм не існує уні-

версального рішення. Вибір методу знеболювання по-

винен бути індивідуальним, з урахуванням унікальних 

аспектів стану кожного пацієнта. Мультимодальний 

підхід, який включає різні методи знеболювання, може 

запропонувати найбільш комплексну й ефективну стра-

тегію, оптимізуючи знеболювання і мінімізуючи потен-

ційні ризики, пов’язані з будь-яким окремим методом. 

Були продемонстровані ефективність і сприятли-

вий профіль переносимості диналбуфіну себакату як 

компонента мультимодальної аналгезії в умовах після-

операційного знеболювання в пацієнтів після рекон-

структивних оперативних втручань, зумовлених мін-

но-вибуховими травмами. Для повного розуміння його 

ефективності, профілю безпеки й особливостей застосу-

вання в різних клінічних контекстах необхідні подальші 

дослідження і клінічні оцінки. Лікарі повинні ретельно 

оцінювати індивідуальні потреби пацієнтів і врахову-

вати еволюцію варіантів знеболювання, балансуючи 

між потенційними перевагами диналбуфіну себакату та 

іншими доступними стратегіями аналгезії.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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The effect of dinalbuphine sebacate on the intensity of postoperative pain after mine-explosive injury: 
a pilot study

Abstract. Background. Mine-explosive injuries, often associated 

with traumatic and complex circumstances, pose unique chal-

lenges in the field of surgical interventions (SI) and subsequent 

pain management. That is why the main goal of this study was to 

determine the safety and effectiveness of a single dose of dinalbu-

phine sebacate (Esteziia®, 150 mg/2 ml) as a component of mul-

timodal analgesia applied intramuscularly before reconstructive 

surgeries due to mine-explosive lesions. Materials and methods. 
A prospective, open, non-randomized clinical study was carried 

out with the participation of 15 patients with mine-explosive in-

juries, who were treated using dinalbuphine sebacate (Esteziia®) 

150 mg/2 ml as a component of multimodal anesthesia for post-

operative pain. All patients received a single dose of dinalbuphine 

sebacate 150 mg/2 ml intramuscularly using the Z-technique in 

the gluteal area 12–24 hours before surgery. The Visual Analogue 

Scale (VAS) with a range from 0 to 10 points (0 = no pain, 10 = the 

worst imaginable pain) was used as a tool for assessing the severity 

of the pain syndrome. The StataCorp 2023 program was used for 

statistical analysis. Stata Statistical Software: Release 18. College 

Station, TX: StataCorp LLC. Simple linear regression analysis was 

used to study the relationship between Injury Severity Score (ISS) 

and VAS. Results. No statistically significant relationship between 

ISS and VAS was found. The study showed that 6 h after SI, the 

level of pain significantly decreased in comparison with that 6–8 

hours after the use of the drug and was not statistically significantly 

different from the indicators of the following four days: VAS 6 

hours after SI vs. 12 hours after SI — p = 0.2500, VAS 6 hours 

after SI vs. 24 hours after SI — p = 1.0000, VAS 6 hours after SI vs. 

48 hours after SI — p= 0.4531, VAS 6 hours after SI vs. 96 hours 

after SI — p= 0.2188. At the same time, a statistically significant 

difference was found between VAS 6 hours after SI vs. 120 hours 

after SI — p= 0.0010. Conclusions. The efficacy and favorable to-

lerability of dinalbuphine sebacate as a component of multimodal 

analgesia in the setting of postoperative analgesia in patients after 

reconstructive surgical interventions caused by mine-explosive 

injuries was demonstrated.

Keywords: multimodal analgesia; chronic pain; postoperative pain; 

dinalbuphine sebacate; mine-explosive injury
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Prognostic properties of biomarkers 
in COVID-19 infection and concomitant 

chronic coronary syndromes

Abstract. Background. The novel coronavirus disease 2019 (COVID-19), caused by a severe acute 

respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), has become an unprecedented challenge for the 

health care system and has taken a leading position among infectious diseases due to the rapid spread and 

development of complications from various body systems. The problem of cardiac comorbidity in COVID-19 

has several aspects: the impact of concomitant cardiovascular diseases on the incidence of a new viral 

infection, its severity and risk of mortality, as well as possible side effects of a number of drugs traditionally 

used to treat certain types of cardiovascular diseases. SARS-CoV-2 is not only a pneumonia pathogen, 

but also causes serious systemic consequences. Patients with cardiovascular diseases and risk factors for 

cardiovascular complications, such as hypertension and coronary heart disease, are more exposed to fatal 

consequences of COVID-19. In addition, a significant proportion of patients develop COVID-associated 

myocardial injury, which significantly increases the risk of in-hospital mortality. The purpose of the study 

was to investigate the prognostic role of individual biomarkers in patients with COVID-19-associated 

pneumonia on the background of chronic coronary syndromes. Materials and methods. This study was 

defined as an open-label, non-randomized, controlled, comparative one in parallel groups. 124 patients 

with COVID-19-associated pneumonia were selected upon admission, including 92 participants with a 

history of chronic coronary syndromes. Results. The study showed that elevated levels of biomarkers such 

as proinflammatory cytokine interleukin-6, iron-storage protein ferritin, serum angiotensin-converting 

enzyme-2, ketone body beta-hydroxybutyric acid, and fibrin breakdown product D-dimer may be associated 

with a more severe course of pneumonia caused by COVID-19 infection. Thus, these biomarkers had good 

prognostic value in predicting severe disease and death in patients with chronic coronary syndromes during 

hospitalization. Conclusions. The study confirms that an increase in the level of proinflammatory biomarkers 

is a predictor for the development of a severe coronavirus infection.

Keywords: chronic coronary syndrome; COVID-19; SARS-CoV-2; biomarkers; outcome prediction; pneumonia

Introduction
The novel coronavirus disease 2019 (COVID-19), caused 

by a severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, has be-

come an unprecedented challenge for the health care system 

and has taken a leading position among infectious diseases 

due to its rapid spread and development of complications 

from various body systems. It began with the identification of a 

group of patients with unknown pneumonia in Wuhan, China, 

in December 2019 [1]. In March 2020, COVID-19 was reco-

gnized as a pandemic by the World Health Organization [2].

As of December 31, 2023, 773 million cases and more 

than 7 million deaths due to COVID-19 complications have 

been reported worldwide [3].

Among high-risk patients, a large cohort consists of those 

with a history of chronic coronary syndromes (CCS). CCS, 

which are a manifestation of coronary heart disease, include 

various conditions such as stable angina, asymptomatic myo-

cardial ischemia, etc. It is known that the severe course of 

COVID-19 is not limited to the respiratory system but is a 

multisystem disease with the development of various cardio-
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vascular manifestations with myocardial damage, arrhyth-

mia, acute coronary syndrome, and venous thromboembo-

lism. These manifestations are closely related to the severity 

of the disease and progression to death [4].

The purpose of the study was to investigate the prognos-

tic role of individual biomarkers in patients with COVID-

19-associated pneumonia in the setting of chronic coronary 

syndromes.

Materials and methods
Patients with COVID-19 were enrolled upon admis-

sion to the cardiology department of the Central City 

Clinical Hospital in Ivano-Frankivsk, the therapeutic 

department of the Kolomyia Central District Hospi-

tal and the therapeutic department of the Verkhovyna 

Hospital. One hundred and twenty-four participants 

with COVID-19-associated pneumonia were selected: 

92 with a history of CCS (acute myocardial infarction, 

symptomatic stable angina pectoris), and 32 patients 

without it.

The data were collected from primary medical re-

cords, which included demographic information, anthro-

pometric data, clinical examination results, and labora-

tory test data.

All patients signed an informed consent in accordance 

with the Declaration of Helsinki.

The body mass index (BMI) was calculated based on 

body weight and height data using the formula: BMI = body 

weight / (height)2.

Pneumonia was verified by chest X-ray and computed 

tomography of the chest.

The presence of chronic coronary syndromes was de-

tected according to the European Society of Cardiology 

guidelines for the management and treatment of chronic 

coronary syndromes [16].

The severity of pneumonia was determined by the fol-

lowing criteria:

—moderate-to-severe course: fever above 38 °C; respira-

tory rate more than 22/min; dyspnea on exertion; pneu-

monia (confirmed by computed tomography of the lungs); 

SpO2 < 95 %; serum C-reactive protein > 10;

— severe course: respiratory rate more than 30/min; 

SpO2  93 %; PaO2/FiO2  300 mmHg; progression of lung 

changes typical of COVID-19 pneumonia (lung infiltrates 

> 50% within 24–48 hours).

All patients underwent a clinical blood test using Medo-

nic M-series analyzer (Boule, Sweden).

Biochemical blood tests were performed using an auto-

matic biochemical analyzer ACCENT MC240 (CORMAY, 

Poland).

The level of troponin I, procalcitonin and D-dimer was 

assessed using Getein 1100 immunofluorescence quantitative 

analyzer (Getein Biotech, Inc., China).

The level of interleukin-6 (IL-6) was evaluated using 

an ELISA kit IL E-3200 Interleukin-6 (Novamedline), 

soluble angiotensin converting enzyme type 2 (ACE2) — 

by a SensoLyte® 390 ACE2 Activity Assay Kit (AnaSpec. 

Inc., USA), and beta-hydroxybutyric acid (β-HOB) — 

with a Beta Hydroxybutyrate Assay Kit (BioSystems, 

Spain).

Statistical analysis was performed using computer pro-

grams Microsoft Excel, MedCalc 22.0, TIBCO Statistica 

14.0, IBM SPSS 27.0.

The Shapiro-Wilk test was used to test the hypothesis 

of normal distribution. In case of normal distribution, the 

arithmetic mean (M) and standard error of the arithmetic 

mean (m) were determined. In case of a distribution other 

than normal, the median and its 25–75 interquartile range 

(Me [LQ; UQ]) were calculated.

The Student’s t-test was used to compare parametric 

data of dependent or independent variables. To compare 

non-parametric data, the Mann-Whitney U test was used for 

independent variables. Wilcoxon’s T-test was used to analyze 

dependent variables. Frequency (n) and percentage (%) were 

calculated for qualitative data. Comparative analysis was 

performed using the χ2 test.

Logistic regression analysis was performed to identify 

relationships and assess the degree of influence of individual 

indicators.

The prognostic significance of the indicators for the oc-

currence of adverse cardiovascular events (endpoints) was as-

sessed by relative risk and odds ratio (OR) with a confidence 

interval (CI) of 95 %.

To determine the sensitivity and specificity of the tests, 

the area under the curve (AUC), the Youden index (J), and 

ROC curves were calculated.

The difference was considered significant at p < 0.05.

Results
The mean age of the examined patients was 66.2 ± 7.8 

years in the CCS group, 59.9 ± 8.9 years in the non-

CCS group and was relatively higher in the CCS group 

(p = 0.0002). In the CCS group, there were 59 (64.1 %) male 

and 33 (35.9 %) female patients. In the group without CCS, 

there were 12 (37.5 %) male and 20 (62.5 %) female patients, 

the gender composition in the CCS group was dominated by 

men (χ2 = 6.88, p = 0.008). The average duration of CCS was 

10 [5; 13.5] years.

Among the patients with severe course, there were 36 

participants (39.1 %) in the CCS group and 10 (31.2 %) 

in the non-CCS group. In the CCS group, 4 patients 

(4.3 %) died, and in the non-CCS group, 2 people 

(6.2 %). The cause of death in all cases was acute respi-

ratory failure. The mean number of days from the onset 

of symptoms to hospitalization in the CCS and non-

CCS group was 7 [5; 7] (p = 0.64). The average length of 

hospital stay did not differ statistically significant in the 

CCS (13 [10; 18] days) and non-CCS group (12.5 [11; 

17] days) (p = 0.78).

During inpatient treatment, 4 patients with concomi-

tant CCS (4.3 %) were diagnosed with acute ST-segment 

elevation myocardial infarction (STEMI) for which they 

underwent percutaneous coronary intervention with stent 

placement to the infarct-dependent coronary artery. Nine-

teen patients with concomitant CCS (20.6 %) had more fre-

quent attacks of angina pectoris than before hospitalization, 

occurring at rest, which required sublingual nitrates. During 

inpatient treatment, 2 (2.1 %) patients were diagnosed with 

pulmonary embolism complicated by infarction pneumonia. 

Among 18 (19.5 %) patients in the CCS group with a history 
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of atrial fibrillation, 5 (5.4 %) had its paroxysmal form. In 4 

of them, paroxysms of atrial fibrillation were recorded, which 

required antiarrhythmic drugs. In 1 patient, atrial fibrillation 

was recorded for the first time.

BMI in patients with CCS was 28.23 [26.12; 30.89] kg/m2, 

in the group without CCS, 26.66 ± 3.59 kg/m2 (p = 0.03).

The general characteristics of the study groups are pre-

sented in Table 1.

The present study examined the levels of myocardial 

injury markers troponin I, the inflammatory cytokine 

IL-6, ferritin, D-dimer in the dynamics, soluble ACE-2 

and one of the ketone bodies, β-HOB, as a marker of the 

severity of COVID-19-associated pneumonia and pro-

calcitonin.

Table 2 shows the levels of the above markers in the 

groups at hospitalization. In particular, the level of so-

luble ACE-2 was significantly higher in the group with 

concomitant cardiovascular disease (CVD), 1.853 [1.485; 

2.433] versus 1.641 ± 0.440 in the group without CVD 

(p = 0.01).

During hospitalization, no significant correlation was 

found between the level of troponin I and CCS (r = 0.109, 

p = 0.22), IL-6 and CCS (r = +0.052, p = 0.57), ferritin and 

CCS (r = +0.102, p = 0.26), D-dimer and CCS (r = –0.025, 

p = 0.78), β-HOB and CCS (r = +0.11, p = 0.19), procal-

citonin and CCS (r = 0.084, p = 0.35). A weak positive cor-

relation was found between the level of soluble ACE-2 and 

the presence of CCS (r = +0.23, p = 0.0095).

Regression analysis showed that patients with concomi-

tant CCS reported a higher probability of having higher 

levels of soluble ACE-2 (OR = 2.764; 95%CI 1.094–6.984). 

The odds ratios of troponin I, IL-6, ferritin, D-dimer, 

Table 1. General characteristics of the examined patients with COVID-19-associated pneumonia

Variable
CCS group 

(n = 92)
Non-CCS group 

(n = 32)
p

Heart rate, beats/min 92.59 ± 19.11 82.0 [78.0; 97.0] 0.06

Systolic blood pressure, mmHg 140 [130; 150] 130 [130; 140] 0.04

Diastolic blood pressure, mmHg 85 [80; 90] 80 [80; 90] 0.4

Red blood cells, 1012/L 4.57 [4.21; 4.92] 4.76 ± 0.56 0.03

Hemoglobin, g/L 136 [127.5; 148] 139.0 ± 18.6 0.40

White blood cells, 109/L 6.65 [5.14; 9.45] 7.66 ± 2.59 0.42

Platelets, 109/L 184.0 [158.5; 233.0] 202.5 [179.0; 331.5] 0.04

Monocytes, 109/л 0.26 [0.16; 0.41] 0.25 [0.14; 0.40] 0.72

Eosinophiles, 109/L 0.03 [0.00; 0.05] 0.04 [0.00; 0.08] 0.88

Neutrophiles, 109/L 5.22 [3.67; 7.29] 5.97 ± 2.29 0.36

Lymphocytes, 109/L 1.10 [0.73; 1.58] 1.10 [0.71; 1.80] 0.96

C-reactive protein, mg/L 22.4 [13.4; 58.6] 21.5 [10.8; 46.8] 0.55

Creatinine, μmol/L 109.7 [92.5; 123.4] 112.7 ± 27.4 0.85

Urea, mmol/L 8.40 [6.35; 9.45] 7.20 [4.80; 9.15] 0.11

Alanine aminotransferase, U/L 26.40 [18.90; 39.25] 24.70 [16.45; 33.35] 0.49

Aspartate aminotransferase, U/L 29.1 [18.1; 42.1] 24.5 [17.35; 31.75] 0.32

Total protein, g/L 71.03 ± 7.74 73.00 ± 8.31 0.21

Glucose, mmol/L 6.5 [5.1; 10.1] 5.60 [5.07; 7.05] 0.14

Creatinine clearance, ml/min/1.73 m2 61 [48; 72] 58.1 ± 16.2 0.31

Table 2. Levels of biomarkers in the blood of patients with COVID-19-associated pneumonia

Variable
CCS group 

(n = 92)
Non-CCS group 

(n = 32)
p

Troponin I, ng/mL 0.11 [0.09; 0.14] 0.11 [0.09; 0.15] 0.9

IL-6, pg/mL 24.45 [9.15; 54.2] 15.09 [9.06; 45.69] 0.25

Ferritin, ng/mL 471.85 [273.0; 670.85] 458.99 ± 254.43 0.51

D-dimer, ng/mL 822.3 [555.0; 1310.0] 625 [349.25; 1886.25] 0.55

Soluble ACE-2, ng/mL 1.853 [1.485; 2.433] 1.641 ± 0.440 0.01

β-HOB, mmol/L 0.673 [0.571; 1.036] 0.77 [0.574; 0.883] 0.94

Procalcitonin, ng/mL 0.10 [0.07; 0.2] 0.10 [0.05; 0.15] 0.38
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Table 3. Univariable regression analysis of biomarkers

Variable Odds ratio (95% CI) p-value

Troponin I 9.986 (0.016–599.032) 0.27

IL-6 0.997 (0.986–1.009) 0.66

Ferritin 0.999 (0.998–1.001) 0.78

D-dimer 1.000 (0.999–1.000) 0.78

Soluble ACE-2 2.764 (1.094–6.984) 0.03

β-HOB 1.161 (0.282–4.789) 0.83

Procalcitonin 0.913 (0.727–1.148) 0.43

β-HOB, and procalcitonin were not statistically significant 

(Table 3).

ROC analysis showed good prognostic value in hospi-

talization for severe COVID-19 in patients with concomi-

tant CVD in IL-6 (AUC = 0.748; 95% CI 0.649–0.847; 

p < 0.001), sensitivity and specificity were 89.5 and 50 % 

at the optimal threshold value > 12.62 pg/mL; ferritin 

(AUC = 0.787; 95% CI 0.696–0.879; p < 0.001), sensitivity 

and specificity were 89.5 and 64.8 % at the threshold value 

> 443.1 ng/ml; soluble ACE-2 (AUC = 0.908; 95% CI 

0.851–0.965; p < 0.001), sensitivity and specificity of 84.21 

and 81.48 % at the threshold value > 1.932 ng/mL and 

β-HOB (AUC = 0.818; 95% CI 0.728–0.908; p < 0.001), 

sensitivity and specificity of 71.1 and 88.9 % at a threshold 

value > 0.841 mmol/L (Fig. 1, Table 4).

In terms of mortality, IL-6 (AUC = 0.901; 95% CI 

0.813–0.988; p = 0.007) had sensitivity and specificity of 100.0 

and 79.5 % at the optimal threshold value > 54.8 pg/mL; 

for D-dimer (AUC = 0.793; 95% CI 0.555–0.922; 

p = 0.02), sensitivity and specificity were 100 and 51.1 % 

at the threshold value > 750 ng/mL; for soluble ACE-2 

(AUC = 0.901; 95% CI 0.794–1.000; p = 0.007), sensiti-

vity and specificity were 100 and 79.1 % at a threshold value 

> 2.193 ng/ml and for β-HOB (AUC = 0.920; 95% CI 

0.847–0.944; p < 0.001), sensitivity was 100 %, specificity 

86.4 % at the cut-off value > 1.21 mmol/L (Fig. 2, Table 5).

Regarding cardiovascular complications occurred du-

ring inpatient treatment, a regression analysis revealed that 

patients with higher levels of β-HOB at hospitalization had a 

higher risk of unstable angina (OR = 0.152; 95% CI 0.027–

0.860, p = 0.03) and higher levels of ferritin (OR = 1.001; 

95% CI 0.999–1.003, p = 0.04). Higher levels of soluble 

ACE-2 were associated with the risk of acute STEMI 

(OR = 3.151; 95% CI 0.845–11.738, p = 0.047).

No relationship was found between biomarker levels and 

the risk of arrhythmias. An increased level of D-dimer was 

associated with a high risk of thromboembolic complications 

(OR = 1.007; 95% CI 1.002–1.011, p = 0.002).

Discussion
The results of the study showed that patients with severe 

pneumonia associated with COVID-19 and concomitant 

CVD have higher levels of IL-6, ferritin, soluble ACE-2, and 

Figure 1. Predictive value of selected biomarkers 
for the severity of COVID-19-associated pneumonia 

in patients with CCS

Table 4. Results of ROC analysis of selected biomarkers for predicting the severity of COVID-19-associated 
pneumonia in patients with CCS

Variable AUC (95% CI) p J

Troponin I 0.567 (0.449–0.685) 0.28 0.15

IL-6 0.748 (0.649–0.847) < 0.001 0.395

Ferritin 0.787 (0.696–0.879) < 0.001 0.543

D-dimer 0.594 (0.477–0.711) 0.13 0.250

Soluble ACE-2 0.908 (0.851–0.965) < 0.001 0.657

β-HOB 0.818 (0.728–0.908) < 0.001 0.599

Procalcitonin 0.462 (0.343–0.580) 0.53 0.099
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Table 5. Results of ROC analysis of biomarkers for predicting mortality in COVID-19-associated pneumonia 
in patients with CCS

Variable AUC (95% CI) p J

Troponin I 0.499 (0.246–0.751) 0.99 0.181

IL-6 0.901 (0.813–0.988) 0.007 0.795

Ferritin 0.753 (0.494–1.000) 0.08 0.5

D-dimer 0.793 (0.555–0.922) 0.02 0.511

Soluble ACE-2 0.901 (0.794–1.000) 0.007 0.738

β-HOB 0.920 (0.847–0.944) 0.005 0.864

Procalcitonin 0.587 (0.346–0.828) 0.56 0.273

β-HOB. In turn, elevated levels of IL-6, ferritin, D-dimer, 

soluble ACE-2, and β-HOB are associated with a higher risk 

of death.

In a meta-analysis conducted by Ulhaq Z.S., Sora-

ya G.V., it was found that IL-6 levels were significantly 

 elevated in patients with severe COVID-19 compared to 

those with non-severe disease (OR = 0.71, 95% CI 0.31–

1.12, p = 0.0005) [6].

A study published in BMC Infectious Diseases exami-

ned the relationship between IL-6 levels and the severity 

of COVID-19. It showed that patients with increased IL-6 

levels stayed in the hospital longer and had a higher risk of 

intensive care unit admission and death compared to patients 

with lower IL-6 levels. Researchers have suggested that ele-

vated IL-6 levels are associated with worse outcomes in pa-

tients with COVID-19, consistent with its role as a potent 

proinflammatory cytokine and trigger of the cytokine storm 

in COVID-19 [7].

Changes in IL-6 levels can serve as a prognostic indica-

tor in patients with COVID-19. The study found significant 

differences in various health parameters and treatment out-

comes between patients with normal and increased IL-6 

levels (mortality 0.16 vs. 5 % (HR 10.39; 95% CI 1.09–99.23; 

p = 0.042)). Patients with elevated IL-6 levels were more 

likely to have severe symptoms and complications and re-

quired more intensive treatment (HR 3.56; 95% CI 2.06–

6.19; p < 0.001) [8].

Another study published by Huang L., Zhao X. et al. 

discusses an increase in IL-6 observed in critical cases of 

COVID-19 and draws parallels with sepsis: plasma IL-6 le-

vels of more than 453.85 pg/mL (p = 0.001) may pose a risk 

of death. This study emphasized the importance of IL-6 in 

the pathogenesis of severe COVID-19 highlighting its role in 

the hyperinflammatory response [9].

The study by Carubbi F., Salvati L., Alunno A. et al. exa-

mined the relationship between serum ferritin levels and lung 

damage in patients with COVID-19. They found that higher 

ferritin levels were associated with more severe lung damage 

(OR = 14.5, 95% CI 2.3–90.9, p = 0.004). However, these 

elevated ferritin levels were not directly associated with a 

worse prognosis for patients [10].

The study by Karagiannis F., Peukert K., Surace L. et al. 

addressed the impact of COVID-19 on ketogenesis, in parti-

cular on the level of β-hydroxybutyrate. It showed that while 

patients with influenza had an increase in β-hydroxybutyrate 

levels, indicating infection-induced ketogenesis, this re-

sponse was impaired in those with moderate to severe  

COVID-19, as well as in participants with bacterial pneu-

monia. This suggests that the typical ketogenesis response 

to infection may be impaired in COVID-19, which may be 

related to metabolic disorders that are risk factors for the 

severity of COVID-19 [11].

Houston S. links impaired ketogenesis to T-cell dysfunc-

tion in COVID-19. The study provided insight into how 

metabolic changes, in particular in the production of ketone 

bodies, may be associated with immune dysregulation in 

severe cases of COVID-19 [12].

According to Fagyas M., Fejes Z. et al., baseline ACE2 

activity was significantly higher in critically ill patients with 

COVID-19 (54.4 [36.7–90.8] IU/L) than in those with se-

vere COVID-19 (34.5 [25.2–48.7] IU/L; p < 0.0001) and 

non-CVD sepsis (40.9 [21.4–65.7] IU/L; p = 0.0260), re-

gardless of the presence of comorbidities. Circulating ACE2 

activity correlated with inflammatory biomarkers and was 

even higher during hospitalization in critically ill patients. 

ACE2 independently indicated the severity of COVID-19 

with an AUC value of 0.701 (95% CI [0.621–0.781], 

p < 0.0001). In addition, patients who did not survive 

had higher serum ACE2 activity compared to survivors at 

hospitalization (p < 0.0001). Finally, high ACE2 activity 

Figure 2. Predictive value of selected biomarkers 
for mortality in COVID-19-associated pneumonia 

in patients with CCS
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( 45.4 mIU/L) predicted a higher risk (65 vs. 37 %) of 30-

day mortality (log-rank p < 0.0001) [13].

According to a study by Poudel A., Poudel Y. et al., the 

level of D-dimer at hospitalization is an accurate biomarker 

for predicting mortality in patients with COVID-19. 1.5 μg/ml 

is the optimal value of D-dimer at hospitalization to predict 

mortality in patients with COVID-19. ROC analysis for 

D-dimer and mortality was 0.807 (95% CI 0.728–0.886, 

p < 0.001) [14].

High levels of D-dimer independently correlated with the 

need for invasive mechanical ventilation. Low levels of this 

marker can apparently predict survival after mechanical ven-

tilation in patients with COVID-19 who are on mechanical 

ventilation. Thus, measuring D-dimer levels during routine 

follow-up of these patients would be useful for predicting 

treatment outcomes. Levels above 1415 μg/L showed sen-

sitivity and specificity of about 92 and 76 %, respectively. 

In addition, D-dimer level was very effective in predicting 

survival after STEMI (AUC = 0.86, p = 0.02) [15].

Conclusions
Elevated levels of IL-6, ferritin, soluble ACE-2, and 

β-HOB are associated with severe pneumonia caused by 

COVID-19 in the setting of concomitant chronic coronary 

syndromes, whereas high levels of IL-6, ferritin, D-dimer, 

soluble ACE-2, and β-HOB are associated with a higher 

probability of death.
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Прогностичні властивості біомаркерів при коронавірусній інфекції COVID-19 
та супутніх хронічних коронарних синдромах

Резюме. Актуальність. Нова коронавірусна інфекція 

COVID-19, спричинена вірусом SARS-CoV-2, стала безпре-

цедентним викликом для системи охорони здоров’я та зай-

няла провідну позицію серед інфекційних захворювань у 

зв’язку зі швидким поширенням та розвитком ускладнень з 

боку різних систем організму. Проблема кардіологічної ко-

морбідності при COVID-19 має кілька аспектів: вплив супут-

ніх серцево-судинних хвороб на поширеність нової вірусної 

інфекції, тяжкість її перебігу та ризик летальності, а також 

можливі побічні ефекти лікарських засобів, що традиційно 

призначають для лікування окремих серцево-судинних ста-

нів. Вірус SARS-CoV-2 є не лише збудником пневмонії, але 

й викликає серйозні системні наслідки. Фатальні наслідки 

перебігу COVID-19 більш типові для осіб із серцево-судин-

ними захворюваннями та факторами ризику серцево-судин-

них ускладнень (артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба 

серця). Крім того, у значної частини пацієнтів розвивається 

COVID-асоційоване пошкодження міокарда, яке суттєво 

підвищує ризик внутрішньогоспітальної смертності. Мета 
дослідження: вивчити прогностичну роль окремих біомар-

керів у хворих на COVID-19-асоційовану пневмонію на тлі 

хронічних коронарних синдромів. Матеріали та методи. 
Це дослідження визначене як відкрите нерандомізоване 

контрольоване порівняльне в паралельних групах. У міру 

надходження відібрано 124 хворі на COVID-19-асоційовану 

пневмонію, з яких 92 в анамнезі мали хронічні коронарні 

синдроми. Результати. Дослідження показало, що підви-

щення рівня таких біомаркерів, як прозапальний цитокін 

інтерлейкін-6, депонуючий залізовмісний білок феритин, 

сироватковий ангіотензинперетворюючий фермент-2, ке-

тонове тіло бета-гідроксимасляна кислота, продукт розпаду 

фібрину D-димер, може асоціюватися з більш тяжким пере-

бігом пневмонії, спричиненої коронавірусною інфекцією 

COVID-19. Так, вказані біомаркери мали хорошу цінність 

щодо прогнозування тяжкого перебігу хвороби та летальних 

наслідків у пацієнтів із хронічними коронарними синдрома-

ми при госпіталізації. Висновки. Дослідження підтверджує, 

що підвищення рівня прозапальних біомаркерів є предикто-

ром більш тяжкого перебігу коронавірусної інфекції.

Ключові слова: хронічний коронарний синдром; COVID-19; 

SARS-CoV-2; біомаркер; прогнозування результату; пнев-

монія
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Використання мініінвазивних оперативних втручань 
при ускладненнях бойової травми грудної клітки 

Резюме. Актуальність. При сучасних бойових діях частота ушкоджень грудної клітки в загальній 

структурі бойової хірургічної травми становить близько 4 %, а за даними АТО/ООС на Сході Украї-

ни — 7,5–11,7 %. При проникних пораненнях грудної клітки загальна летальність досягає 10 %. Мета 
дослідження: поліпшення результатів лікування поранених у грудну клітку за рахунок застосування ен-

довідеохірургічних технологій і локальної фібринолітичної терапії на ІV рівні надання медичної допомоги 

при ускладненнях бойової травми грудної клітки. Матеріали та методи. Проведено клініко-статистич-

ний аналіз результатів хірургічного лікування 103 постраждалих з бойовою травмою грудей на IV рівні 

медичної допомоги, яким з приводу ускладнень бойової травми (гемотораксу, що згорнувся) надавалася 

спеціалізована торакальна хірургічна допомога. До групи порівняння увійшли 54 (52,4 %) постраждалі, до 

дослідної — 49 (47,6 %). Результати. За результатами дослідження, серед загальної кількості поранень 

і травм грудної клітки (n = 103) найбільше було ушкоджень легень — 61,2 %. У дослідній групі (n = 49) 

поранення легень були виявлені у 27 (55,1 %) постраждалих. При аналізі лікування торакальних поранень 

і травм у хворих групи порівняння (n = 54) було встановлено, що у 21 (38,9 %) постраждалого на етапі 

надання першої лікарської та кваліфікованої допомоги не було достатнього дренування плевральної по-

рожнини для ліквідації гемо- і пневмотораксу, а 33 (61,1 %) потребували різних оперативних втручань 

з торакотомних доступів. Відеоторакоскопія проводились постраждалим з вогнепальними осколковими 

проникними пораненнями грудної клітки, у яких металеві уламки знаходились у передньому середостінні 

(між грудниною та висхідним відділом аорти) і задньому середостінні (між правим головним бронхом і 

стравоходом, без їхнього ушкодження). Виконано видалення металевих осколків із середостіння, санацію 

та дренування плевральної порожнини. Серед 26 постраждалих, яким були виконані дренування плевральної 

порожнини, у чотирьох вакуум у плевральній порожнині не стабілізувався протягом трьох днів. Висновки. 
Застосування розробленої диференційованої хірургічної тактики в поранених у грудну клітку в разі ви-

никнення гемотораксу, що згорнувся, сприяло зниженню специфічних ускладнень поранень з 24,1 до 8,2 % 

і дозволило зменшити термін перебування поранених у стаціонарі з 24 до 16 ліжко-днів.

Ключові слова: бойові поранення грудей; відеоторакоскопія; гемоторакс, що згорнувся; локальна фібри-

нолітична терапія

Вступ
Одними з найбільш тяжких травм, які супроводжу-

ються великою кількістю ускладнень і летальністю, є 

ушкодження грудної клітки (ГК). При сучасних бо-

йових діях частота поранень ГК у загальній структурі 

бойової хірургічної травми становить близько 4 %, а 

за даними АТО/ООС на Сході України — 7,5–11,7 %. 

При проникних пораненнях ГК загальна летальність 

досягає 10 %. Для поранень ГК характерний тяжкий 

перебіг ранового процесу, який пов’язаний з болем, 

крововтратою, порушенням реберного каркаса, роз-

ладами дихання, пораненням великих судин і серця, 

ушкодженням легені й трахеобронхіального дерева. 

Типовими рисами бойових поранень ГК є розлади ди-

хання й кровообігу, що швидко наростають, на фоні 

відносної невідповідності тяжкості травми, що пояс-

нюється больовим синдромом і дихальною гіпоксією 

[1, 2]. 
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За даними світової літератури, частота поранень ле-

гень у бойових конфліктах коливається від 60 до 80 % 

[5–7].

Згідно з даними АТО/ООС, за механізмом виник-

нення переважають осколкові поранення — 48,2 %, а за 

видом — поєднані поранення грудей — 40,3 %.

Лікувальна тактика при бойових ушкодженнях 

ГК різноманітна і залежить від багатьох факторів: 

виду поранення, часу надання першої медичної та 

лікарської допомоги, тяжкості стану поранених, на-

явності ускладнень, технічних можливостей на етапах 

медичної евакуації [3, 6]. Завдяки розвитку сучасної 

медицини та техніки стало можливим використання 

не лише традиційних оперативних втручань при на-

данні допомоги постраждалим з ушкодженням гру-

дей, але й застосування мініінвазивних технологій. 

Використання таких сучасних методів діагностики й 

лікування в умовах збройних конфліктів залишаєть-

ся не до кінця вивченим [4]. Це свідчить про те, що 

лікування ускладнень бойових поранень ГК є вельми 

актуальним.

Мета роботи: поліпшення результатів лікування по-

ранених у грудну клітку за рахунок застосування ендо-

відеохірургічних технологій та локальної фібринолітич-

ної терапії на ІV рівні надання медичної допомоги при 

ускладненнях поранень і травм.

Матеріали та методи
Проведено клініко-статистичний аналіз результатів 

хірургічного лікування 103 постраждалих з бойовою 

травмою грудей на IV рівні медичної допомоги в період 

з 2014 по 2023 р., яким з приводу ускладнень бойової 

травми (гемотораксу, що згорнувся) надавалася спеці-

алізована торакальна хірургічна допомога у відділенні 

торакоабдомінальної хірургії ДУ «Інститут загальної та 

невідкладної хірургії ім. В.Т. Зайцева НАМНУ». Були 

сформовані дві клінічні групи постраждалих, які були 

ідентичні за віком, статтю, травмогенезом, клініко-но-

зологічною структурою, тяжкістю та характером ушко-

джень. До групи порівняння увійшли 54 (52,4 %) по-

страждалі, до дослідної — 49 (47,6 %). Поранених було 

72 (69,9 %), травмованих — 31 (30,1 %). Усі постражда-

лі — чоловіки, середній вік яких — 37,5 ± 1,7 року (від 

23 до 52 років). За характером бойових ушкоджень гру-

дей переважали випадки вогнепальних поранень — 68 

(66,0 %). Серед них непроникні поранення грудей вияв-

лялись у 40 (38,9 %) випадках, у тому числі в 17 (34,7 %) 

поранених групи порівняння і 23 (42,6 %) пацієнтів 

основної групи (p > 0,05). Вогнепальні проникні пора-

нення грудей діагностовано у 28 (27,2 %) осіб. Вибухова 

травма грудей виявлялась у 31 (30,1 %) пораненого: 13 

(24,1 %) чоловіків групи порівняння і 18 (36,7 %) — до-

слідної. За видом поранення в пацієнтів обох клінічних 

груп переважали осколкові поранення — 26 (48,2 %) ви-

падків у групі порівняння і 19 (38,8 %) — у дослідній. У 

23 (22,7 %) випадках спостерігались кульові поранення. 

За характером ушкоджень грудей переважали поєдна-

ні поранення — 42 (40,3 %) випадки: 24 (44,5 %) — у 

групі порівняння і 18 (36,7 %) — у дослідній. Майже 

таку ж кількість становили ізольовані ушкодження — 40 

(38,9 %) випадків: 18 (33,3 %) у групі порівняння та 22 

(44,9 %) — у дослідній. 

До складу хірургічних бригад мобільних госпіталів 

залучались лікарі-спеціалісти, що дозволило макси-

мально наблизити надання спеціалізованої допомоги до 

лінії бойових дій. Після надання допомоги в мобільному 

госпіталі всі постраждалі були евакуйовані переважно 

аеротранспортом, минаючи ІІІ рівень, на IV рівень ме-

дичної допомоги. Така тактика дозволила максимально 

скоротити час до надання спеціалізованої допомоги й 

поліпшити результати лікування.

Слід зазначити, що більшості (61,1 %) постраждалих 

на перших етапах надання медичної допомоги викону-

вали дренування плевральних порожнин за Бюлау.

Усім потерпілим виконували рентгенографію орга-

нів грудної клітки (за необхідності — у двох проєкціях). 

Ультразвукове дослідження (УЗД) грудної клітки про-

водилося в режимі реального часу на апаратах SD 800 

фірми Philips (Голландія) з використанням конвексних 

і лінійних датчиків із частотою 3,5 МГц для загальних 

досліджень і 7,5 МГц — для поверхневих. Завданням ди-

намічного УЗД у післяопераційному періоді була оцінка 

перебігу посттравматичного й післяопераційного пері-

одів, виявлення ранніх і пізніх ускладнень поранення 

легені. Також у післяопераційному періоді оцінювали 

стан паренхіми легені в терміни від 1 до 30 діб після 

операції. При розвитку ускладнень (плеврит, абсцес 

легені) виконували пункцію плевральної порожнини 

або порожнини абсцесу за допомогою УЗД-навігації.

Спіральна комп’ютерна томографія виконувалася 

на мультизрізових комп’ютерних томографах Emotion 

Duo фірми Siemens (Німеччина) та Aquilion 16 фірми 

Toshiba (Японія).

Відеоторакоскопія (ВТС) виконувалася в усіх по-

ранених основної групи, у групі порівняння цей метод 

застосовувався для діагностики у 26 (48,2 %) випад-

ках. Для проведення відеоторакоскопічних операцій 

використовували ендохірургічний відеокомплекс, що 

складається з апаратури фірми Karl Storz (Німеччина). 

У комплектацію входили: ендовідеокамера, інсуфлятор 

(20 л/хв), ксеноновий освітлювач, електрохірургічний 

блок, іригаційно-аспіраційна система, 20-дюймовий 

кольоровий відеомонітор Sony і пристрій для цифрового 

відеозапису.

У постраждалих групи порівняння евакуацію ге-

мотораксу, що згорнувся, проводили з торакотомного 

доступу. Виконували евакуацію гемотораксу, санацію 

плевральної порожнини, декортикацію легені її дре-

нуванням. 

 У постраждалих основної групи нами був застосова-

ний метод диференційованої локальної фібринолітич-

ної терапії, що ґрунтується на значному зміцненні про-

цесів фібринолізу в плевральній порожнині в пацієнтів 

зі згорнутим гемотораксом під час введення в плевраль-

ну порожнину одногрупової донорської свіжозамороже-

ної плазми (СЗП), активованої препаратами стрепто-

кінази. Для фібринолітичної терапії використовували 

стрептокіназу в дозі 1 500 000 ОД. Препарат розчиняли 

у 20 мл фізіологічного розчину і вводили в плевраль-

ну порожнину. Експозиція препаратів стрептокінази в 
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плевральній порожнині становила 24 години, після чого 

порожнина промивалась розчинами антисептиків. Вве-

дення активаторів фібринолізу проводилося щодня або 

через день, усього 1–3 рази. Після цього за допомогою 

ендоскопічних затискачів, гідравлічної фрагментації 

та аспірації згустків проводили ретельний гемостаз і 

редренування плевральної порожнини.

Для запобігання ускладненням, пов’язаним з ви-

раженим активуванням фібринолізу і протеолізу в 

плевральній порожнині, одразу після внутрішньо-

плеврального введення комплексу «СЗП — стрепто-

кіназа» проводилась інфузійна терапія, що включала 

внутрішньовенне крапельне введення одногрупової 

свіжозамороженої донорської плазми 30–500 мл (як 

джерело основних каскадно-комплексних протеолітич-

них систем, природних ферментів та їх інгібіторів), 5% 

ɛ-амінокапронової кислоти 200–300 мл (для інгібування 

системного фібринолізу).

Статистична обробка даних проводилася за допо-

могою Statistіca 6.0 для Windows (США). 

Результати
За результатами нашого дослідження, серед загаль-

ної кількості поранень і травм ГК (n = 103) найбільше 

було ушкоджень легень — 61,2 %. У дослідній групі 

(n = 49) поранення легень були виявлені у 27 (55,1 %) 

постраждалих. Із них при проведенні оперативних 

втручань ВТС виконано видалення кісткових улам-

ків з легеневої тканини, електрогерметизацію ділянки 

ушкодження легені з припиненням кровотечі з парен-

хіми легені, резекцію гострого краю реберного уламка і 

черезшкірну репозицію кісткових уламків з фіксацією 

їх спицями Кіршнера та евакуацію гематоми. П’ять 

втручань ВТС були проведені при пневмогемоторак-

сі, що згорнувся, унаслідок поранення легені кістко-

вими уламками й дрібними металевими осколками. 

Сім оперативних втручань ВТС було виконано при 

виявленні малого й середнього гемотораксу, у резуль-

таті чого встановлено, що джерелом кровотечі були 

міжреберні судини без ушкодження паренхіми легені. 

Остаточне припинення кровотечі проведено шляхом 

електрокоагуляції судин. У 2 випадках при проведенні 

ВТС були виявлені ушкодження правого купола діа-

фрагми з пораненням паренхіми печінки кістковими 

уламками ребер. У цих випадках після евакуації ге-

мотораксу було проведено зашивання ран діафрагми 

ручним швом, другим етапом виконано лапаротомію, 

зашивання ран печінки. У чотирьох випадках викорис-

тання ВТС було зумовлене тим, що після виконання 

торакоцентезу з дренуванням плевральної порожнини 

не вдалось досягти стійкого вакууму в плевральній 

порожнині протягом трьох діб. При виконанні мініін-

вазивних оперативних втручань вдалось знайти місця 

ушкоджень паренхіми легені та виконати герметиза-

цію ушкоджених ділянок за допомогою накладання 

ручного шва або електрогерметизації рани. Дві ВТС 

проводились постраждалим з вогнепальними оскол-

ковими проникними пораненнями грудної клітки, у 

яких металеві уламки знаходились у передньому сере-

достінні (між грудниною та висхідним відділом аорти) і 

задньому середостінні (між правим головним бронхом 

і стравоходом, без їхнього ушкодження). Виконано ви-

далення металевих осколків зі середостіння, санацію та 

дренування плевральної порожнини. 27 оперативних 

втручань ВТС виконано з приводу видалення гемото-

раксу, що згорнувся, і металевих уламків з паренхіми 

легені (з них 3 кулі та 18 уламків) (рис. 1). 

При аналізі лікування торакальних поранень і 

травм у хворих групи порівняння (n = 54) було вста-

новлено, що у 21 (38,9 %) постраждалого на етапі 

надання першої лікарської та кваліфікованої допо-

моги не було достатнього дренування плевральної по-

рожнини для ліквідації гемо- і пневмотораксу, а 33 

(61,1 %) потребували різних оперативних втручань з 

Рисунок 1. Відеоторакоскопічне видалення 
металевих уламків із плевральної порожнини 

й перикарда в пацієнта з множинними 
вогнепальними пораненнями грудної клітки; 

металеві уламки діставали після санації 
пневмотораксу, що згорнувся

Рисунок 2. Видалення металевого уламка 
з плевральної порожнини після видалення 

гемотораксу, що згорнувся



56 Том 20, № 2, 2024Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

торакотомних доступів. Серед 26 постраждалих, яким 

було виконано дренування плевральної порожнини, у 

чотирьох вакуум у плевральній порожнині не стабілізу-

вався протягом трьох днів. Цим пораненим уже на ета-

пі спеціалізованої допомоги були проведені операції з 

остаточною герметизацією легені. Операції, проведені 

торакотомними доступами, виконувалися з приводу 

пневмогемотораксу і гемотораксу, що згорнувся, по-

ранення перикарда, торакоабдомінальних поранень, 

розвитку повторної кровотечі (рис. 2).

Розроблена хірургічна тактика дозволила скоро-

тити тривалість використання наркотичних аналге-

тиків.

Загальна кількість ускладнень у групі порівняння 

(n = 54) становила 24 (44,4 %) випадки, а в дослідній 

групі (n = 49) — 10 (20,4 %). Порушення герметичності 

паренхіми легені серед хворих групи порівняння спо-

стерігалися в 4 (7,4 %) постраждалих, у дослідній гру-

пі — у 2 (4,1 %).

Терміни перебування в стаціонарі після мініінвазив-

них операцій (дослідна група) коливались від 7 до 25 

днів, а після торакотомних оперативних втручань (група 

порівняння) — від 16 до 33 днів.

Обговорення
Відомо, що при бойових ушкодженнях грудей хі-

рургічна тактика включає такі принципи: раннє й по-

вноцінне дренування плевральної порожнини; заходи, 

спрямовані на щонайшвидше розправлення легені; 

ефективна підтримка прохідності дихальних шляхів; 

усунення болю; компенсація крововтрати; герметизація 

та стабілізація грудної стінки; антимікробна й підтри-

мувальна терапія [1, 2].

Наведені нами дані свідчать про високу ефектив-

ність оперативних втручань ВТС у діагностично-ліку-

вальному процесі в постраждалих з бойовими ушко-

дженнями грудей, ускладненими гемотораксом, що 

згорнувся. Використання цих операцій у комплексному 

лікуванні хворих з торакальними пораненнями значно 

зменшує розвиток післяопераційних ускладнень, ско-

рочує терміни перебування постраждалих у стаціонарі 

та сприяє ранньому поверненню військовослужбовців 

до виконання своїх службових обов’язків.

Згідно з літературними даними [8–11], при введен-

ні в плевральну порожнину тільки препаратів стреп-

токінази не відбувається суттєвих зсувів показників 

системи коагуляції та фібринолізу в супернатанті плев-

рального вмісту і периферичній крові хворих, що в 

кінцевому підсумку призводить до недостатності клі-

нічного ефекту. Причина полягає в низькому вміс-

ті плазміногену в плевральному вмісті, недостатній 

кількості субстрату для впливу препаратів стрептокі-

нази. Тому ми пропонуємо з метою активації процесів 

фібринолізу вводити в плевральну порожнину свіжо-

заморожену одногрупну донорську плазму, активовану 

препаратами стрептокінази.

Отже, на етапі спеціалізованої хірургічної допомоги 

ВТС слід розглядати як провідний метод хірургічного 

лікування при бойових ушкодженнях грудей, зокрема у 

випадку ускладнень. Застосування методики локальної 

фібринолітичної терапії дозволяє мінімізувати необхід-

ність евакуації гемотораксу, що згорнувся, через тора-

котомний доступ. Використання розробленої етапної 

тактики дозволяє проводити лікування таких постраж-

далих якісно за менший час і мінімізувати розвиток 

післяопераційних ускладнень.

Висновки
Частота поранень грудей у загальній структурі 

бойової хірургічної травми становить 7,5–11,7 %, за 

механізмом виникнення переважають осколкові по-

ранення — 48,2 %, за характером — непроникні пора-

нення — 38,9 %, за видом — поєднані поранення гру-

дей — 40,3 %, за тяжкістю — поранення легкого ступеня 

тяжкості (42,7 %), на другому місці — середнього ступе-

ня тяжкості (37,9 %).

Застосування розробленої диференційованої хірур-

гічної тактики в поранених у грудну клітку в разі ви-

никнення гемотораксу, що згорнувся, сприяло знижен-

ню специфічних ускладнень поранень з 24,1 до 8,2 % і 

дозволило зменшити термін перебування поранених у 

стаціонарі з 24 до 16 ліжко-днів.

Розроблений і впроваджений метод використання 

ВТС і локальної фібринолітичної терапії в постражда-

лих з пораненнями і травмами органів грудної клітки 

дозволив диференційовано підходити до виду й обсягу 

оперативного втручання, що сприяло досягненню пози-

тивних клінічних результатів у вигляді зниження трав-

матизму і кількості оперативних втручань, досягнення 

надійного гемостазу ран, аеростазу легень, проведення 

ретельної санації плевральної порожнини, запобігання 

розвитку ранніх і пізніх післяопераційних ускладнень.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження було про-

ведено в рамках написання дисертаційної роботи за 

кошти автора.
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The use of minimally invasive surgical procedures in complications 
of combat thoracic trauma

Abstract. Background. The incidence of chest injuries in the overall 

structure of combat surgical trauma is approximately 4 % in present-

day military conflicts, and according to the data from Anti-Terrorist 

Operation/Joint Forces Operation in the Eastern Ukraine, it varies 

from 7.5 to 11.7 %. In case of penetrating chest injuries, the overall 

mortality reaches 10 %. Objective: to improve the treatment out-

comes in chest injuries through the application of endovideosurgical 

technologies and local fibrinolytic therapy during the quaternary 

care in complications of combat thoracic trauma. Materials and 
methods. A clinical statistical analysis of the surgical outcomes was 

conducted in 103 victims with combat chest trauma, who received 

specialized thoracic surgical treatment for complications such as 

clotted hemothorax at the quaternary care level. The control group 

included 54 (52.4 %) casualties, and the experimental group in-

cluded 49 (47.6 %). Results. According to the research findings, 

among the total number of chest injuries and traumas, lung injuries 

were the most common, accounting for 61.2 %. In the experimental 

group, lung injuries were identified in 27 cases. When analyzing the 

treatment of thoracic injuries and traumas in the control group, it 

was found that 21 (38.9 %) patients did not have sufficient pleural 

cavity drainage during the provision of primary medical and quali-

fied care to eliminate hemo- and pneumothorax, and 33 (61.1 %) 

required various surgical procedures through thoracotomy accesses. 

Videothoracoscopy was performed in casualties with gunshot pen-

etrating chest injuries, when metal fragments were located in the 

anterior mediastinum (between the sternum and ascending aorta) 

and posterior mediastinum (between the right main bronchus and 

esophagus, without damage to them). The removal of metal frag-

ments from the mediastinum, sanitation, and drainage of the pleural 

cavity were performed. Among 26 casualties, who underwent pleural 

drainage, 4 patients have had unstable vacuum in the pleural cavity 

for three days. Conclusions. The implementation of the developed 

differentiated surgical approaches in the patients with chest injuries 

and clotted hemothorax contributed to a reduction in specific injury 

complications from 24.1 to 8.2 % and allowed for a decrease in the 

duration of hospital stay from 24 to 16 bed-days.

Keywords: combat chest injuries; videothoracoscopy; clotted he-

mothorax; local fibrinolytic therapy
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Математичне моделювання сторонніх тіл 
різної щільності в біологічних і небіологічних моделях 

в експерименті

Резюме. Актуальність. Моделювання дозволяє досліджувати як існуючі, так і передбачувані процеси і 

широко використовується в фундаментальній науці й багатьох галузях виробничої діяльності. Мета: роз-

робити математичну модель визначення розмірів сторонніх тіл (СТ) і їхньої рентгенологічної щільності 

в небіологічних і біологічних моделях для поліпшення результатів діагностики вогнепальних рикошетних 

поранень. Матеріали та методи. У біологічну неживу модель (шматок свинячого м’яса) і небіологічні 

моделі (пінопласт, поролон) розміщуємо СТ з паперу, шкіри, гуми, пластику і літій-іонні батареї. Кіль-

кість СТ — по 9 кожного типу. Кількість моделей — по 3: свиняче м’ясо, пінопласт, поролон. Визначення 

розмірів СТ і моделей проводимо метричною лінійкою. На кожну модель відбираємо СТ, які підписуємо за 

номером дослідження. Занурюємо СТ на однакову глибину за допомогою інструмента загальнохірургічного 

середнього кровозупинного затискача типу Більрот у такій послідовності: папір, шкіра, гума, пластик і 

літій-іонна батарея. Проводиться мультиспіральна комп’ютерна томографія (МСКТ) моделей на апа-

раті Revolution EVO (2021) із заміром розмірів і рентгенографічної щільності СТ і моделей. Рентгеноло-

гічна щільність вимірювалась в умовних одиницях за шкалою Хаусфільда. Для кожної групи досліджень у 

системі комп’ютерної математики MathCad15 було визначено співвідношення реальних розмірів СТ і за 

даними спіральної комп’ютерної томографії залежно від рентгенологічної щільності СТ і моделі. Резуль-
тати. За даними МСКТ, рентгенографічна щільність моделей за шкалою Хаусфільда така: пінопласт — 

–990,0 ± 0,3 ум.од.; поролон — –985,0 ± 0,2 ум.од.; свиняче м’ясо — 62,0 ± 0,3 ум.од.; рентгенографічна 

щільність сторонніх тіл: папір — –743 ± 10,3 ум.од., шкіра — –258 ± 14,2 ум.од., гума — –12 ± 2,6 ум.од., 

пластик — 183 ± 14,6 ум.од., літій-іонні батареї — 3071 ум.од. Візуалізація паперу в небіологічних і біо-

логічних моделях і шкіри в небіологічних моделях проблематична у зв’язку з подібною рентгенологічною 

щільністю моделей і неможливістю виміряти розміри. При зануренні СТ (гума, пластик, батарейка) в 

пінопласт: коефіцієнт довжини (КД) = 1,0612; коефіцієнт ширини (КШ) = 1,928; у поролон: КД = 0,9926; 

КШ = 1,9641; у свиняче м’ясо: КД = 0,8394; КШ = 1,534. Порівнюючи середні коефіцієнти відношення (КД 

і КШ), бачимо, що найближчим до 1 є коефіцієнт у біологічній моделі. Це означає, що СТ з гуми, пластику 

і батарейки найкращим чином визначаються в свинячому м’ясі. Висновки. Реальні розміри СТ, розміщених 

у біологічних і небіологічних моделях, відрізняються від розмірів, отриманих на МСКТ. Корекція даних 

проводиться через розрахункові коефіцієнти по довжині й ширині. Рентгенологічна щільність моделі 

впливає на променеву візуалізацію СТ. Застосування математичного моделювання при визначенні розмірів 

і рентгенографічної щільності дозволяє зменшити похибку вимірювання і визначитися зі структурою СТ.

Ключові слова: математичне моделювання; сторонні тіла; біологічна модель; небіологічна модель, екс-

перимент
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Вступ
Моделювання — це один з потужних методів сучас-

ного наукового пізнання, який дозволяє досліджува-

ти як існуючі, так і передбачувані процеси та широко 

використовується як у фундаментальній науці, так і в 

багатьох галузях виробничої діяльності [3].

Головна особливість моделювання в тому, що це ме-

тод опосередкованого пізнання за допомогою об’єктів-

заступників. Модель постає як своєрідний інструмент 

пізнання, який дослідник ставить між собою і об’єктом 

і за допомогою якого вивчає об’єкт, що його цікавить. 

Саме ця особливість методу моделювання визначає 

специфічні форми використання абстракцій, аналогій, 

гіпотез, інших категорій і методів пізнання. Методи ма-

тематичного аналізу широко використовують у сучасній 

науці [2, 4].

Для обробки вищезазначеної інформації та побу-

дови нових математичних моделей також можуть бути 

використані нові інформаційні оператори, які гарно 

себе зарекомендували при математичному моделю-

ванні задач цифрової обробки сигналів і зображень 

[7–10].

Вивчення рикошетних вогнепальних поранень по-

требує чіткого визначення розмірів і структури вторин-

них сторонніх тіл (СТ), які потрапляють у рану. Ви-

никаючі проблеми з визначенням структури і розмірів 

СТ меншої рентгенографічної щільності, ніж у металу, 

потребують більш досконалого вивчення, цьому і при-

свячена дана робота.

Мета: розробити математичну модель визначення 

розмірів сторонніх тіл ї їх рентгенологічної щільності 

в небіологічних і біологічних моделях для поліпшення 

результатів діагностики вогнепальних рикошетних по-

ранень.

Матеріали та методи
У біологічну неживу модель (шматок свинячо-

го м’яса) і небіологічні моделі (пінопласт, поролон) 

розміщуємо СТ з паперу, шкіри, гуми, пластику і лі-

тій-іонні батареї. Кількість СТ — по 9 кожного типу. 

Кількість моделей — по 3: свиняче м’ясо (250 × 120 × 

× 75 мм), пінопласт (200 × 100 × 50 мм), поролон (200 × 

× 100 × 100 мм). 

Визначення розмірів СТ і моделей проводимо ме-

тричною лінійкою. На кожну модель відбираємо СТ, 

які підписуємо за номером дослідження. Занурюємо СТ 

на однакову глибину за допомогою інструмента загаль-

нохірургічного середнього кровозупинного затискача 

типу Більрот у такій послідовності: папір, шкіра, гума, 

пластик і літій-іонна батарея (рис. 1).

Проводиться мультиспіральна комп’ютерна то-

мографія (МСКТ) моделей на апараті Revolution EVO 

(2021) із кроком томографа 0,5 мм із замірюванням 

розмірів і рентгенографічної щільності сторонніх тіл 

і моделей. Рентгенологічна щільність вимірювалась в 

умовних одиницях за шкалою Хаусфільда.

Для кожної групи досліджень у системі комп’ютерної 

математики MathCad15 було визначено співвідношення 

реальних розмірів СТ і за даними МСКТ залежно від 

рентгенологічної щільності СТ і моделі. 

Результати
За даними МСКТ, рентгенографічна щільність мо-

делей за шкалою Хаусфільда така: пінопласт — –990,0 ± 

± 0,3 ум.од.; поролон — –985,0 ± 0,2 ум.од.; свиняче 

м’ясо — 62,0 ± 0,3 ум.од.; рентгенографічна щільність 

сторонніх тіл: паперу — –743,0 ± 10,3 ум.од., шкіри — 

–258,0 ± 14,2 ум.од., гуми — –12,0 ± 2,6 ум.од., пласти-

ку — 183,0 ± 14,6 ум.од., літій-іонної батареї — 3071 ум.од.

Рисунок 1. Схема розташування сторонніх тіл у моделях
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Таблиця 1. Результати досліджень у моделі з пінопласту

Гума

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина СКТ
Ширина/ 

ширина СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 9,3 8,6 7,3 4,1 1,273972603 2,097560976

2 8,9 8,9 10,1 4,5 0,881188119 1,977777778

3 9,7 9,4 9,1 4,3 1,065934066 2,186046512

Середній коефіцієнт відношення, КД1, КШ1 1,0737 2,0871

Пластик

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 7,7 7,4 7 2,4 1,1 3,083333333

2 6,8 6,5 5,6 3,1 1,214285714 2,096774194

3 6,1 5,8 5,7 2,6 1,070175439 2,230769231

Середній коефіцієнт відношення, КД2, КШ2 1,1282 2,4703

Батарейка

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 11,6 11,6 10,6 13,5 1,094339623 0,859259259

2 11,6 11,6 13 7,8 0,892307692 1,487179487

3 11,6 11,6 12,1 8,7 0,958677686 1,333333333

Середній коефіцієнт відношення, КД3, КШ3 0,9818 1,2266

Гума

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 9,6 10,1 9,5 4,1 0,95049505 2,317073171

2 8,9 8,9 8,7 4,2 1 2,071428571

3 9,1 9,8 8,8 3,8 0,928571429 2,315789474

Середній коефіцієнт відношення, КД1, КШ1 0,9597 2,2348

Пластик

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 6,5 6 5,4 2,5 1,203703704 2,4

2 7 6,5 6,9 2,9 1,014492754 2,24137931

3 6,6 6,2 5,5 3 1,2 2,066666667

Середній коефіцієнт відношення, КД2, КШ2 1,1394 2,2360

Батарейка

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 11,6 11,6 13,2 7,4 0,878787879 1,567567568

2 11,6 11,6 13,1 8,6 0,885496183 1,348837209

3 11,6 11,6 13,3 8,6 0,872180451 1,348837209

Середній коефіцієнт відношення, КД3, КШ3 0,8788 1,4217

Таблиця 2. Результати досліджень у моделі з поролону
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Візуалізація паперу та шкіри проблематична у 

зв’язку з подібною рентгенологічною щільністю моде-

лей і неможливістю виміряти розміри.

Результати знаходження коефіцієнтів (КШ — кое-

фіцієнт ширини; КД — коефіцієнт довжини) при зану-

ренні в пінопласт гуми, пластику і батарейки наведено 

в табл. 1.

Коефіцієнт, на який потрібно помножити резуль-

тати більшого вимірювання (довжини), отримані 

після МСКТ моделі, щоб спрогнозувати реальні роз-

міри (довжину) зануреного в середовище (в даному 

випадку середовищем є пінопласт) тіла, буде стано-

вити: 

КД = (КД1 + КД2 + КД3)/3 = (1,0737 + 1,1282 + 

+ 0,9818)/3 = 1,0612.

Коефіцієнт, на який потрібно помножити ре-

зультати меншого вимірювання (ширини), отрима-

ні після МСКТ моделі, щоб спрогнозувати реальні 

розміри (ширину) зануреного в середовище (в да-

ному випадку середовищем є пінопласт) тіла, буде 

становити: 

КШ = (КШ1 + КШ2 + КШ3)/3 = (2,0871 + 2,4703 + 

+ 1,2266)/3 = 1,928.

Результати знаходження коефіцієнтів при занурен-

ні в поролон гуми, пластику і батарейки наведено в 

табл. 2.

Коефіцієнт, на який потрібно помножити резуль-

тати більшого вимірювання (довжини), отримані 

після МСКТ моделі, щоб спрогнозувати реальні роз-

міри (довжину) зануреного в середовище (в даному 

випадку середовищем є поролон) тіла, буде стано-

вити: 

КД = (КД1 + КД2 + КД3)/3 = (0,9597 + 1,1394 + 

+ 0,8788)/3 = 0,9926.

Коефіцієнт, на який потрібно помножити резуль-

тати меншого вимірювання (ширини), отримані піс-

ля МСКТ моделі, щоб спрогнозувати реальні розміри 

Таблиця 3. Результати досліджень у моделі зі свинячого м’яса

Шкіра

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 5,8 5,1 7,9 3,6 0,734177215 1,416666667

2 6,2 6,1 6,2 3,7 1 1,648648649

3 6,0 5,9 7,1 3,6 0,845070423 1,638888889

Середній коефіцієнт відношення, КД1, КШ1 0,8597 1,568

Гума

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/

довжина 
СКТ

Ширина/
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 9,6 9,4 11,5 5,7 0,834782609 1,649122807

2 9,4 8,6 11,5 4,8 0,817391304 1,791666667

3 9,2 9 11,5 5,1 0,8 1,764705882

Середній коефіцієнт відношення, КД2, КШ2 0,8173 1,7351

Пластик

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/

довжина 
СКТ

Ширина/
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 6,9 6 8,7 4,6 0,793103448 1,304347826

2 6,6 6,6 7,8 4,7 0,846153846 1,404255319

3 6,5 6,2 8,2 4,6 0,792682927 1,347826087

Середній коефіцієнт відношення, КД3, КШ3 0,8106 1,3521

Батарейка

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/

довжина 
СКТ

Ширина/
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 11,6 11,6 13,4 7,8 0,865671642 1,487179487

2 11,6 11,6 13,3 7,9 0,872180451 1,46835443

3 11,6 11,6 13,3 7,8 0,872180451 1,487179487

Середній коефіцієнт відношення, КД4, КШ4 0,87 1,4809
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(ширину) зануреного в середовище (в даному випадку 

середовищем є поролон) тіла, буде становити: 

КШ = (КШ1+ КШ2 + КШ3)/3 = (2,2348 + 

+ 2,2360 + 1,4217)/3 = 1,9641.

Результати знаходження коефіцієнтів при зануренні 

у свиняче м’ясо шкіри, гуми, пластику і батарейки на-

ведено в табл. 3.

Коефіцієнт, на який потрібно помножити резуль-

тати більшого вимірювання (довжини), отримані 

після МСКТ моделі, щоб спрогнозувати реальні роз-

міри (довжину) зануреного в середовище (в даному 

випадку середовищем є свиняче м’ясо) тіла, буде 

становити: 

КД = (КД1 + КД2 + КД3 + КД4)/4 = (0,8597 + 

+ 0,8173 + 0,8106 + 0,87)/4 = 0,8394.

Коефіцієнт, на який потрібно помножити резуль-

тати меншого вимірювання (ширини), отримані піс-

ля МСКТ моделі, щоб спрогнозувати реальні роз-

міри (ширину) зануреного в середовище (в даному 

випадку середовищем є свиняче м’ясо) тіла, буде 

становити: 

КШ = (КШ1 + КШ2 + КШ3 + КШ4)/4 = (1,568 + 

+ 1,7351 + 1,3521 + 1,4809)/4 = 1,534.

Очевидним є те, що чим ближче коефіцієнт від-

ношення реальної довжини до довжини, виміряної 

за допомогою МСКТ моделі (як і коефіцієнт від-

ношення реальної ширини до ширини, виміряної 

за допомогою МСКТ) до одиниці, тим меншою є 

різниця між виміряними розмірами стороннього 

тіла і реальними. 

Розглянемо результати вимірювань сторонніх 

тіл з гуми в поролоні, пінопласті й свинячому м’ясі 

(табл. 4). У кожному випадку знайдемо середнє зна-

чення КД і КШ.

Порівнюючи коефіцієнти К_Г_ПОР, К_Г_ПІН, 

К_Г_М, отримуємо, що найближчим до 1 є коефіцієнт 

К_Г_М. Це означає, що стороннє тіло з гуми найкра-

щим чином визначається у свинячому м’ясі.

Аналогічні дослідження зробимо для стороннього 

тіла з пластику, яке знаходиться в поролоні, пінопласті 

й свинячому м’ясі (табл. 5). 

Порівнюючи коефіцієнти К_ПЛ_ПОР, К_ПЛ_ПІН, 

К_ПЛ_М, отримуємо, що найближчим до 1 є коефіці-

єнт К_ПЛ_М. Це означає, що стороннє тіло з піноплас-

ту найкращим чином визначається в свинячому м’ясі.

Проведемо відповідні обчислення і для стороннього 

тіла — батарейки, що знаходиться в поролоні, піноплас-

ті й свинячому м’ясі (табл. 6).

Таблиця 4. Результати досліджень занурення гуми в моделях

Поролон

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 9,6 10,1 9,5 4,1 0,95049505 2,317073171

2 8,9 8,9 8,7 4,2 1 2,071428571

3 9,1 9,8 8,8 3,8 0,928571429 2,315789474

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 0,9597 2,2348

К_Г_ПОР = (КД + КШ)/2 1,5972

Пінопласт

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 9,3 8,6 7,3 4,1 1,273972603 2,097560976

2 8,9 8,9 10,1 4,5 0,881188119 1,977777778

3 9,7 9,4 9,1 4,3 1,065934066 2,186046512

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 1,0737 2,0871

К_Г_ПІН = (КД + КШ)/2 1,5804

Свиняче м’ясо

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 9,6 9,4 11,5 5,7 0,834782609 1,649122807

2 9,4 8,6 11,5 4,8 0,817391304 1,791666667

3 9,2 9 11,5 5,1 0,8 1,764705882

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 0,8173 1,7351

К_Г_М = (КД + КШ)/2 1,2762
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Поролон

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 6,5 6 5,4 2,5 1,203703704 2,4

2 7 6,5 6,9 2,9 1,014492754 2,24137931

3 6,6 6,2 5,5 3 1,2 2,066666667

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 1,1394 2,2360

К_ПЛ_ПОР = (КД + КШ)/2 1,6877

Пінопласт

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 7,7 7,4 7 2,4 1,1 3,083333333

2 6,8 6,5 5,6 3,1 1,214285714 2,096774194

3 6,1 5,8 5,7 2,6 1,070175439 2,230769231

Середній коефіцієнт відношення, КД2, КШ2 1,1282 2,4703

К_ПЛ_ПІН = (КД + КШ)/2 1,7992

Свиняче м’ясо

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 6,9 6 8,7 4,6 0,793103448 1,304347826

2 6,6 6,6 7,8 4,7 0,846153846 1,404255319

3 6,5 6,2 8,2 4,6 0,792682927 1,347826087

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 0,8106 1,3521

К_ПЛ_М = (КД + КШ)/2 1,0813

Поролон

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 11,6 11,6 13,2 7,4 0,878787879 1,567567568

2 11,6 11,6 13,1 8,6 0,885496183 1,348837209

3 11,6 11,6 13,3 8,6 0,872180451 1,348837209

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 0,8788 1,4217

К_Б_ПОР = (КД + КШ)/2 1,1502

Пінопласт

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 11,6 11,6 10,6 13,5 1,094339623 0,859259259

2 11,6 11,6 13 7,8 0,892307692 1,487179487

3 11,6 11,6 12,1 8,7 0,958677686 1,333333333

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 0,9818 1,2266

К_Б_ПІН = (КД + КШ)/2 1,0813

Свиняче м’ясо

№
Розмір, мм Розмір СКТ, мм Довжина/ 

довжина 
СКТ

Ширина/ 
ширина 

СКТДовжина Ширина Довжина Ширина

1 11,6 11,6 13,4 7,8 0,865671642 1,487179487

2 11,6 11,6 13,3 7,9 0,872180451 1,46835443

3 11,6 11,6 13,3 7,8 0,872180451 1,487179487

Середній коефіцієнт відношення, КД, КШ 0,87 1,4809

К_Б_М = (КД + КШ)/2 1,1754

Таблиця 5. Результати досліджень пластику в моделях

Таблиця 6. Результати дослідження батарейки в моделях
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Порівнюючи коефіцієнти К_Б_ПОР, К_Б_ПІН, 

К_Б_М, отримуємо, що всі коефіцієнти є достатньо 

близькими до 1. Це означає, що стороннє тіло — ба-

тарейка чітко визначається в поролоні, пінопласті та 

свинячому м’ясі.

Обговорення
У попередніх роботах [1, 5] було показано, що ре-

альні розміри металевих сторонніх тіл відрізняються 

від тих, які визначаються під час МСКТ моделей. 

Для більш точного визначення розмірів використо-

вуються коефіцієнти. Застосування математичних 

методів у підготовці до оперативного втручання до-

зволяє визначити імовірність видалення СТ залежно 

від розмірів СТ, розмірів рани й глибини розташу-

вання СТ [6].

При порівнянні рентгенологічної щільності СТ 

у різних моделях і їх коефіцієнтів можна визначити, 

що щільність моделі впливає на променеву візуалі-

зацію СТ.

Висновки
1. Реальні розміри сторонніх тіл, розміщених у 

біологічних і небіологічних моделях, відрізняють-

ся від розмірів, отриманих на мультиспіральній 

комп’ютерній томографії. Корекція даних прово-

диться через розрахункові коефіцієнти по довжині 

й ширині.

2. Рентгенологічна щільність моделі впливає на про-

меневу візуалізацію стороннього тіла.

3. Застосування математичного моделювання при 

визначенні розмірів і рентгенографічної щільності до-

зволяє зменшити похибку вимірювання і визначитися 

зі структурою стороннього тіла.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.
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Mathematical modeling of foreign bodies with different density in biological 
and non-biological models in the experiment

Abstract. Background. Modeling allows investigating both existing 

and predicted processes and is widely used in basic science and in 

many industries. The aim is to develop a mathematical model for 

determining the size of the foreign bodies (FB) and their radio-

graphic density in non-biological and biological models to improve 

the results of diagnosis for gunshot ricochet wounds. Materials and 
methods. In the biological non-living model (a piece of pork) and 

non-biological models (polystyrene, foam rubber), we place the FB 

made of paper, leather, rubber, plastic, and lithium-ion batteries. 

The number of the FB is 9 of each type. Number of models is 3 each: 

pork, polystyrene, foam rubber. We measure the dimensions of the 

FB and models with a metric ruler. For each model, we select the 

FB, which we label with the study number. We immerse the FB to 

the same depth using a Billroth general surgical medium hemostatic 

clamp in the following sequence: paper, leather, rubber, plastic, and 

lithium-ion battery. Multislice computed tomography (MSCT) of 

the models is performed on the Revolution EVO (2021) apparatus 

with measurement of the sizes and radiographic density of the FB 

and models. Radiographic density was measured in conventional 

units on the Hounsfield scale. For each study group, the ratio of the 

actual sizes of the removed FB and according to MSCT data was 

determined in the MathCad 15 computer math software, depend-

ing on the radiological density of the FB and the model. Results. 
According to MSCT data, the radiographic density of the models 

on the Hounsfield scale is as follows: polystyrene — –990.0 ± 0.3 

units; foam rubber — –985.0 ± 0.2 units; pork — 62.0 ± 0.3 units; 

radiographic density of the foreign bodies: paper — –743.0 ± 10.3 

units, leather — –258.0 ± 14.2 units, rubber — –12.0 ± 2.6 units, 

plastic — 183.0 ± 14.6 units, lithium-ion batteries — 3071 units. 

Visualization of paper in non-biological and biological models and 

leather in non-biological models is problematic due to the similar 

radiographic density of the models and the inability to measure the 

dimensions. When the FB (rubber, plastic, battery) is immersed in 

polystyrene, the coefficient of length (CL) is 1.0612, the coefficient 

of width (CW) is 1.928; in foam rubber: CL is 0.9926, CW is 1.9641; 

in pork: CL is 0.8394, CW is 1.534. Comparing the average coef-

ficients of the ratio (CL and CW), we find that the coefficient in a 

biological model is closest to 1. This means that the FB from rubber, 

plastic, and batteries are best detected in pork. Conclusions. The 

actual dimensions of the FB placed in biological and non-biological 

models differ from those obtained by MSCT. Data correction is 

performed through calculated coefficients for length and width. The 

radiographic density of the model affects the radial visualization of 

the FB. The use of mathematical modeling in determining the sizes 

and radiographic density allows reducing the measurement error and 

determine the structure of the FB.

Keywords: mathematical modeling; foreign bodies; biological 

model; non-biological model; experiment
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Порівняльна характеристика ефективності 
спінальної анестезії на основі бупівакаїну 

в поєднанні з різними інтратекальними дозами 
дексмедетомідину

Резюме. Актуальність. Для поліпшення якості блокади інтратекально використовуються відповідні 

ад’юванти. Однак на даний час недостатньо повно висвітлено питання взаємозв’язку між різними до-

зами інтратекального дексмедетомідину як ад’юванта, диференціальною аналгезією та ефективністю 

спінального блоку. Мета: провести порівняльну характеристику ефективності моторного і сенсорного 

блоку, а також оцінити клінічну ефективність аналгезії при проведенні спінальної анестезії на основі 

бупівакаїну в поєднанні з різними інтратекальними дозами дексмедетомідину. Матеріали та методи. 
У дослідження увійшло 150 пацієнтів, середній вік 41,3 ± 8,2 року, яким були проведені операції ендоско-

пічної біпортальної дискектомії. Пацієнти були розподілені на такі групи: група 1 (n = 30) — інтрате-

кальне введення бупівакаїну 2,5 мл у поєднанні з інтратекальним введенням 2,5 мкг дексмедетомідину; 

група 2 (n = 30) — інтратекальне введення бупівакаїну 2,5 мл у поєднанні з інтратекальним введенням 

5 мкг дексмедетомідину; група 3 (n = 30) — інтратекальне введення бупівакаїну 2,5 мл у поєднанні з 

інтратекальним введенням 10 мкг дексмедетомідину. У групах оцінювали сенсорний і моторний статус 

пацієнтів і рівень аналгезії. Результати. Час початку сенсорного блоку в групі 1 був на 22,78 ± 2,04 % 

більше, ніж у групі 2, і на 37,42 ± 2,75 % більше, ніж у групі 3. Час початку моторного блоку в групі 1 був 

на 9,16 ± 1,32 % більше, ніж у групі 2, і на 20,17 ± 2,36 % більше, ніж у групі 3. У групі 1 час двосегментної 

сенсорної регресії був на 21,38 ± 2,18 % менше, ніж у групі 2, і на 36,40 ± 2,81 % менше, ніж у групі 3. Три-

валість моторного блоку в групі 3 була на 18,23 ± 2,21 % більше, ніж у групі 2, і на 42,39 ± 3,05 % більше, 

ніж у групі 1. У групі 3 показники диференціальної аналгезії були на 110,74 ± 4,53 % більше, ніж у групі 2, і 

на 202,39 ± 5,72 % більше, ніж у групі 1. Висновки. При підвищенні інтратекальної дози дексмедетомідину 

час початку сенсорного блоку зменшувався, а час тривалості моторного блоку збільшувався. Показники 

тривалості аналгезії також прямо пропорційно збільшувалися із збільшенням дозування дексмедетомідину.

Ключові слова: інтратекальна анестезія; спінальна аналгезія; ендоскопічна біпортальна дискектомія; 

інтратекально дексмедетомідин; інтратекально бупівакаїн

Вступ
Поліпшення післяопераційних результатів бага-

то в чому пов’язане з ефективним післяопераційним 

знеболюванням і ранньою мобілізацією пацієнтів [1]. 

Щодо цього спінальна анестезія є безпечним і надійним 

методом анестезії, з перевагами швидкого початку дії, 

економічності й простоти застосування, а також низької 

частоти побічних ефектів і більш короткого перебуван-

ня в палаті постанестезіологічного спостереження [2].

Для поліпшення якості блокади, тривалості анал-

гезії та зменшення дози місцевих анестетиків (МА) з 

метою зниження частоти побічних ефектів останніх 
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(таких як брадикардія, гіпотонія, нудота і блювання) 

на сьогодні інтратекально використовуються відповід-

ні ад’юванти [3].

Як вказують у своїй роботі P. Rahimzadeh і співавт., 

інтратекальні ад’юванти продовжують тривалість спин-

номозкової анестезії та післяопераційний аналгетич-

ний ефект, тим самим знижуючи потребу в призначенні 

додаткових знеболювальних препаратів [4]. На думку 

L. Kalagac Fabris [5], додавання ад’ювантів забезпечує 

більш швидку реакцію сенсорного блоку (скорочення 

латентного періоду) і в той же час продовження анал-

гетичного ефекту, зменшуючи загальну дозу МА і тим 

самим знижуючи ризик появи різних небажаних ефек-

тів МА.

Як ад’юванти використовуються різні препарати 

з різних фармакологічних груп, такі як опіоїди, сте-

роїди, альфа-2-агоністи тощо, які в поєднанні з МА 

демонструють синергічний ефект при блокаді нервів 

[6, 7]. Більше того, ці препарати у клінічно значущих 

дозах не виявляють значної нейротоксичності. Однак 

вони мають деякі ефекти, які можуть посилити неба-

жані ефекти МА, такі як гіпотонія, седативний ефект, 

брадикардія тощо [8]. При цьому в низці досліджень 

автори виділяють дексмедетомідин, інтратекальне за-

стосування якого забезпечує продовжений знеболюю-

чий ефект МА [9, 10].

Так, у роботі Х. Li і співавт. вказується, що дексме-

детомідин доцільно використовувати як потенційний 

ад’ювант, а інтратекальна комбінація з 5 мкг дексмеде-

томідину може безпечно підвищувати якість спінальної 

анестезії в породілей [11].

S. Miao та співавт. відзначають, що інтратекальне 

введення дексмедетомідину може запобігати тремтінню 

при кесаревому розтині після проведеної спінальної 

анестезії, не викликати післяопераційну нудоту, блю-

вання, гіпотонію або брадикардію. Однак, як зазна-

чають автори, однозначні висновки не можна зробити, 

доки не будуть проведені додаткові дослідження [12].

При цьому на сьогодні недостатньо повно висвіт-

лено питання взаємозв’язку між різними дозами ін-

тратекального дексмедетомідину і диференціальною 

аналгезією, що визначається як час між появою 0 балів 

за шкалою Bromage до першої потреби в аналгетиках 

за числовою шкалою з оцінкою  4,0 [4, 13]. До того ж 

отримані ними дані є суперечливими.

Мета роботи: провести порівняльну характеристику 

ефективності моторного й сенсорного блоку, а також 

оцінити клінічну ефективність аналгезії при проведенні 

спінальної анестезії на основі бупівакаїну в поєднанні 

з різними інтратекальними дозами дексмедетомідину.

Матеріали та методи
У дослідження увійшло 150 пацієнтів, яким на базі 

Клініки хірургії хребта зі спінальним (нейрохірургіч-

ним) центром (м. Київ, Україна) були проведені опера-

ції ендоскопічної біпортальної дискектомії.

З дослідження були виключені пацієнти із супутніми 

захворюваннями, при яких була можливість зміни гемо-

динаміки, зі значними порушеннями водно-електро-

літного обміну, з дихальною, нирковою або печінковою 

недостатністю, імунним системним захворюванням і 

пацієнти, які раніше вживали опіоїди для знеболювання 

або наркозалежні пацієнти, пацієнти з психіатричними 

захворюваннями, які могли вплинути на сприйняття 

болю, пацієнти з гіперчутливістю до будь-якого з до-

сліджуваних препаратів і загальноприйнятими проти-

показаннями до спінальної анестезії.

Протокол обстеження всіх пацієнтів було затвер-

джено комітетами з етики Клініки хірургії хребта зі 

спінальним (нейрохірургічним) центром і НУОЗ Укра-

їни імені П.Л. Шупика. На участь у дослідженні паці-

єнти давали усну й письмову згоду. Усі проведені до-

слідження відповідали основним біоетичним нормам 

Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 

про етичні принципи проведення науково-медичних 

досліджень із поправками, Конвенції Ради Європи з 

прав людини [14–16].

У цьому рандомізованому подвійному сліпому клі-

нічному дослідженні взяли участь пацієнти віком від 

32 до 49 років (середній вік 41,3 ± 8,2 року), фізичний 

стан яких був віднесений до І і ІІ класів за ASA. Серед 

пацієнтів було 105 (70 %) чоловіків і 45 (30 %) жінок. 

Середня вага обстежених становила 70,2 ± 12,8 кг. 

Усі пацієнти, які увійшли до дослідження, були роз-

поділені на такі групи залежно від інтратекальної дози 

дексмедетомідину:

1) група 1 (Гр1) (n = 30) — інтратекальне введення 

бупівакаїну 2,5 мл у поєднанні з інтратекальним вве-

денням 2,5 мкг дексмедетомідину;

2) група 2 (Гр2) (n = 30) — інтратекальне введення 

бупівакаїну 2,5 мл у поєднанні з інтратекальним вве-

денням 5 мкг дексмедетомідину;

3) група 3 (Гр3) (n = 30) — інтратекальне введення 

бупівакаїну 2,5 мл у поєднанні з інтратекальним вве-

денням 10 мкг дексмедетомідину.

Слід зазначити, що при розподілі пацієнтів на до-

сліджувані групи гендерних, вікових чи інших вихідних 

клінічних відмінностей поміж них не спостерігалося 

(р > 0,1).

Сенсорний і моторний статус у пацієнтів оцінювали 

до спінальної ін’єкції, потім кожні 2 хв після ін’єкції до 

досягнення найвищого сенсорного рівня до 3-го рівня 

за шкалою Bromage [17]. Після операції оцінка про-

водилась кожні 10 хв до моменту регресії на 2 сенсорні 

рівні, потім кожні 20 хв до часу регресії до дерматома S1 

і Bromage 0 за моторною шкалою.

Інтенсивність болю через 6 годин після операції оці-

нювали за числовою шкалою (Numeric Rating Scale) [18]. 

Пацієнтів просили оцінити свій біль за шкалою від 0 (від-

сутність болю) до 10 (сильний біль). Усі побічні ефекти 

були зафіксовані під час проведення дослідження.

Дані були проаналізовані з використанням програми 

Statistica 6.1. Усі результати виражалися як середнє зна-

чення ± стандартне відхилення чи у відсотках.

Результати
Між групами, що досліджувалися, спостерігалися 

статистично вірогідні відмінності в часі початку сен-

сорного блоку (p = 0,005) і моторного блоку (p = 0,005), 

а також значні відмінності в двосегментній регресії 
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(p < 0,001), тривалості моторного блоку (p < 0,001), 

тривалості аналгезії (p < 0,001) і загальній 4-годинній 

потребі в анальгетиках (p < 0,001) (табл. 1). 

Значення пікових рівнів сенсорного блоку не мали 

статистично вірогідних відмінностей, і в усіх групах до-

слідження він визначався на рівні Т6 (Т4-Т8) (р = 0,812) 

(табл. 1).

Також не спостерігалося статистично значимих 

відмінностей у часі досягнення пікових рівнів сен-

сорного блоку (р > 0,5). У групі пацієнтів, яким уво-

дився бупівакаїн з дексмедетомідином у дозуванні 

2,5 мкг (група 1), цей показник становив 8,17 ± 1,88 хв, 

у групі бупівакаїну з дексмедетомідином у дозуванні 

5 мкг (група 2) він дорівнював 7,75 ± 1,76 хв, і в групі 

бупівакаїну з дексмедетомідином у дозуванні 10 мкг 

(група 3) — 7,59 ± 1,82 (p = 0,526) (табл. 1). Однак час 

початку сенсорного блоку був найбільшим у першій 

групі дослідження і становив 4,15 ± 1,09 хв, що було в 

середньому на 22,78 ± 2,04 % більше порівняно з другою 

групою дослідження (p = 0,00034), у якій даний по-

казник дорівнював 3,38 ± 1,21 хв, і в середньому був на 

37,42 ± 2,75 % більше порівняно з третьою групою до-

слідження (p = 0,000211), у якій цей показник становив 

3,02 ± 1,13 хв (табл. 1).

Графік кореляційної залежності між групами, який 

демонструє залежність часу настання сенсорного блоку 

від дози інтратекально введеного дексмедетомідину, 

поданий на рис. 1. 

При цьому коефіцієнт кореляції (r) між групами ста-

новив: r (Гр1/Гр2) = 0,924755; r (Гр1/Гр3) = 0,794805; 

Таблиця 1. Порівняльна характеристика спинномозкової блокади і показників знеболювання 
між групами дослідження

Показник
Група 1 
(n = 30)

Група 2 
(n = 30)

Група 3 
(n = 30)

Значення 
p-value

Піковий рівень сенсорного блоку Т6 (Т4-Т8) Т6 (Т4-Т8) Т6 (Т4-Т8) 0,812

Час досягнення пікового рівня сенсорного 
блоку (хв)

8,17 ± 1,88 7,75 ± 1,76 7,59 ± 1,82 0,526

Час початку сенсорного блоку (хв) 4,15 ± 1,09 3,38 ± 1,21 3,02 ± 1,13 0,005

TSSRT (хв) 124,42 ± 17,11 158,25 ± 23,44 195,62 ± 25,03  < 0,001

Час початку моторного блоку (хв) 5,72 ± 1,27 5,24 ± 1,12 4,76 ± 1,07 0,005

Тривалість моторного блоку (хв) 265,82 ± 24,62 320,15 ± 28,64 378,50 ± 27,25  < 0,001

Тривалість аналгезії (хв) 312,28 ± 25,49 405,33 ± 36,21 522,80 ± 29,60  < 0,001

Диференціальна аналгезія (хв) 51,53 ± 15,45 73,94 ± 20,36 155,82 ± 29,05  < 0,001

Примітка: TSSRT — час двосегментної сенсорної регресії (тривалість сенсорного блоку).

Рисунок 1. Матриця діаграми розсіювання для показників часу настання сенсорного блоку 
в досліджуваних групах
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r (Гр2/Гр3) = 0,851601. Враховуючи значення ймовір-

ності помилки (р < 0,0001) і коефіцієнти кореляції, які 

наближаються до 1, можна зробити висновок, що дана 

кореляційна залежність була статистично вірогідною. 

Іншими словами, при підвищенні інтратекальної дози 

дексмедетомідину час початку сенсорного блоку змен-

шувався.

Подібна тенденція зберігалася в показниках початку 

моторного блоку. Даний показник у групі дексмедетомі-

дину в дозуванні 2,5 мкг становив 5,72 ± 1,27 хв і був у 

середньому на 9,16 ± 1,32 % більше порівняно з групою 

дексмедетомідину в дозуванні 5 мкг (p = 0,00512), у якій 

даний показник становив 5,24 ± 1,12 хв, і на 20,17 ± 

± 2,36 % більше порівняно з групою дексмедетомідину 

10 мкг (p = 0,00316), у якій цей показник реєструвався 

на рівні 4,76 ± 1,07 хв (табл. 1).

Нами також було відзначено статистично значущі 

розбіжності в часі двосегментної сенсорної регресії. 

У першій групі дослідження цей показник становив 

124,42 ± 17,11 хв і був у середньому на 21,38 ± 2,18 % 

менше порівняно з другою групою дослідження 

(p = 0,000123) і на 36,40 ± 2,81 % менше порівняно з 

третьою групою дослідження (p = 0,000125) ), у яких він 

фіксувався в межах 158,25 ± 23,44 хв і 195,62 ± 25,03 хв 

відповідно (табл. 1).

Статистично значимі відмінності спостерігалися 

також у показниках тривалості моторного блоку. У гру-

пі пацієнтів, яким вводився дексмедетомідин у дозу-

ванні 10 мкг, цей показник становив 378,50 ± 27,25 хв, 

що було на 18,23 ± 2,21 % більше порівняно з групою 

дексмедетомідину в дозуванні 5 мкг (p = 0,000152), у 

якій даний показник дорівнював 320,15 ± 28,64 хв, і на 

42,39 ± 3,05 % більше порівняно з групою дексмеде-

томідину в дозуванні 2,5 мкг (p = 0,000214), у якій цей 

показник становив 265,82 ± 24,62 хв.

Графік кореляційної залежності між групами, який 

демонструє залежність часу тривалості моторного блоку 

від дози інтратекально введеного дексмедетомідину, 

поданий на рис. 2.

Як видно з поданого графіка (рис. 2), коефіці-

єнт кореляції (r) між групами становив: r (Гр1/ Гр2) = 

= 0,866340; r (Гр1/Гр3) = 0,742882; r (Гр2/Гр3) = 0,947593. 

Враховуючи значення ймовірності помилки р < 0,0001 

і коефіцієнти кореляції, які наближаються до 1, можна 

зробити висновок, що дана кореляційна залежність була 

статистично вірогідною. Іншими словами, при підви-

щенні інтратекальної дози дексмедетомідину тривалість 

моторного блоку збільшувалася.

Показники тривалості аналгезії також прямо пропо-

рційно збільшувалися зі збільшенням дозування декс-

медетомідину. У пацієнтів першої групи дослідження 

даний показник становив 312,28 ± 25,49 хв, що було на 

22,96 ± 2,37 % менше порівняно з другою групою до-

слідження (p = 0,00011), у якій аналогічний показник 

становив 405,33 ± 36,21 хв, і на 40,27 ± 3,42 % менше 

порівняно з третьою групою дослідження (p = 0,000315), 

у якій даний показник дорівнював 522,80 ± 29,60 хв 

(табл. 1).

Графік кореляційної залежності між групами, який 

демонструє залежність тривалості аналгезії від дози ін-

тратекально введеного дексмедетомідину, поданий на 

рис. 3.

Як видно з поданого графіка, коефіцієнт кореляції між 

групами становив: r (Гр1/ Гр2) = 0,943355; r (Гр1/Гр3) = 

= 0,813598; r (Гр2/Гр3) = 0,931546. Враховуючи зна-

чення ймовірності помилки р < 0,0001 і коефіцієнти 

Рисунок 2. Матриця діаграми розсіювання для показників тривалості моторного блоку 
в досліджуваних групах
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Рисунок 3. Матриця діаграми розсіювання для показників тривалості аналгезії в досліджуваних групах

кореляції, які наближаються до 1, можна зробити ви-

сновок, що дана кореляційна залежність була статис-

тично вірогідною. Іншими словами, при підвищенні 

інтратекальної дози дексмедетомідину час тривалості 

аналгезії збільшувався.

Обговорення
Спінальна анестезія — поширений метод анестезіо-

логічного забезпечення, основними перевагами якого є 

безпека й керованість. Для підвищення якості анестезії, 

зниження дози інтратекальних місцевих анестетиків 

і мінімізації побічних ефектів часто вдаються до ком-

бінації інтратекальних місцевих анестетиків і різних 

ад’ювантів [19].

Для цього нині широко став використовуватися 

 дексмедетомідин. Дексмедетомідин — високоселектив-

ний агоніст α2-рецепторів, який має седативний, аналге-

тичний та антисимпатичний ефекти. Дослідження пока-

зали, що використання дексмедетомідину як місцевого 

анестетика забезпечує кращий ефект анестезії, ніж ви-

користання тільки інтратекальних місцевих анестетиків 

[20]. На думку V. Nguyen і співавт., це багато в чому обу-

мовлено тим, що при інтратекальному введенні декс-

медетомідин пригнічує вивільнення нейротрансмітерів 

С-волокон і гіперполяризує постсинаптичні дорсальні 

нейрони [21].

Більше того, агоністи α2-адренергічних рецепто-

рів мають пряму аналгетичну дію, пригнічуючи сома-

тичний і вісцеральний біль, тим самим продовжуючи 

тривалість аналгетика й підвищуючи ефективність дії 

[22]. Проте на даний час недостатньо повно висвіт-

лено питання взаємозв’язку між різними дозами ін-

тратекального дексмедетомідину і диференціальною 

аналгезією [4, 13].

Наше дослідження показало, що при підвищенні 

інтратекальної дози дексмедетомідину час початку сен-

сорного блоку зменшувався, а час тривалості моторного 

блоку збільшувався. Показники тривалості аналгезії та-

кож прямо пропорційно збільшувалися із збільшенням 

дозування дексмедетомідину.

Отримані нами дані узгоджуються з попередніми 

дослідженнями, які також продемонстрували те, що 

дексмедетомідин може поліпшити характеристики спі-

нального блоку [12, 20, 23]. Однак, на відміну від ви-

щезгаданих робіт, наше дослідження продемонструвало 

залежність ефективності спінальної анестезії від кіль-

кості інтратекально введеного ад’юванту. І результати 

проведеного нами порівняння різних інтратекальних 

дозувань ад’юванту продемонстрували, що можна по-

тенційно поліпшити управління післяопераційним бо-

лем і підвищити ефективність спінальної анестезії за 

рахунок корекції дози дексмедетомідину без значних 

негативних наслідків для пацієнта.

Висновки
1. Групі пацієнтів, яким проводилася спінальна 

анестезія на основі бупівакаїну з інтратекальним вве-

денням дексмедетомідину в дозі 10 мкг, знадобилося 

менше часу для початку сенсорного та моторного бло-

ку, ніж у групах пацієнтів з дозуванням дексмедетомі-

дину 2,5 і 5 мкг.

2. Такі показники, як тривалість моторного блоку і 

тривалість аналгезії, були значно вищими в групі паці-

єнтів, яким проводилася спінальна анестезія на основі 

бупівакаїну з інтратекальним введенням дексмедетомі-

дину в дозі 10 мкг, і статистично вірогідно відрізнялися 

від аналогічних показників у групах з дексмедетоміди-

ном у дозуванні 2,5 і 5 мкг.
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3. Показники загальної 24-годинної потреби в 

анальгетиках були значно нижчими в групі з інтра-

текальним введенням дексмедетомідину в дозуванні 

10 мкг, ніж в інших групах. У цих пацієнтів також спо-

стерігався триваліший час показника диференціальної 

аналгезії.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
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Prospects for further research. In the future, it is planned to conduct a comparative characterization of the frequency of complications during spinal anesthesia based on bupivacaine in combination 

with diff erent intrathecal doses of dexmedetomidine.

E.E. Shchegolkov1, 2, O.A. Loskutov2

1State Institution “Institute of Traumatology and Orthopaedics of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine”, 
Kyiv, Ukraine
2Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Comparative characteristics of the effectiveness of spinal anesthesia based on bupivacaine 
in combination with different intrathecal doses of dexmedetomidine

Abstract. Background. To increase the quality of a block, corre-

sponding adjuvants are used intrathecally. However, currently, the 

interrelation between different doses of intrathecal dexmedetomi-

dine as an adjuvant, differential analgesia, and the effectiveness of a 

spinal block is not adequately elucidated. The purpose: to conduct a 

comparative analysis on the effectiveness of motor (MB) and sensory 

block (SB), as well as to evaluate the clinical efficiency of analgesia 

during spinal anesthesia based on bupivacaine in combination with 

various intrathecal doses of dexmedetomidine. Materials and methods. 
The study included 150 patients with a mean age of 41.3 ± 8.2 years 

who underwent biportal endoscopic discectomy. Participants were 

divided into the following groups: group 1 (n = 30) — intrathecal 

administration of 2.5 ml bupivacaine combined with intrathecal ad-

ministration of 2.5 μg dexmedetomidine; group 2 (n = 30) — intrathe-

cal use of 2.5 ml bupivacaine with intrathecal administration of 5 μg 

dexmedetomidine; group 3 (n = 30) — intrathecal administration of 

2.5 ml bupivacaine combined with intrathecal administration of 10 

μg dexmedetomidine. In the groups, the sensory and motor status 

of patients and the level of analgesia were assessed. Results. The time 

of a SB onset was 22.78 ± 2.04 % higher in group 1 than in group 

2 and 37.42 ± 2.75 % higher compared to group 3. The time of a 

MB onset in group 1 was 9.16 ± 1.32 % higher than in group 2 and 

20.17 ± 2.36 % higher compared to group 3. In group 1, the time of 

a two-segment sensory regression was 21.38 ± 2.18 % lower than in 

group 2 and 36.40 ± 2.81 % lower than in group 3. The duration of a 

MB in group 3 was 18.23 ± 2.21 % higher compared to group 2 and 

42.39 ± 3.05 % higher than in group 1. In group 3, the indicators of 

differential analgesia were 110.74 ± 4.53 % higher compared to group 

2 and 202.39 ± 5.72 % higher than in group 1. Conclusions. Increasing 

the intrathecal dose of dexmedetomidine resulted in a reduction in 

the time of a sensory block onset, while the duration of a motor block 

increased. The indicators of analgesia duration also directly propor-

tionally increased with the escalation of dexmedetomidine dosage.

Keywords: intrathecal anesthesia; spinal analgesia; biportal en-

doscopic discectomy; intrathecal dexmedetomidine; intrathecal 

bupivacaine
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Фібриляція передсердь 
у ранньому постабляційному періоді: 

причини виникнення 
і лікування

Резюме. Широке впровадження катетерного лікування при фібриляції передсердь призвело до значного 

зростання пулу пацієнтів, яким виконується ця процедура. Розуміння особливостей перебігу хвороби у 

ранньому періоді після катетерного лікування є важливою складовою системного лікування таких хво-

рих, що поліпшує як безпосередні результати, так і віддалені. Цей проміжок часу отримав назву «сліпий 

період», становить 3 міс. і зазвичай може супроводжуватися повторними або навіть більш частими епі-

зодами аритмії. У цій публікації розглядаються сучасні підходи і методи ведення та лікування пацієнтів 

з фібриляцією передсердь саме у сліпому періоді.

Ключові слова: аритмії; фібриляція передсердь; абляція; катетерна деструкція; антиаритмічна терапія

Вступ
Фібриляція передсердь (ФП) є однією із найпоши-

реніших аритмій у світі, що значно впливає на якість і 

тривалість життя пацієнтів [1–3]. Традиційний підхід 

у лікуванні цієї аритмії включає дві стратегії: контроль 

частоти серцевих скорочень і контроль ритму. Конт-

роль ритму продемонстрував переваги над контролем 

частоти серцевих скорочень через те, що як перший 

етап завжди розглядається саме утримання нормаль-

ного ритму. З цією метою застосовується як медика-

ментозне лікування, так і катетерна ізоляція легеневих 

вен (ІЛВ) [6]. 

Катетерна абляція ФП є ефективним і доведеним 

методом утримання синусового ритму, що набув зна-

чного поширення у клінічній практиці. Через складний 

патогенез та прогресуючий, хронічний перебіг цього 

виду аритмії критерії успіху та менеджмент пацієнтів, 

яким була виконана катетерна ІЛВ, значно відрізняють-

ся від інших суправентрикулярних тахіаритмій. І мають 

низку особливостей [4, 5, 7, 8].

Одним з важливих питань ведення пацієнтів після 

катетерної ізоляції легеневих вен є ранній постабля-

ційний період, що в більше ніж половині випадків ви-

магає активної участі лікаря та корекції і оптимізації 

терапії. 

Фібриляція передсердь у ранньому 
постабляційному періоді

Принциповою відмінністю катетерного лікування 

фібриляції передсердь від більшості інших суправен-

трикулярних тахікардій є значний об’єм тканин, що є 

ціллю абляції. У низці досліджень було встановлено, 

що саме легеневі вени і тканини навколо них відігра-

ють значну роль у патогенезі фібриляції передсердь, 

бувши джерелом спонтанної патологічної електричної 

активності. На основі результатів цих досліджень було 

запропоновано проводити їх електричну ізоляцію. Ця 

тактика продемонструвала значне зменшення кількості 

проявів аритмії у хворих [7–10].

Широке застосування ізоляції легеневих вен для лі-

кування фібриляції передсердь дало можливість більш 

детально дослідити як безпосередні, так і віддалені 

результати цієї процедури. Виявилося, що у ранньому 

постабляційному періоді майже в 50 % пацієнтів спо-

стерігались різні порушення ритму, серед яких як паро-

ксизми фібриляції передсердь, так і інші аритмії, що не 

фіксувалися до процедури. Більш того, низка пацієнтів 

мали значне збільшення кількості епізодів аритмії, ніж 

було до абляції [11–15].

Подальші спостереження виявили, що у віддале-

ному періоді відмічалась стабілізація стану з суттєвим 
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зменшенням або зникненням аритмії. Спроби провес-

ти кореляцію між епізодами аритмії в ранньому пост-

абляційному періоді і віддаленим результатом виявили 

слабкий взаємозв’язок. Тобто наявність фібриляції пе-

редсердь відразу після процедури не була абсолютним 

предиктором неуспіху втручання [16, 17].

Фактори, що сприяли ранньому рецидиву аритмії, 

можна умовно розділити на минущі і перманентні. До 

минущих причин було віднесено активний запальний 

асептичний процес унаслідок термічної травми [18] і 

відтермінований ефект консолідації рубцевої ткани-

ни [19]. Тоді як до перманентних — неповну ізоляцію 

вен або їх реконекцію [16, 21, 22] та прогресування 

патологічного субстрату [20]. Відсутність об’єктивних 

критеріїв, за допомогою яких було б можливо чітко 

диференціювати оборотність причини раннього ре-

цидиву, призвела до єдиного логічного рішення — ви-

чікувальної тактики. У процесі подальших досліджень 

було встановлено середню тривалість часу, протягом 

якого спостерігалось повне нівелювання оборотних 

причин, — 3 місяці. З огляду на низьку прогностичну 

значимість для віддаленого результату процедури цей 

проміжок часу отримав назву «сліпий період». Тому, 

згідно із сучасними рекомендаціями, оцінка резуль-

тату процедури проводиться виключно після сліпого 

періоду [16, 17]. 

Роль антиаритмічної терапії 
у ранньому постабляційному періоді

Незважаючи на низьку прогностичну значимість 

епізодів аритмії у сліпому періоді, вони все одно є при-

чиною скарг пацієнта та зниження якості життя і мо-

жуть потребувати активної участі лікаря. З огляду на 

це доцільним є превентивний підбір антиаритмічної 

терапії на постійній основі, протягом усього сліпого 

періоду для зменшення симптомів [24, 25].

Підбір превентивної антиаритмічної терапії про-

водиться згідно з існуючими рекомендаціями [23], але 

з урахуванням особливостей постабляційного періоду. 

Перш за все це відносно короткий проміжок часу, коли 

приймається препарат, а отже, менший шанс на розви-

ток небажаних ефектів терапії. Другим аспектом є мож-

ливість повернення до препаратів, що були неефективні 

до втручання [26].

Відносно коротка тривалість сліпого періоду до-

зволяє частіше призначати такий ефективний, але 

токсичний препарат, як аміодарон. Однак необхідно 

враховувати, що катетерна ІЛВ не має абсолютної ефек-

тивності, через що частина пацієнтів буде потребувати 

прийому ліків і після 3 місяців спостереження. Тому, 

хоча аміодарон і отримав І клас рекомендацій для за-

стосування при лікуванні ФП, він має призначатися 

з обережністю з огляду на його токсичні ефекти [23]. 

Особливо це стосується пацієнтів, які вже мали усклад-

нення, пов’язані з хронічною терапією цим препаратом, 

або мають коморбідні стани, що можуть загостритися на 

фоні такої терапії (компенсований гіпертиреоз, фото-

сенсибілізація, псоріаз тощо). 

Іншим досить поширеним антиаритмічним засобом 

для лікування ФП є соталол. Проте останні досліджен-

ня продемонстрували підвищення рівня летальності у 

пацієнтів, які його приймали [27]. У зв’язку з цим пре-

парат не рекомендований для рутинного призначення у 

хворих з ФП [23]. Але з урахуванням короткого періоду 

терапії ця проблема може бути неактуальною в контек-

сті сліпого періоду. 

На фоні токсичності аміодарону та проблем щодо 

безпеки застосування соталолу значного поширення у 

лікуванні ФП набувають препарати 1С, а саме флекаїнід 

і пропафенон. Оцінка профілю безпеки флекаїніду і 

пропафенону у віддаленому періоді продемонструвала 

перевагу над соталолом і еквівалентні результати порів-

няно з аміодароном [27]. Більш того, екстракардіальна 

токсичність цих двох препаратів була значно нижчою, 

ніж у аміодарону. 

Особливістю застосування пропафенону і флекаїніду 

є необхідність враховувати протипоказання, які вклю-

чають наявність структурної патології серця, ішемічної 

хвороби серця з ознаками ішемії і серцевої недостат-

ності, що досить часто зустрічається у хворих з ФП. 

Проте треба мати на увазі, що наявність самого діагнозу 

«ішемічна хвороба серця» без задокументованих епізо-

дів ішемії не є протипоказанням для застосування пре-

паратів 1С. У контексті сліпого періоду може виникати 

питання про безпеку застосування цих засобів, адже 

абляція створює структурне пошкодження серця, проте 

дослідження продемонстрували безпечність флекаїніду 

і пропафенону в цій групі пацієнтів [28].

Таким чином, у процесі підбору антиаритмічної те-

рапії в сліпому періоді варто керуватись індивідуальним 

профілем пацієнта, намагаючись звести до мінімуму не-

бажані ефекти терапії і отримати прийнятний лікуваль-

ний ефект. За відсутності протипоказань перевагу слід 

віддавати препаратам класу 1С, наприклад флекаїніду 

як менш токсичному засобу. Тоді як аміодарон є безаль-

тернативним препаратом вибору у хворих із серцевою 

недостатністю. А соталол може обґрунтовано і успішно 

застосовуватися за наявності клінічно значимих шлу-

ночкових порушень ритму серця.

Рисунок 1
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Електрична кардіоверсія у сліпому 
періоді

Електрична кардіоверсія (ЕК), або електроімпульсна 

терапія (ЕІТ), — досить ефективний немедикаментоз-

ний засіб боротьби за синусовий ритм у пацієнтів з ФП, 

доцільність застосування якого продиктована тими ж 

причинами, що і призначення антиаритмічних засобів, 

а саме зменшенням скарг і поліпшенням якості життя 

у сліпому періоді. 

Ця методика може застосовуватись як у комбінації з 

антиаритмічними засобами, так і самостійно. Очевидно, 

що комбінована терапія має більшу ефективність у від-

новленні й утримані нормального ритму [29–32].

Важливим є час проведення ЕІТ щодо часу початку 

нового епізоду аритмії. У низці досліджень ЕК викону-

валась у проміжку часу від 24 годин з початку аритмії і 

до 30 діб. При аналізі віддалених результатів виявилось, 

що хворі, яким кардіоверсія виконувалась раніше, мали 

більші шанси на утримання синусового ритму порівня-

но з тими, у кого процедура відкладалася [33–35].

Іншим прогностичним критерієм є кількість повтор-

них ЕК, що було проведено хворому протягом сліпого 

періоду. При виконанні 3 і більше кардіоверсій прогноз 

щодо утримання нормального ритму серця був неспри-

ятливий [36, 37]. Тоді як швидке проведення повторної 

процедури при рецидиві аритмії після першої ЕК збіль-

шувало час утримання нормального ритму [38]. 

З огляду на високу ефективність, простоту виконан-

ня і безпечність при дотриманні відповідних рекоменда-

цій поріг для проведення кардіоверсії в сліпому періоді 

має бути низьким. 

Висновки 
Широке впровадження катетерної ІЛВ при ФП 

призвело до значного зростання пулу пацієнтів, яким 

виконується ця процедура. Розуміння особливостей 

перебігу хвороби у ранньому періоді після катетерної 

ІЛВ є важливою складовою системного лікування та-

ких хворих, що поліпшує як безпосередні результати, 

так і віддалені. Цей проміжок часу отримав назву «слі-

пий період», становить 3 міс. і зазвичай може супро-

воджуватися повторними або навіть більш частими 

епізодами аритмії.

Хоча поява порушень ритму в сліпому періоді має 

низьку прогностичну значимість для віддалених ре-

зультатів, вони все одно є причиною скарг пацієнта та 

зниження якості життя. З метою контролю цих симпто-

мів і подальшого дотримання стратегії контролю ритму 

необхідним є застосування як антиаритмічних ліків, так 

і електричної кардіоверсії [2, 3]. 

Вибір антиаритмічного засобу базується на сучас-

них рекомендаціях та індивідуальних особливостях 

пацієнта, хоча і модифікований відносно коротким 

часом сліпого періоду. Ціллю лікування є зменшення 

симптомів і проявів аритмії без підвищення ризиків, 

пов’язаних з небажаними ефектами антиаритмічної 

терапії. Варто уникати невиправданого призначення 

аміодарону в тих випадках, коли не протипоказана 

терапія флекаїнідом або пропафеноном. Тривалий 

прийом соталолу асоційований з більшими ризиками 

летальності, тому цей препарат теж не варто розгляда-

ти як терапію першої лінії [23].

Електрична кардіоверсія є простим, доступним, без-

печним і ефективним методом відновлення синусового 

ритму при неефективності антиаритмічної терапії. Ран-

нє проведення кардіоверсії і агресивне утримання сину-

сового ритму поліпшує віддалені результати катетерної 

ІЛВ [33–35]. Але водночас проведення 3 і більше ЕК 

протягом сліпого періоду є прогностично несприятли-

вим фактором [36, 37].

Конфлікт інтересів. Не заявлений. 
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Atrial fibrillation in the early postablation period: 
causes and treatment

Abstract. The widespread introduction of catheter-based treat-

ment for atrial fibrillation has led to a significant increase in the 

number of patients undergoing this procedure. Understanding the 

disease characteristics in the early period following catheter-based 

treatment is an important component of the systemic treatment 

of such patients, which improves both immediate and long-term 

outcomes. This time interval is referred to as the blanking period, 

it lasts for 3 months and may usually be accompanied by recurrent 

or even more frequent arrhythmia episodes. This publication dis-

cusses modern approaches and methods for managing and treating 

patients with atrial fibrillation specifically during the blanking 

period.

Keywords: arrhythmias; atrial fibrillation; ablation; catheter-based 

treatment; antiarrhythmic therapy
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Травматичний розрив трахеї при закритій травмі 
грудної клітки (клінічний випадок)

Резюме. Метою цієї статті є наведення клінічного випадку військовослужбовця з розривом шийного та 

грудного відділів трахеї внаслідок закритої травми грудей. Рання та повноцінна діагностика травм гру-

дей, яка включає обов’язкове застосування рентгенологічних методів обстеження та фібробронхоскопії, 

дозволяє врятувати життя травмованого, вибрати оптимальний метод лікування та поліпшити його 

результати. При виборі тактики лікування пацієнтів з травматичними пошкодженнями трахеї вкрай 

важливо враховувати механізм травмування, характер пошкодження трахеї, наявність та вираженість 

посттравматичних ускладнень, загальний стан пацієнта, можливості лікувального закладу. З огляду 

на часте виникнення в гострому періоді життєво небезпечних ускладнень внаслідок травматичного по-

шкодження трахеї, можливе формування грубих рубцевих змін з розвитком стенозу просвіту трахеї у 

віддаленому періоді, перевага віддається активній хірургічній корекції травматичних змін стінки трахеї. 

У всіх травмованих пацієнтів з підшкірною емфіземою, кровохарканням і диспное необхідно запідозрити 

травматичне пошкодження трахеобронхіального дерева. Адекватне обстеження та лікування пацієнтів 

з травматичним розривом трахеї потребує високоспеціалізованої медичної допомоги, яка базується на 

знаннях, досвіді та навичках ведення такої травми. В алгоритм обстеження таких пацієнтів обов’язкове 

включення рентгенологічних методів дослідження та фібробронхоскопії. При виборі тактики лікування 

пацієнтів з травматичними пошкодженнями трахеї вкрай важливо брати до уваги механізм травму-

вання, загальний стан пацієнта, наявність посттравматичних ускладнень, можливостей лікувального 

закладу. Консервативне лікування травматичного розриву трахеї з вчасним застосуванням мінімальних 

хірургічних втручань може бути успішним при повних розривах мембранозної стінки середньої довжини 

без розвитку загрозливих для життя ускладнень. 

Ключові слова: травма грудей; розрив трахеї; консервативне лікування

Вступ
Травматичне пошкодження трахеї при закритій 

травмі грудей зустрічається нечасто, становить від 0,5 

до 2 % [1–3], однак належить до вкрай небезпечних 

травм, коли зволікання може мати фатальний резуль-

тат. Клінічний перебіг варіює від безсимптомного до 

виражених клінічних проявів, які обумовлені розви-

тком газового та компресійного синдромів або навіть 

смерті [4, 5]. Справжню частоту трахеобронхіальних 

травм при тупій травмі важко встановити, тому що 

від 10–20 до 30–80 % пацієнтів, які отримали поді-

бні травми, украй тяжкі та помирають на догоспі-

тальному етапі на місті події або найближчим часом 

після неї [1, 2, 6]. Через поліпшення догоспітальної 

допомоги і ранній початок протоколу розширеної 

підтримки життя смертність від травматичних по-

шкоджень дихальних шляхів знизилася з 36 % до 1950 

року і 30 % у 1966 році до 9 % у 2001 році [2]. Госпі-

тальна летальність від закритих трахеобронхіальних 

травм становить 13–21 % [7].
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Своєчасне розпізнавання розриву стінки трахеї з 

точною локалізацією місця дефекту має велике прак-

тичне значення для збереження життя постраждалих, 

вибору оптимальної лікувальної тактики і запобігання 

розвитку тяжких ускладнень. 

Метою цієї статті є наведення клінічного випадку 

військовослужбовця з розривом шийного та грудного 

відділів трахеї внаслідок закритої травми грудей.

Клінічний випадок
Військовий внаслідок ворожого артилерійського об-

стрілу отримав закриту травму грудної клітки. Через 

незначний час, окрім больового відчуття в ділянці забою 

грудної клітки, він відмітив гугнявість голосу та появу 

підшкірної емфіземи шиї. Госпіталізований через 1,5 

години після травми. При первинному огляді у пацієнта 

виявлена гематома шкіри багрового кольору діаметром 

3,0 см у проєкції рукоятки грудини з помірною боліс-

ністю в цій ділянці (рис. 1). 

При пальпації: незначна підшкірна емфізема шиї 

по бокових поверхнях, крепітація кісткових уламків 

грудинно-реберного каркаса відсутня. Перкуторно — 

легеневий звук в усіх відділах, межі середостіння не роз-

ширені. При аускультації — чітке везикулярне дихання 

над усіма відділами легень. Показники частоти дихання, 

серцевих скорочень та артеріального тиску, насиченості 

крові киснем у межах фізіологічної норми. 

Виконана рентгенографія органів грудної клітки 

у двох проєкціях, за даними якої виявлено емфізему 

м’яких тканин шиї, запідозрено наявність апікального 

пневмотораксу справа (рис. 2).

Пацієнтові в терміновому порядку виконана муль-

тиспіральна комп’ютерна томографія шиї та грудної 

клітки — виявлено повітря в середостінні, незначну 

кількість повітря в апікальному відділі правого геміто-

раксу, емфізему м’яких тканин шиї, запідозрена наяв-

ність дефекту задньої стінки трахеї в шийному та груд-

ному відділах (рис. 3). Після виконаного дослідження 

відмічалось незначне збільшення підшкірної емфіземи 

шиї по лівій боковій поверхні.

Відповідно до клінічного протоколу виконано фі-

бробронхоскопію (ФБС), виявлено повний поздо-

вжній розрив 5,0 × 0,5 см мембранозної стінки трахеї 

Рисунок 1. Ділянка забою грудної клітки

Рисунок 2. Рентгенографія органів грудної клітки при первинному обстеженні
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Рисунок 3. Розрив трахеї на мультиспіральній 
комп’ютерній томограмі

від третього до восьмого напівкільця з бульбашками 

повітря в рані, без ознак кровотечі; на інших ділянках 

трахеобронхіального дерева — без особливостей. З ме-

тою виключення поєднаного пошкодження виконана 

фіброезофагоскопія — травматичного пошкодження 

стравоходу не виявлено. Після проведеного обстеження 

встановлений діагноз: закрита травма грудної клітки: 

повний розрив мембранозної стінки трахеї в шийному 

та грудному відділах; пневмомедіастинум, апікальний 

пневмоторакс справа, підшкірна емфізема шиї. З огляду 

на результати проведеного клініко-інструментального 

обстеження, незначно виражену клінічну картину, від-

сутність ознак дихальної недостатності, стабільний стан 

пацієнта вибрана консервативна тактика лікування з 

динамічним спостереженням за ним в умовах відділення 

інтенсивної терапії. Призначено ненаркотичні аналь-

гетики, антибактеріальну та противиразкову терапію. 

Під час динамічного спостереження стан пацієн-

та залишався стабільним, з фізіологічними показни-

ками частоти дихання, серцевих скорочень, артері-

ального тиску та газообміну. Через добу після травми 

суб’єктивно хворий погіршення самопочуття не відмі-

чав, зберігалась гугнявість голосу та підшкірна емфізема 

шиї в незмінних межах. Аускультативно визначалось 

ослаблення дихання над правою легенею, над лівою ле-

генею — везикулярне над усіма відділами. На контроль-

ній рентгенограмі легень виявлено збільшення об’єму 

правобічного пневмотораксу, емфізема м’яких тканин 

шиї та межі середостіння — без змін (рис. 4). 

Пацієнтові виконане дренування за Бюлау правої 

плевральної порожнини в другому міжребер’ї по серед-

ньоключичній лінії — отримано помірну кількість по-

вітря, розрідження при активній аспірації зберігається. 

На наступній контрольній рентгенограмі органів груд-

ної клітки — легені розправлені, без інфільтративних 

змін; межі середостіння не розширені, об’єм емфізе-

ми м’яких тканин шиї без змін. Зберігались скарги на 

незначну болісність у ділянці забою грудної клітки та 

гугнявість голосу. Після проведеного консервативного 

лікування на 12-ту добу після отримання травми вико-

нана контрольна ФБС — відмічається повне загоєння 

зони розриву мембранозної стінки трахеї, просвіт трахеї 

звичайний (рис. 5).

На рентгенограмі легень — у легенях без інфільтра-

тивних змін, вільного повітря в плевральній порожнині, 

середостінні та м’яких тканинах шиї не визначається. 

Пацієнт виписаний у задовільному стані під нагляд лі-

каря за місцем служби. При контрольному ендоско-

пічному обстеженні через 2 місяці грубих патологічних 

змін трахеї не виявлено (рис. 6).

Обговорення
Закрита травма трахеї при тупій травмі належить 

до рідких, але вкрай загрозливих для життя уражень. 

Травма трахеї зустрічається в 5–19 % [8] всіх травма-

тичних пошкоджень трахеобронхіального дерева, тоді 

як у 80 % пошкоджується біфуркація трахеї та бронхі-

альне дерево [9]. Як правило, такі травми виникають у 

результаті дорожньо-транспортних пригод, падіння з 

висоти, роздавлюванні грудної клітки, удушення мотуз-

кою, хуліганських дій [10]. Останнім часом збільшується 

частота закритої травми трахеї внаслідок прогресивного 

зростання швидкісного автотранспорту [7].

За локалізацією пошкодження виділяють травми 

шийної, грудної частин і біфуркації трахеї [10]. З огляду 

на анатомічні особливості, слід вважати, що внаслідок 

меншої захищеності при прямій механічній дії пере-

важає травма шийного відділу трахеї, яка відмічається 

у від 10–15 до 42,4 % випадків [8, 11]. Однак, за дани-

ми деяких авторів, порушення шийного відділу тра-

Рисунок 4. Правобічний пневмоторакс за даними 
рентгенографії органів грудної клітки
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Рисунок 5. Результати фібробронхоскопії 
на 12-ту добу після травми

Рисунок 6. Результати фібробронхоскопії 
через 2 місяці після травми

хеї відбувається лише у 0,34–1,5 % від усіх тупих травм 

шиї, переважають медіастинальні ураження трахеї, які 

є більш небезпечними та складними в діагностиці та 

лікуванні [9, 10]. Частіше за все пошкодження внутріш-

ньогрудного відділу трахеї виникають у дистальному 

відділі або магістральних бронхах [6, 11].

Виділяють такі види трахеобронхіальних травм: 

а) забій стінки без порушення цілісності оболонок (під-

слизові гематоми); б) неповні внутрішні або зовнішні 

розриви і непроникні поранення слизової оболонки 

або тільки хрящів; в) повні розриви або проникні по-

ранення всіх шарів мембранозної чи хрящової частини 

трахеї або бронха з частковим порушенням їх пери-

метра; г) циркулярні розриви або поранення трахеї і 

великих бронхів по всьому колу з розвитком діастазу. За 

напрямком пошкодження можуть бути поперечними, 

поздовжніми, косими і циркулярними. Як правило, 

більшість розривів трахеї при закритій травмі мають 

нелінійний характер, з розчавленими краями [10]. 

У розглянутому нами випадку був повний розрив 

мембранозної частини трахеї довжиною 5,0 см із діа-

стазом країв рани до 0,5 см. Рівень розриву — від 3-го 

до 8-го напівкільця трахеї, тобто його шийно-грудна 

частина. 

За механізмом пошкодження травма трахеї виникає 

внаслідок прямого удару без розчавлення або з розчав-

ленням шийних хребців; стиснення та ротації шиї при 

удушенні; перерозгинання шийного відділу хребта; при 

розчавлюванні трахеї між грудиною та грудним відділом 

хребта; при різкому підвищенні внутрішньолегеневого 

тиску при зімкнутих голосових зв’язках [7, 12]. 

Аналізуючи механізм травмування в нашому ви-

падку, вірогідніше за все, мала місце баротравма при 

зімкнутій голосовій щілині та при різкому стисненні 

грудної клітки в передньозадньому напрямку внаслідок 

падіння.

Найбільш частими клінічними проявами пошко-

дження трахеї є: кашель, кровохаркання, задишка, 

емфізема м’яких тканин шиї та грудної клітки, зміни 

голосу [7]. Слід також пам’ятати, що значна кількість 

пошкоджень трахеї зустрічається у хворих з тяжкою по-

літравмою, які можуть бути без свідомості. Тому у всіх 

травмованих пацієнтів з підшкірною емфіземою, кро-

вохарканням і диспное слід запідозрити пошкодження 

трахеобронхіального дерева. Також може зустрічатися 

безсимптомний перебіг або клінічні прояви можуть 

бути відстроченими [10, 13].

У нашого пацієнта основними скаргами були боліс-

ність у ділянці забою грудної стінки, гугнявість голосу 

та підшкірна емфізема шиї, що незначно збільшилась 

під час проведення діагностичного пошуку. При цьому 

у пацієнта була стабільна гемодинаміка, відсутні ознаки 

дихальної недостатності. При надходженні травмовано-

го в лікувальний заклад у першу чергу виконується по-

ліпозиційна рентгенографія грудної клітки, за даними 

якої можна виявити ознаки пневмотораксу, пневмоме-

діастинуму, емфіземи м’яких тканин, травматичні змі-

ни реберно-грудинного каркаса. Виявлені патологічні 

зміни при стабільному стані пацієнта вимагають прове-

дення комп’ютерної томографії, що дозволяє уточнити 

наявність та об’єм вільного повітря у вищенаведених 

анатомічних ділянках, а застосування 3D-моделювання 

інколи і локалізує травматичні зміни трахеї [7, 8, 10]. 

Наступним діагностичним, а в більшій частині ви-

падків і лікувальним методом є ФБС, яка дозволяє ло-

калізувати пошкодження, визначити розміри та ступінь 

ураження трахеальної стінки, відновити прохідність 

дихальних шляхів та забезпечити безпечну інтубацію 

трахеї за необхідності [12–14]. При підозрі на розрив 

дихальних шляхів протипоказань для ендоскопічного 

дослідження трахеї і великих бронхів бути не може [4]. 

Стабільний стан пацієнта дозволив нам провести опти-
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мальний діагностичний пошук, використавши всі наяв-

ні можливості для визначення локалізації та характеру 

пошкодження трахеї.

Лікувальна тактика може бути як консервативною, 

так і хірургічною. Варіанти лікування включають кон-

сервативну терапію з динамічним спостереженням, 

стентування трахеї, розміщення інтубаційної трубки з 

роздуванням манжети нижче від місця розриву трахеї, 

ушивання дефекту та резекцію пошкодженої частини 

трахеї з первинним анастомозом [5, 15]. У будь-якому 

випадку за необхідності інтубації трахеї вона повинна 

проводитися під бронхоскопічним контролем, щоб мі-

німізувати додаткові пошкодження дихальних шляхів 

[5, 13].

Більшість публікацій присвячена саме активному 

хірургічному лікуванню пошкодження трахеї, що до-

зволяє стабілізувати пацієнта, забезпечити адекватну 

вентиляцію легень, запобігти утворенню грубих рубце-

вих загоєнь розривів трахеї з наступним стенозуванням 

її просвіту [4]. Хірургічне втручання слід проводити у 

випадках травм, пов’язаних з пошкодженням страво-

ходу, прогресуючої підшкірної або медіастинальної 

емфіземи, тяжких дихальних порушень, проблем із 

забезпеченням механічної вентиляції, пневмотораксу 

або медіастиніту [11]. Хірургічне лікування полягає в 

ранньому відновленні цілісності стінки трахеї, доступ 

при цьому залежно від локалізації пошкодження може 

бути шийним, стернальним, шийно-стернальним або 

торакотомічним. 

За даними літератури, консервативне лікування 

було здійснено у 60,6 % постраждалих з пошкодженням 

трахеї при дотриманні суворих критеріїв відбору таких 

пацієнтів [11]. Консервативне лікування можливе при 

стабільному стані пацієнта, при невеликих за розмірами 

розривах трахеї довжиною менше ніж 2 см, що не су-

проводжуються розвитком ускладнень, при обмежених 

розривах менше за третину діаметру трахеї, при травмах 

мембранозної стінки трахеї [5, 11, 12, 14]. 

З урахуванням локалізації травматичних змін у да-

ному випадку при несприятливому перебігу хвороби 

і виборі хірургічної тактики лікування передбачався 

шийно-стернальний доступ. З огляду на стабільний стан 

пацієнта, відсутність кровотечі та ознак дихальної недо-

статності, невеликий об’єм пневмомедіастинуму та пра-

вобічного пневмотораксу вибрана консервативна так-

тика ведення пацієнта. Дренування правої плевральної 

порожнини виконано на наступний день при суттєвому 

збільшенні об’єму пневмоторакса, інших оперативних 

втручань не знадобилося. Загоєння розриву трахеї, за 

даними контрольної фібробронхоскопії, настало на 12-

ту добу після отримання травми, без розвитку грубих 

рубців та стенозування просвіту трахеї. 

Незважаючи на наявність 5-сантиметрового повно-

го розриву мембранозної стінки трахеї, консервативна 

тактика лікування була успішною, чому сприяли низь-

коенергетичний механізм травмування, можливість 

проведення динамічного спостереження за хворим з 

вчасним усуненням виникаючих ускладнень, адекват-

на консервативна антибактеріальна та симптоматична 

терапія. Вдалося отримати добрий лікувальний ефект 

з мінімальною хірургічною корекцією прогресуючого 

перебігу правобічного пневмотораксу, без нанесення 

додаткової хірургічної травми пацієнту та без розвитку 

післятравматичних і післяопераційних ускладнень.

Висновки
У всіх травмованих пацієнтів з підшкірною емфізе-

мою, кровохарканням і диспное необхідно запідозрити 

травматичне пошкодження трахеобронхіального дерева.

Адекватне обстеження та лікування пацієнтів з трав-

матичним розривом трахеї потребує високоспеціалі-

зованої медичної допомоги, яка базується на знаннях, 

досвіді та навичках ведення такої травми.

В алгоритм обстеження таких пацієнтів обов’язкове 

включення рентгенологічних методів дослідження та 

фібробронхоскопії.

При виборі тактики лікування пацієнтів з травма-

тичними пошкодженнями трахеї вкрай важливо врахо-

вувати механізм травмування, загальний стан пацієнта, 

наявність посттравматичних ускладнень, можливості 

лікувального закладу.

Консервативне лікування травматичного розриву 

трахеї з вчасним застосуванням мінімальних хірургічних 

втручань може бути успішним при повних розривах 

мембранозної стінки середньої довжини без розвитку 

загрозливих для життя ускладнень.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
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Traumatic tracheal rupture in closed chest trauma 
(a clinical case)

Abstract. The purpose was to present a clinical case of a soldier 

with a rupture of the cervical and thoracic parts of the trachea 

due to closed chest trauma. Early and complete diagnosis of chest 

injuries, which includes mandatory X-ray and fibrobronchoscopy, 

can save the life of an injured person, helps choose the optimal 

method of treatment and improve its outcomes. When choosing 

the therapeutic approach in patients with traumatic tracheal in-

juries, it is extremely important to take into account the mecha-

nism of injury, the nature of tracheal damage, the presence and 

severity of post-traumatic complications, the general condition 

of the patient, and capacities of a healthcare institution. Given 

the frequent occurrence in the acute period of life-threatening 

complications due to traumatic tracheal injury, the formation 

of gross scarring with the development of tracheal stenosis is 

possible in the long term, preference is given to active surgical 

correction of traumatic changes in the tracheal wall. Traumatic 

injury to the tracheobronchial tree should be suspected in all 

injured patients with subcutaneous emphysema, hemoptysis, 

and dyspnea. Adequate examination and treatment of patients 

with traumatic tracheal rupture requires highly specialized medi-

cal care that is based on knowledge, experience, and skills for 

managing such trauma. X-ray and fibrobronchoscopy must be 

included in the examination algorithm of such patients. When 

choosing the treatment approach in patients with traumatic tra-

cheal injuries, it is extremely important to take into account the 

mechanism of injury, the general condition of the patient, the 

presence of post-traumatic complications, and capacities of a 

healthcare institution. Conservative treatment for traumatic tra-

cheal rupture with timely use of minimal surgical interventions 

can be successful in complete ruptures of the membranous wall 

of the medium length without development of life-threatening 

complications.

Keywords: chest trauma; tracheal rupture; conservative treat-

ment
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Невідкладна допомога при ускладнених психозами 
посттравматичних стресових розладах

Резюме. У роботі наведена інформація про невідкладну допомогу при посттравматичних стресових 

розладах, ускладнених психозами. Акцент робиться на випадках тяжких форм депресій із суїцидаль-

ними проявами та алкогольних ускладненнях з розладами свідомості й психозами. Підкреслюється, що 

останнім часом типові випадки посттравматичного стресового розладу нерідко ускладнюються та 

обтяжуються, бо в сучасному житті панує виснажливий характер психічної травматизації у зв’язку з 

військовими подіями. Тому в клінічній картині психогеній можуть розвиватися тяжкі депресивні стани 

з суїцидальними тенденціями. У таких випадках домінують пригніченість, епізоди значної туги, що па-

цієнт переживає як муку, фізичне страждання. Виникають ідеї самозвинувачення, що тісно пов’язані з 

психотравмуючою ситуацією і становлять домінуючий зміст психогенного комплексу. Хворі переносять 

на себе провину виникаючої біди. Під впливом таких переживань розвиваються загострення зі зростан-

ням тривоги, безвихідністю, суїцидальними думками з намірами та діями, погіршується сон, апетит, 

розвивається загальмованість, апатія, байдужість. Такі стани частіше виникають в умовах сімейного 

неблагополуччя, в осіб зі слабкістю особистісного психологічного захисту при зниженні толерантності до 

емоційних навантажень, зміненій самооцінці. В інших випадках хворі із посттравматичними стресовими 

розладами стають замкнутими, відчуженими, злостивими. З утрудненнями пацієнти контактують з 

оточуючими, стають дратівливими, часом агресивними. У цей час хворі відмовляються від виконання 

традиційних вимог професійної діяльності. У сім’ях пацієнти стають чужими, відстороненими від рідних. 

Тому з часом вони можуть втрачати роботу та сім’ю. Особливості поведінки психопатоподібного типу 

можуть формувати прихильність до алкоголізації, наркотизації, що більшою мірою формує соціальну та 

мікросоціальну дезадаптацію. При наданні невідкладної допомоги таким хворим необхідно керуватись 

вимогами законодавства про психіатричну допомогу. У гострому періоді слід призначати антидепресивну, 

нейролептичну та седативну терапію в ін’єкціях для швидкого досягнення необхідного терапевтичного 

ефекту з подальшим переведенням на пероральні форми препаратів базової та допоміжної терапії. Прове-

дення психокорекційних заходів повинно бути також важливою складовою процесу подальшої реабілітації 

хворих з посттравматичним стресовим розладом.

Ключові слова: посттравматичний стресовий розлад; психотичні ускладнення; невідкладна допомога

Останнім часом на особливу увагу клініцистів за-

слуговують складні психотичні стани, що розвива-

ються у хворих з посттравматичними стресовими роз-

ладами. Зустрічаються випадки з тяжкими формами 

депресій із суїцидальними проявами, а також психози 

в осіб, що зловживають психоактивними речовина-

ми [1–7]. Необхідність надання невідкладної допо-

моги таким хворим у клінічній практиці не викликає 

сумнівів та потребує урахування певних закономір-

ностей формування особливих коморбідних станів з 

психотичними складовими [8, 9]. У таких випадках 

посттравматичний стресовий розлад стає підґрунтям 

для розвитку патології іншого складного походження, 

зокрема афективного та алкогольного генезу, полег-

шуючи її виникнення, ускладнюючи та обтяжуючи 

перебіг хворобливих станів [10, 11].

Як відомо, посттравматичний стресовий розлад — це 

комплекс психічних порушень, що виникає у зв’язку з 
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екстремальними ситуаціями, як затяжний стан після 

латентного періоду від декількох тижнів до декількох 

(не більше ніж 6) місяців.

Згідно з діагностичними критеріями, які в стислій 

формі описані у МКХ-10, посттравматичний стресо-

вий розлад у типових випадках не включає симптомів 

психотичного регістру. Але нерідко в клінічній практиці 

мають місце більш значні психічні зміни. Важливою 

особливістю є те, що, незважаючи на тяжкі страждання, 

хворі самостійно рідко звертаються по медичну допомо-

гу; більшість залишаються без необхідної уваги. На по-

чатку розвитку посттравматичного стресового розладу, 

що виникає не в момент стресової події, а у віддалені 

терміни, після виходу із стресової ситуації, виникають 

підгострі дереалізаційні та деперсоналізаційні розлади, 

тривога з відчуттям страху за своє життя, плаксивістю, 

жахітливими сновидіннями, конверсійними симптома-

ми [12, 13]. Пізніше формуються нав’язливі спогади про 

пережитий стрес значної інтенсивності, як у гострому 

періоді, навіть без реальних зовнішніх стимулів. Ожив-

лення екстремальної ситуації з афективними реакціями 

тривоги, жаху, страху супроводжується уникаючою по-

ведінкою, тобто намаганням позбавитись усього, що 

може нагадувати про трагічну подію. 

При необтяжливих проявах посттравматичних стре-

сових розладів комплекс терапевтичних заходів повинен 

відповідати уніфікованому клінічному протоколу, що 

включає травмофокусовані впливи, втручання, які є 

пріоритетними та базуються на когнітивному реструк-

туруванні в ініціальному періоді психотерапії. До фор-

мування терапевтичного альянсу та комплаєнтності 

залучаються рідні та знайомі, з якими пацієнти пере-

бувають в довірчих стосунках [14–18]. 

Слід зазначити, що сучасне уявлення про посттрав-

матичні стресові розлади не можна вважати завершеним 

та повністю описаним, незважаючи на велику кількість 

робіт, присвячених цій темі. Бо такий стан — це лише 

етап вивчення дії екстраординарних психічних травм на 

психічне здоров’я людини, незважаючи на урахування 

різних за походженням причин виникнення масових 

лих у сучасних умовах у зв’язку з військовими діями 

та факторів, що мають особливе значення для окремої 

особи, наприклад тяжких втрат, актів агресії, насильства 

[19–23]. 

З урахуванням виснажливого характеру сучасної 

психічної травматизації, що спостерігається останнім 

часом у зв’язку з війною, зростаючою втомленістю лю-

дей у таких умовах, особливого значення набуває увага 

до випадків розвитку посттравматичного стресового 

розладу з ускладненнями психотичного регістру, як вже 

підкреслювалося вище, які потребують невідкладної 

допомоги. Серед останніх значне місце посідають су-

їцидальні прояви у пацієнтів з депресивними розла-

дами. У таких випадках у клінічній картині психогенії 

розвиваються тяжкі депресивні стани, коли домінують 

пригніченість, сумний настрій, епізоди значної туги, що 

пацієнт переживає як муку, фізичне страждання. Життя 

сприймається у гнітючих кольорах. Ідеї самозвинува-

чення тісно пов’язані з психотравмуючою ситуацією і 

становлять основний зміст психогенного комплексу. 

Хворі звинувачують себе в тому, що не вживають необ-

хідних заходів для запобігання нещастю. Можуть ви-

никати короткочасні загострення, що супроводжуються 

зростанням тривоги, відчуттям безвихідності, ідеями 

беззмістовності подальшого існування, суїцидальними 

думками з намірами та діями. Стани туги та відчаю до-

мінують вранці або в другій половині дня. При цьому 

погіршується апетит, пацієнти починають худнути. Ці 

стани характеризуються значними порушеннями сну, 

коли через неспокій, тривогу хворі тривалий час не мо-

жуть заснути; сон поверхневий, нетривалий, супрово-

джується жахливими сновидіннями, що відображають 

психотравмуючі події. Після пробудження пацієнти від-

значають розбитість, відсутність бадьорості, відчуття 

відпочинку. Прогресує рухова загальмованість, апатія, 

байдужість до оточуючого, свого зовнішнього вигляду. 

У міру поглиблення депресії, зростання туги та при-

гніченості поступово змінюється комплекс провини. 

Іноді ідеї самозвинувачення та гріховності поширю-

ються з психотравмуючих подій і на іншу навколишню 

дійсність. У таких випадках туга та тривога стають не-

мотивованими. За наявності почуття самотності, без-

надійності, пригніченості виникають гострі ситуаційні 

реакції із суїцидальними проявами. Такі стани частіше 

бувають в умовах сімейного неблагополуччя, неповно-

цінності комунікативних систем, в осіб зі слабкістю 

особистісного психологічного захисту, при зниженні 

толерантності до емоційно-афективних навантажень, 

неадекватній самооцінці, яка може бути як заниженою, 

лабільною, так і завищеною. На висоті депресивного 

страждання виникають суїцидальні думки, наміри та 

бажання накласти на себе руки [24–27]. Такі порушення 

відображені у наступному клінічному прикладі.

Хворий Д., 33 роки, надійшов у відділення зі скарга-

ми: «мені погано», «немає сил», «не хочу жити». 

Анамнез життя. Спадковість щодо психічних хво-

роб не обтяжена. Ранній розвиток без особливостей. 

Закінчив переважно на «задовільно» середню школу. 

Служив в армії. До судової відповідальності не притя-

гувався. Працює автомеханіком. Був одружений, дітей 

не має. Клінічно значущих захворювань не відзначає. 

Алергічних реакцій не має. Хворобу Боткіна, венеричні 

захворювання, ЧМТ з втратою свідомості заперечує. 

Періодично вживає спиртні напої, симптомів залежнос-

ті не виявляє; вживання інших психоактивних речовин 

заперечує. Курить. За складом особистості характери-

зується нерішучістю, невпевненістю, схильністю до 

сумнівів та тривоги. 

Анамнез хвороби. Вважає себе хворим після трагічної 

загибелі дружини, до якої був дуже прив’язаний. Після 

біди, що трапилась, був «у шоці», відчував безпорад-

ність, «не міг прийти до тями», виконувати необхідні 

дії у зв’язку з організацією поховання дружини. Після 

всебічної підтримки та допомоги родичів і друзів через 

деякий час зміг повернутися потроху до звичного життя. 

Але через місяць відчув себе дуже самотнім, безсиль-

ним, пригніченим, не міг спати, не хотів їсти, залишив 

роботу, не звертав уваги на дорікання співробітників, 

знайомих. Не допомагала підтримка та участь друзів. 

Стало здаватися, що «без дружини життя втратило 
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сенс». На цьому тлі з’явилися порушення сну, відмова 

від їжі, неспокій, не міг спілкуватися з оточуючими, 

постійно знаходився у русі, відчував напругу, що іноді 

змінювалася глибокою пригніченістю. Поглинений у 

свої переживання через втрату дружини, «став збира-

тися вмирати». За участю та наполяганням близького 

друга погодився звернутися по медичну допомогу, був 

направлений у психіатричний стаціонар. 

Соматичний статус. Загальний стан задовільний, 

температура 36,8 °С. Пульс 90 ударів на хвилину, АТ 

110/70 мм рт.ст. Середнього зросту, правильної ста-

тури, недостатнього харчування (за останній місяць 

схуднув на 7 кг). Шкірні покриви звичайного кольору, 

тілесні ушкодження відсутні. Язик обкладений білим 

нальотом. У легенях аускультативно — везикулярне 

дихання, перкуторний звук над легенями рівномірний. 

Тони серця приглушені, ритмічні. Живіт при пальпації 

м’який, безболісний. Печінка у краю реберної дуги, 

при пальпації безболісна. Селезінка не пальпується. 

Симптом Пастернацького негативний з обох сторін. 

Периферійних набряків немає. Сечовипускання віль-

не, контролюється. 

Неврологічний статус. Хода хитка. Рухи у повному 

обсязі. Координаційні проби виконує невпевнено, з 

промахуванням. Обличчя без видимої асиметрії, очні 

щілини, зіниці симетричні, фотореакції мляві. Язик по 

середній лінії, слідів прикусів не виявлено. Тонус м’язів 

рівномірний на верхніх та нижніх кінцівках. Сухожиль-

ні рефлекси (ліктьові, колінні, ахілові) жваві, без чіткої 

різниці сторін. Менінгеальних знаків немає. Ригідності 

потиличних м’язів не виявлено. Патологічні стопні зна-

ки відсутні. 

Психічний статус. Свідомість не порушена. Орієн-

тований всебічно правильно. Контакту доступний на 

формальному рівні. Говорить тихо, пасивний, фіксо-

ваний на переживаннях втрати дружини. Відповідає на 

запитання після пауз, потребує додаткової стимуляції. 

Мислення загальмоване, переживання розкриває нео-

хоче. Висловлює ідеї самозвинувачення, самоприни-

ження. Суїцидальні наміри невпевнено заперечує, але 

не приховує, що може вмерти, «бо без неї жити не змо-

же». Настрій знижений, пригнічений, періодично змі-

нюється напругою, емоційні реакції невиразні. До свого 

стану недостатньо критичний. Розлади сприйняття за-

перечує. Виявляє достатній рівень знань, відповідний 

освіті, життєвому досвіду. Пам’ять на поточні та минулі 

події не порушена. Увага нестійка. Сон з утрудненнями 

при засинанні, неприємними сновидіннями. Апетит 

знижений.

У відділенні стан був нестабільний. Відзначались 

суттєві коливання, залишався у наглядовій палаті, час 

проводив переважно у ліжку, з персоналом та іншими 

хворими спілкуватися не хотів. У розмову залучався 

неохоче. 

Діагностовано: посттравматичний стресовий розлад, 

обтяжений тяжким депресивним станом із суїцидальни-

ми симптомами. 

Одержував лікування амітриптиліном в ін’єкційній 

формі внутрішньом’язово з подальшим переведенням 

на пероральний прийом; препарати гінкго білоби та 

інші загальнозміцнювальні препарати. У результаті 

проведеного лікування стан поступово поліпшився — 

редукувались пригніченість, напруга, емоційний фон 

став рівним, значно покращився сон, апетит, поведінка, 

з’явилося бажання спілкуватися з оточуючими, персо-

налом. Пацієнт зовні спокійний. Суїцидальні тенденції 

відсутні. Усвідомив свою неадекватну повсякденному 

життю поведінку та суїцидальні тенденції. Проведено 

комплекс психотерапевтичних впливів з включенням 

стрес-фокусованої психокорекції. Виписаний додому з 

рекомендаціями щодо повернення до активної профе-

сійної діяльності, нагляду спеціалістів в амбулаторних 

умовах.

Таким чином, випадки тяжких депресивних станів 

потребують невідкладної допомоги, причому хворим 

із суїцидальною поведінкою спеціалізована допомога 

повинна надаватися негайно. Психофармакологічну 

терапію слід призначати одночасно із заходами загаль-

нотерапевтичного та іншого характеру силами лікарів 

будь-якої спеціальності, які до того ж повинні мати 

необхідну підготовку. У таких випадках частіше за все 

призначають антидепресанти, щоб досягти зменшення 

вираженості афективних розладів та нормалізувати сон. 

Іноді при значному збудженні та ажитації слід призна-

чати нейролептики. Із числа антидепресантів у поді-

бних ускладнених випадках використовують частіше 

амітриптилін, що має, крім основної тимолітичної дії, 

седативний ефект, за умови відсутності медикаментоз-

ного отруєння цим засобом як способу суїциду. Причо-

му починати треба з ін’єкційного внутрішньом’язового 

введення з переведенням у міру досягнення заспокоєн-

ня хворих на пероральну форму препарату. У випадках 

необхідності комбінованого призначення антидепре-

сантів та нейролептиків із числа останніх показані кве-

тіапін, флюпентиксол, тіоридазин. 

В інших випадках хворі з посттравматичними стре-

совими розладами стають замкнутими, відчуженими, 

а також злостивими. Вони з утрудненнями контак-

тують з оточуючими, їм важко спілкуватися, бо стає 

домінуючою дратівливість, іноді навіть агресивність, 

коли злостивість виглядає немотивованою. Звичайні 

вимоги щодо дисципліни на роботі вони не можуть 

виконувати, дають афективні реакції, конфліктують з 

колегами. У сім’ях хворі стають чужими, відчуженими, 

відстороненими від рідних. У зв’язку з таким ставлен-

ням до професійних обов’язків та близьких і рідних 

людей з їх оточення вони можуть втратити і роботу, і 

сім’ю. Такі особливості поведінки психопатоподібного 

типу нерідко формують прихильність до алкоголізації, 

наркотизації, що ще більшою мірою обтяжує соціальну 

та мікросоціальну дезадаптацію хворих [28]. Подібні 

проблеми виявляються в описаному нижче клінічному 

випадку. 

Пацієнт К., 43 роки. Після пережитого гостро-

го жаху зі станом хаотичного рухового збудження, 

прагненням бігти від небезпеки, яка була пов’язана з 

розривом бойового снаряду, спалахом, руйнуванням 

будівлі, грохотом, криками оточуючих людей, не міг 

збагнути, що коїться, якийсь час не розумів, де знахо-

диться. Протягом декількох годин не міг заспокоїтись, 
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але після того, як потрапив у безпечні умови за допо-

могою рідних та знайомих людей, дещо розслабився, 

повернувся до звичного життя. Брав участь в усуненні 

наслідків руйнувань. 

По медичну допомогу не звертався, заспокійливих 

засобів не приймав, хоча сказав, що в день жахливої 

події, яку пережив, на ніч випив «невеличку пляшку 

міцного спиртного», щоб краще розслабитися і легше 

заснути. 

Протягом 3 тижнів після пережитого гострого пси-

хотравмуючого епізоду відчував себе задовільно, по-

вернувся до роботи, виконував поточні необхідні ви-

робничі завдання, але після обговорення зі знайомими 

та колегами бойових дій з випадками, схожими на той, 

що з ним раніше стався, з’явився страх повторення 

подібного, невідступні думки про можливі повторні 

«прильоти» снарядів, ракет з касетами, що можуть на-

носити тяжкі поранення. Такі думки стали з’являтися 

все частіше, виникла стурбованість непередбачуваністю 

та неконтрольованістю можливих «прильотів», розривів 

снарядів або мін. Став вираховувати відстань можливого 

розльоту осколків, прислуховувався до різких звуків. 

Виникли нав’язливі невідступні думки про можливе по-

вторення пережитих подій, знизився настрій, відчував 

безпорадність, погіршилося засинання, став частіше 

повертатися до прийому міцного алкоголю, щоб змен-

шити напругу, заспокоїтися та мати можливість заснути. 

Життєвий уклад поступово примітизувався, зосередився 

на мінімізації загроз, посиленні заходів безпеки. «Не 

міг розслабитися», щоб забути пережите, яке згадува-

лось у дрібних деталях зі страхом. Знімати такі стани 

міг за допомогою спиртного, що з часом допомагало 

«все менше і менше». З’явилося безсоння. Тенденція 

до алкоголізації була, як і раніше, покликана заглушити 

відповідні переживання, страх. Після більшої, ніж ра-

ніше, кількості вживаного спиртного розвився тяжкий 

стан алкогольної інтоксикації до глибокого оглушення, 

у зв’язку з чим МШД був доставлений у стаціонар спе-

ціалізованої лікарні.

На прийомі: астенічної статури, зниженого харчу-

вання. Шкірні покрови та видимі слизові гіперемовані, 

вологі. Язик обкладений білим нальотом. Температура 

тіла 37,9 °С. У легенях аускультативно жорстке дихан-

ня, послаблене у нижніх відділах. Тони серця ритмічні, 

пульс 90 ударів на хвилину. АТ 80/50 мм рт.ст. Печінка 

на 2 см нижче від краю реберної дуги. Живіт при паль-

пації м’який.

У психічному статусі: недоступний контакту. На за-

питання не відповідає, на звернення не реагує. Свідо-

мість порушена — стан оглушення. 

На тлі загальноприйнятої дезінтоксикаційної те-

рапії через 3 години свідомість повернулася цілком, 

але зберігалося нездужання, симптоми слабкості, 

з’явилася скарга на різкий головний біль, спосте-

рігалася сонливість. Пізно увечері стан змінився, 

з’явилося збудження, страх, «бачив мишей, які ме-

тушились навколо нього», «хотів їх спіймати», «від-

штовхнути, позбавитися від них», накривався ковдрою 

з головою, ховаючись від обманів. Контакт з хворим 

був утруднений; пацієнт залишався під дією власних 

фобічних переживань, але розумів, що знаходиться в 

лікарняній палаті під наглядом персоналу. У психіч-

ному статусі домінувала астенія, що перебігала з по-

рушенням концентрації уваги, занепокоєнням. Після 

підсилення парентеральної, у тому числі внутрішньо-

венно-краплинної терапії з натрієм хлоридом 0,9% 

200 мл, глутаргіном 40% 5 мл, манітолом 200 мл, ві-

тамінами В1, В6, аскорбіновою кислотою, діазепамом 

0,5% 4 мл та магнію сульфатом 25% 10 мл, рибоксином 

10 мл психотичні прояви редукувалися.

Мотив вживання спиртного напою у пацієнта 

був, без сумніву, атарактичним, тобто на основі праг-

нення до релаксації. При наданні у подальшому пси-

хіатричної допомоги слід було враховувати, що від-

повідно до юридичних норм та вимог законодавства 

обстеження та продовження госпіталізації у психі-

атричній установі вимагає оформлення письмової 

згоди пацієнта. У цьому випадку при аналізі нарко-

логічного та психіатричного анамнезу, об’єктивного 

статусу був встановлений діагноз посттравматичного 

стресового розладу, обтяженого алкогольною інток-

сикацією з делірієм.

Таким чином, під час масових бід у зв’язку з вій-

ськовими діями у певних випадках виявляються ознаки 

посттравматичних стресових розладів, які при усклад-

неннях гострими психотичними станами потребують 

невідкладної допомоги, спрямованої на організацію 

нагляду за пацієнтами з наступним лікуванням у спеці-

алізованих закладах та проведенням психокорекційних 

заходів, які є важливою складовою процесу подальшої 

реабілітації хворих із посттравматичним стресовим роз-

ладом [29, 30]. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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Emergency care for post-traumatic stress disorders complicated by psychosis

Abstract. The work provides information on the emergency care for 

post-traumatic stress disorders complicated by psychosis. Emphasis 

is placed on cases of severe depression with suicidal manifestations 

and alcoholic complications with disorders of consciousness and 

psychosis. It is noted that in recent years, typical cases of post-

traumatic stress disorder have often become more complicated and 

aggravated, because the debilitating nature of mental trauma persists 

in modern life due to military events. Therefore, in the clinical pic-

ture of psychogenic disorders, severe depressive states with suicidal 

tendencies can develop. In such cases, moodiness dominates, as well 

as episodes of significant melancholy that a patient experiences as 

torment, physical suffering. Ideas of self-accusation arise, which 

are closely related to the psychotraumatic situation and constitute 

the dominant content of a psychogenic complex. Patients blame 

themselves of the emerging trouble. Under the influence of such 

experiences, exacerbations develop with an increase in anxiety, 

hopelessness, suicidal thoughts with intentions and actions; sleep 

and appetite deteriorate, retardation, apathy, and indifference de-

velop. Such conditions are more likely to occur in conditions of 

family trouble, in persons with weak personal psychological pro-

tection in a decreased tolerance to emotional stress, altered self-

esteem. In other cases, patients with post-traumatic stress disorders 

become withdrawn, alienated, and spiteful. People can experience 

difficulties when communicating with others, they become irri-

table, sometimes aggressive. At this time, patients refuse to fulfill 

the traditional requirements of professional activity. In families, 

they become strangers, estranged from their relatives. Therefore, 

over time, they may lose their jobs and families. Characteristics of 

psychopathic behavior can predispose individuals to alcoholism and 

drug addiction, which in turn contribute significantly to social and 

micro-social maladaptation. When providing urgent care to such 

patients, it is necessary to be guided by the requirements of the 

legislation on psychiatric care. In the acute period, antidepressant, 

neuroleptic and sedative therapy in injections should be prescribed 

to quickly achieve the desired therapeutic effect, followed by switch-

ing to oral forms of basic and adjuvant therapy. Psychocorrectional 

measures should also be an important component of the process of 

further rehabilitation of patients with post-traumatic stress disorder.

Keywords: post-traumatic stress disorder; psychotic complications; 

emergency care
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Випадок хірургічного лікування флегмони шиї 
після вогнепального поранення, ускладненої 

тотальним заднім медіастинітом, з використанням 
лапароскопічних хірургічних технологій

Резюме. Метою цієї статті є демонстрація особливостей діагностики та етапного хірургічного лі-

кування флегмони шиї після вогнепального поранення, ускладненої тотальним заднім медіастинітом, з 

використанням лапароскопічних хірургічних технологій. Запальні ускладнення поранень шиї є грізними та 

мають стрімкий перебіг. Важливим методом діагностики є мультиспіральна комп’ютерна томографія. 

Використання мультиспіральної комп’ютерної томографії в динаміці післяопераційного періоду дозволяє 

своєчасно виявити подальше поширення запального процесу середостіння. При оперативному лікуванні 

флегмони шиї необхідно широко розкривати всі фасціальні простори, виконувати дренування верхнього 

середостіння. Лапароскопічний доступ — це мінімальна травма при хорошій візуалізації заднього серед-

остіння (середнього та нижнього), що дозволяє провести повну ревізію, санацію та дренування заднього 

середостіння. Для запобігання затіканню гнійного вмісту з порожнини середостіння в черевну порожнину 

у піддіафрагмальні простори до отвору стравоходу встановлюються страхові дренажі в обох підребер’ях.

Ключові слова: вогнепальне поранення шиї; флегмона шиї; тотальний задній медіастиніт; розкриття 

флегмони шиї; лапароскопічне дренування заднього середостіння

Вступ
Рання діагностика і своєчасне хірургічне лікування 

запальних процесів шиї, які ускладнюють її вогнепаль-

ні поранення і становлять 28,3 %, є актуальною про-

блемою сучасної медицини, що далека від остаточного 

розв’язання [1]. При поширенні запального процесу 

на шию та в середостіння летальність хворих досягає 

60 %, а при генералізації інфекції та розвитку септич-

ного шоку вона зростає до 90 % [2]. Також останніми 

роками відзначається неухильне зростання числа про-

гресуючих флегмон, які часто ускладнюються такими 

грізними станами, як контактний медіастиніт, абсцес 

головного мозку, а також атипових та малосимптомних 

флегмон, які становлять серйозну небезпеку для життя 

пацієнтів [3]. Флегмони, що ускладнюють вогнепальні 

поранення шиї, мають свої характерні відмінності від 

гнійно-запальних процесів іншого генезу [1, 4]. За да-

ними різних авторів, флегмони шиї ускладнюються го-

стрим гнійним медіастинітом з частотою від 0,3 до 20 % 

[3, 5]. Частота прижиттєвої діагностики медіастиніту 

становить від 20,5 до 50 %; летальність може досягати 

40 %, що пов’язано із несвоєчасною діагностикою [4, 5]. 

На сьогодні розроблені і впроваджені в практику стан-

дарти для лікування хворих з гнійно-запальними захво-

рюваннями шиї, що включають проведення адекватно-

го хірургічного розтину і дренування гнійного вогнища, 

антибактеріальної, детоксикаційної, протизапальної 

терапії, корекції систем гомеостазу [2, 3, 5]. Незважаю-

чи на це, число пацієнтів з цим видом патології не має 

тенденції до зменшення. Лікування хворих з гнійно-за-

пальними захворюваннями шиї має бути комплексним, 

з урахуванням усіх правил гнійної хірургії, що дозволяє 
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скоротити тривалість перебігу фаз ранового процесу і 

усунути ризик поширення гнійного процесу на сусідні 

клітковинні простори [3–5].

При лікуванні гострого гнійного медіастиніту дре-

нування середостіння виконують такими доступами: 

через шию (черезшийна медіастинотомія), через грудну 

клітку (трансторакальні) переднім або заднім доступом, 

через черевну порожнину та діафрагму (черезочеревин-

на медіастинотомія) [4, 5].

До першої групи доступів можна віднести спосіб 

шийної медіастинотомії, коли розтин клітковини пере-

днього або заднього середостіння проводять через фас-

ціальний футляр грудино-ключично-соскоподібного 

м’яза. Спосіб застосовується при лікуванні ускладнень 

запальних захворювань голови та шиї, коли необхідно 

лікування основного гнійного вогнища [2, 3, 5].

Друга група доступів — трансторакальні поділяють-

ся на передні та задні. Передні доступи можуть бути 

через- і позаплевральні, поздовжні та горизонтальні, 

з резекцією ребра та без його резекції. Низка авторів 

доступ до середостіння виконують з резекцією четвер-

того ребра праворуч, далі тупим способом проводять 

дренаж у реберно-діафрагмальний синус і заднє серед-

остіння. Застосовується і відкритий спосіб оголення та 

дренування заднього середостіння наддіафрагмальним 

позаплевральним доступом. При цьому пошарово роз-

сікають м’які тканини у VI міжребер’ї, відшаровують 

плевральну складку, розділяють перикард і діафрагму 

по площині їх зрощення між листками середостінної 

плеври [4].

У літературі описаний дорзальний доступ для дре-

нування середостіння з резекцією ребер і широким роз-

різом 15–20 см та резекцією задніх відділів чотирьох 

ребер — з VI по ІХ [2, 4]. Дещо менші розміри дорзаль-

ного доступу пропонують закордонні автори — розріз 

9–11 см над XI ребром з частковою резекцією остан-

нього дозволяє дренувати гнійний медіастиніт задньо-

го середостіння. Описаний доступ дозволяє дренувати 

найнижче місце у задньому середостінні [4].

Закордонними авторами запропоновано спо-

сіб транскутанного трансабдомінального дренування 

нижніх відділів середостіння при відмежованих гнійних 

медіастинітах через ліву частку печінки. Однак такий 

спосіб небезпечний залученням до процесу самої лівої 

частки печінки, внутрішньопечінковим абсцедуванням, 

формуванням біломи [6].

Перспективним методом дренування нижніх відділів 

заднього середостіння є використання лапароскопіч-

ного дренування. Лапароскопічний доступ — це міні-

мальна травма при хорошій візуалізації органів заднього 

середостіння.

Мета: демонстрація особливостей діагностики та 

етапного хірургічного лікування флегмони шиї після 

вогнепального поранення, ускладненої тотальним за-

днім медіастинітом, з використанням лапароскопічних 

хірургічних технологій.

Поранений Д., 52 роки, отримав поранення у ліву 

бокову поверхню шиї, доставлений через годину після 

поранення до передової хірургічної групи в стані се-

редньої тяжкості, була виконана первинна хірургічна 

обробка рани шиї, видалення стороннього тіла (мета-

левого осколка). Через 8 годин був доставлений до Вій-

ськово-медичного клінічного центру Північного регіону 

КМС ЗСУ, госпіталізований до хірургічного відділення. 

Встановлено діагноз: вогнепальне осколкове поранення 

бокової поверхні шиї зліва. Операція: первинна хірур-

гічна обробка рани шиї, видалення стороннього тіла 

(металевого осколка).

Виконане ультразвукове дослідження шиї — без 

особливостей. Проведено лабораторне дослідження: 

загальноклінічні аналізи крові, сечі, біохімічний аналіз 

крові, коагулограма крові в межах норми. Виконано 

мультиспіральну комп’ютерну томографію голови, шиї, 

органів грудної клітки та органів черевної порожнини, 

таза. Виконували відеоезофагогастродуоденоскопію, 

відеобронхоскопію — без особливостей. 

На третю добу перебування в стаціонарі з’явилися 

скарги на біль у лівій боковій поверхні шиї, набряк 

м’яких тканин лівої бокової поверхні шиї, рідинні ви-

ділення в проєкції післяопераційної рани. Виконано 

мультиспіральну комп’ютерну томографію голови, шиї, 

органів грудної клітки — діагностовано флегмону лівої 

бокової поверхні шиї, ускладнену передньоверхнім, за-

дньоверхнім медіастинітом.

Оперативне лікування виконано в обсязі: розкриття 

флегмони лівої бокової поверхні шиї, наскрізне дрену-

вання предвертебрального простору, дренування за-

глоткового простору (інтраопераційно виявлено дефект 

глотки 0,5 × 0,7 см), дренування передньоверхнього, 

задньоверхнього середостіння, трансназально встанов-

лено шлунковий зонд.

Через дві доби відмічалося підвищення температури 

тіла до 38,5 ºС. Виконано мультиспіральну комп’ютерну 

томографію голови, шиї, органів грудної клітки та орга-

нів черевної порожнини, таза — діагностовано тоталь-

ний задній медіастиніт.

Оперативне лікування виконано в обсязі: відеола-

пароскопія. Дренування задньонижнього, задньосеред-

нього середостіння, дренування черевної порожнини, 

гастростомія.

Результати
Встановлено діагноз: вогнепальне осколкове пора-

нення бокової поверхні шиї зліва. Операція: первинна 

хірургічна обробка рани шиї, видалення стороннього 

тіла (металевого осколка).

На третю добу перебування в стаціонарі з’явилися 

скарги на біль в лівій боковій поверхні шиї, набряк 

м’яких тканин правої бокової поверхні шиї, рідинні 

виділення в проєкції післяопераційної рани. Виконана 

мультиспіральна комп’ютерна томографія голови, шиї, 

органів грудної клітки — діагностовано флегмону правої 

бокової поверхні шиї, ускладнену передньоверхнім, за-

дньоверхнім медіастинітом.

Дані мультиспіральної комп’ютерної томографії шиї 

та органів грудної клітки пораненого при надходженні 

наведені на рис. 1.

Оперативне лікування виконано в обсязі: розкриття 

флегмони лівої бокової поверхні шиї, наскрізне дрену-

вання предвертебрального простору, дренування за-
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Рисунок 1. Мультиспіральна комп’ютерна томогра-
фія шиї та органів грудної клітки. Відмічається наяв-
ність бульбашок повітря, набряк тканин передньо-

верхнього, задньоверхнього середостіння

глоткового простору (інтраопераційно виявлено дефект 

глотки 0,5 × 0,7 см), дренування передньоверхнього, 

задньоверхнього середостіння, трансназально встанов-

лено шлунковий зонд.

Успіх хірургічного втручання багато в чому за-

лежить від адекватної анестезіологічної допомоги. 

Оптимальним вважаємо проведення полікомпонент-

ної внутрішньовенної анестезії зі штучною вентиля-

цією легень. Обов’язковим вважаємо також прове-

дення товстого шлункового зонда номер 30 у шлунок. 

Наявність товстого шлункового зонда дає змогу під 

час розтину флегмони шиї чітко візуалізувати ший-

ний відділ стравоходу. Після операції встановлювали 

трансназально тонкий шлунковий зонд для харчу-

вання. 

У пацієнта інтубацію трахеї виконували під ві-

зуальним контролем із застосуванням фіброброн-

хоскопа.

У даному випадку виконували колярну медіасти-

нотомію за В.І. Разумовським. Такий доступ дає змогу 

розкрити, провести ревізію і дренувати всі анатомічні 

ділянки шиї. Вважаємо за необхідне окремим досту-

пом дренувати парафарингеальний клітковинний про-

стір, який є ключовим у поширенні гнійного процесу 

на шию. 

При оперативному лікуванні використовували таку 

методику доступу до клітковинних просторів шиї: з двох 

боків паралельно до обох кивальних м’язів із препа-

руванням органокомплексу і подальшим наскрізним 

дренуванням позастравохідного простору рукавично-

трубковим дренажем. Із цих же розрізів розкривали, 

санували і дренували рукавично-трубковими дренажа-

ми верхні відділи переднього і заднього середостіння 

(рис. 2).

Під час операції проводили ревізію ретрофаринге-

ального, пре- і ретровісцерального, супрастернального 

міжапоневротичного просторів, клітковини передньо-

го і заднього середостіння, інтраопераційно виявлено 

дефект глотки 0,5 × 0,7 см. Клітинні простори дрену- Рисунок 2. Двобічна шийна медіастинотомія

Рисунок 3. Мультиспіральна комп’ютерна томографія органів грудної клітки — тотальний задній 
медіастиніт (тотальне поширення контрасту у задньому середостінні)
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вали рукавично-трубковими дренажами. Шкірні рани 

не зашивали, що забезпечувало адекватний відтік гною 

і можливість проведення за необхідності етапних не-

кректомій. 

Через дві доби відмічалося підвищення температури 

тіла до 38,5 ºС. Виконано мультиспіральну комп’ютерну 

томографію голови, шиї, органів грудної клітки та ор-

ганів черевної порожнини, таза. У дренажі заднього 

верхнього середостіння введено контрастну речовину 

(тріомбраст) — діагностовано тотальний задній меді-

астиніт (рис. 3).

Оперативне лікування виконано в обсязі: відеола-

пароскопія. Дренування задньонижнього, задньосеред-

нього середостіння, дренування черевної порожнини, 

гастростомія.

Лапароскопічний доступ дозволяє виявити наяв-

ність гнійного медіастиніту, дренувати гнійну порожни-

ну. При цьому по ходу поширення затікання проводили 

ревізію середостіння через стравохідний отвір і його 

санацію (рис. 4). 

Двопросвітні дренажі встановлювали на всьому про-

тязі гнійної порожнини в середостінні, виводили у че-

ревну порожнину через стравохідний отвір діафрагми 

і далі на передню черевну стінку у правому підребер’ї 

через окремі контрапертури для активної аспірації і 

промивання гнійних порожнин. Таку локалізацію дре-

нажу середостіння ми використали тому, що хворому 

встановили лапароскопічну гастростому з огляду на 

наявність дефекту глотки. 

Для запобігання затіканню гнійного вмісту з порож-

нини середостіння в черевну порожнину у піддіафраг-

мальний простір з двох сторін до стравохідного отвору 

встановлено страхові дренажі.

Пацієнту було встановлено лапароскопічну гастро-

стому. Вигляд хворого після цього етапу оперативного 

втручання наведено на рис. 5.

У післяопераційному періоді проводилося проточ-

не промивання заднього середостіння антисептика-

ми, антибактеріальна, інфузійна, аналгетична терапія. 

Введення контрастної рідини (тріомбраст) у дренаж 

заднього верхнього середостіння на 5-ту добу після ла-

пароскопічного дренування заднього середостіння на-

ведено на рис. 6.

Дренажі з черевної порожнини видалені на 9-ту добу, 

дренажі передньоверхнього, задньоверхнього середос-

тіння, предвертебрального простору видалені на 18-ту 

добу, дренаж задньонижнього, задньосереднього серед-

остіння — на 21-шу добу. При прийомі per os на 25-ту 

добу після лапароскопічного дренування заднього се-

редостіння контрастної речовини (тріомбраст) затікан-

ня контрасту не виявлено (рис. 7). Дренажі заглотково-

го простору видалено на 26-ту добу, гастростому — на 

28-му добу.

У подальшому поранений був представлений на вій-

ськово-лікарську комісію та виписаний до частини.

Рисунок 4. Лапароскопічна мобілізація заднього середостіння: А — мобілізація заднього нижнього 
середостіння; Б — мобілізація заднього середнього середостіння — спостерігаються дренажі заднього 

верхнього середостіння

А Б

Рисунок 5. Вигляд хворого після лапароскопічного 
дренування заднього середостіння, 

лапароскопічної гастростомії
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А Б

Рисунок 6. Введення контрастної рідини (тріомбраст) у дренаж заднього верхнього середостіння 
на 5-ту добу після лапароскопічного дренування заднього середостіння: А — контрастна речовина 

у дренажу заднього верхнього середостіння, сліди контрастної речовини у дренажі заднього середнього 
та нижнього середостіння; Б — контрастна речовина у дренажу заднього середнього та нижнього 

середостіння, затікання контрастної речовини в черевній порожнині не виявлено

Рисунок 7. Рer os прийом контрастної речовини 
(тріомбраст) — затікання контрасту не виявлено

Обговорення
При вивченні даних літератури [1, 4] відзначено, що 

вогнепальні поранення шиї ускладнюються запальними 

процесами у 28,3 % випадків. На тлі проведення консер-

вативної терапії після оперативних утручань з приводу 

вогнепальних поранень шиї можуть виникати флегмони 

шиї, які мають замасковану клінічну картину. 

Найбільш інформативним методом діагностики 

флегмон шиї (особливо при стертій клінічній картині) 

є проведення мультиспіральної комп’ютерної томогра-

фії, що дозволяє визначити характер залучення органів 

шиї та середостіння до запального процесу та його по-

ширення.

При оперативному лікуванні використовували 

таку методику доступу до клітковинних просторів 

шиї: з двох боків паралельно до обох кивальних м’язів 

із препаруванням органокомплексу і подальшим на-

скрізним дренуванням позастравохідного простору 

рукавично-трубковим дренажем. Із цих же розрізів 

розкривали, санували і дренували рукавично-трубко-

вими дренажами верхні відділи переднього і заднього 

середостіння.

Шкірні рани не зашивали, що забезпечувало адек-

ватний відтік гною і можливість проведення за необхід-

ності етапних некректомій.

Важливим методом діагностики поширення за-

пальних процесів шиї та середостіння є мультиспі-

ральна комп’ютерна томографія, що проводиться у 

динаміці після оперативного втручання. Використан-

ня контрастування при виконанні мультиспіральної 

комп’ютерної томографії дозволяє визначити ступень 

поширеності запального процесу середостіння.

Особливостями лапароскопічного дренування 

середостіння є поєднання мініінвазивного досту-

пу через передню черевну стінку та стравохідний 

отвір діафрагми, виконання через цей доступ реві-

зії, санації та дренування гнійної порожнини в за-

дньому середостінні з виведенням дренажів через 

стравохідний отвір діафрагми та трансабдомінально 

на передню черевну стінку. При цьому залишаються 

інтактними плевральні порожнини, немає перети-

ну ребер по задній поверхні грудної клітки і немає 

травми суміжних органів. Обсяг хірургічної інвазії 

мінімальний, що значно підвищує шанси на спри-

ятливий результат.
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Висновки
1. Запальні ускладнення поранень шиї є грізними і 

мають стрімкий перебіг. Важливим методом діагностики 

є мультиспіральна комп’ютерна томографія. Використан-

ня мультиспіральної комп’ютерної томографії в динаміці 

післяопераційного періоду дозволяє своєчасно виявити 

подальше поширення запального процесу середостіння. 

2. При оперативному лікуванні флегмони шиї необ-

хідно широко розкривати всі фасціальні простори, ви-

конувати дренування верхнього середостіння. 

3. Лапароскопічний доступ — це мінімальна травма 

при хорошій візуалізації заднього середостіння (серед-

нього та нижнього), що дозволяє провести повну реві-

зію, санацію та дренування заднього середостіння. Для 

запобігання затіканню гнійного вмісту з порожнини 

середостіння в черевну порожнину у піддіафрагмальні 

простори до отвору стравоходу встановлюються страхові 

дренажі в обох підребер’ях.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленос-

ті при підготовці даної статті.
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A case of surgical treatment of neck phlegmon after gunshot wound complicated by total posterior 
mediastinitis using laparoscopic surgical techniques

Abstract. The purpose of this article is to demonstrate the peculiari-

ties of diagnosis and staged surgical treatment for neck phlegmon 

after gunshot wound complicated by total posterior mediastinitis 

using laparoscopic surgical techniques. Inflammatory complications 

in neck injuries are a serious complication with a rapid course. An 

important diagnostic method is multislice computed tomography. 

The use of multislice computed tomography in the dynamics of the 

postoperative period allows for timely detection of further spread of 

the mediastinal inflammatory process. In the surgical treatment of 

neck phlegmon, it is necessary to open all fascial spaces widely and 

perform drainage of the upper mediastinum. Laparoscopic access 

is a minimal trauma with good visualization of the posterior medi-

astinum (middle and lower), which allows for a complete revision, 

sanitation, and drainage of the posterior mediastinum. To prevent 

a leakage of purulent contents from the mediastinal cavity into the 

abdominal cavity, safety drains in both hypocostal areas are placed 

in subdiaphragmatic spaces to the oesophageal opening.

Keywords: gunshot wound to the neck; neck phlegmon; total poste-

rior mediastinitis; opening of neck phlegmon; laparoscopic drainage 

of the posterior mediastinum
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Стандарти надання невідкладної допомоги 
на догоспітальному і ранньому госпітальному етапах 

хворим з механічною жовтяницею

Резюме. Механічна жовтяниця — це стан, що характеризується обструктивними порушеннями в жов-

човивідній системі та являє собою діагностичну проблему, яка потребує передових методів візуалізації та 

лабораторних тестів для точної верифікації діагнозу. У цій статті досліджено роль біохімічних маркерів, 

подано аналіз алгоритму застосування лабораторної діагностики і методів візуалізації для стратифікації 

пацієнтів із синдромом жовтяниці і проведення вчасних і ефективних консервативних заходів з подальшим 

хірургічним лікуванням. Розроблено комплексний діагностико-лікувальний алгоритм, використання якого 

лікарями невідкладної допомоги на догоспітальному і ранньому госпітальному етапі приведе до швидкого 

та якісного усунення обструкції жовчовивідних шляхів, зменшення рівня ускладнень і досягнення опти-

мальних результатів лікування для пацієнтів.

Ключові слова: механічна жовтяниця; діагностика; лікування; догоспітальний етап; ранній госпіталь-

ний етап

Синдром жовтяниці виникає внаслідок підвищення 

рівня білірубіну в крові, що може відбутись у результаті 

розвитку низки патологій. Залежно від етіологічного 

й патогенетичного фактора, що зумовив виникнення 

гіпербілірубінемії, жовтяниці класифікують на добро-

якісні (стенози, стриктури жовчних шляхів, холедо-

холітіаз), злоякісні (холангіокарцинома, рак головки 

підшлункової залози, гепатоцелюлярна карцинома, 

рак великого сосочка дванадцятипалої кишки) і па-

ренхіматозні (цироз печінки, хронічні алкогольні чи 

вірусні гепатити).

У табл. 1 подано розподіл пацієнтів із синдромом 

жовтяниці, які проходили лікування на базі хірургіч-

ного відділення № 2 Київської лікарні швидкої медич-

ної допомоги у період з 2014 по 2023 рік за причинним 

компонентом.

Значна поширеність злоякісної етіології синдрому 

жовтяниці підкреслює критичну важливість вчасної 

діагностики й верифікації, раннього надання допомоги 

на догоспітальному й ранньому госпітальному етапах і 

подальшої госпіталізації до вузькоспеціалізованих цен-

трів біліарної патології. Високоспеціалізовані центри, 

оснащені сучасними діагностичними інструментами й 

досвідченими медичними працівниками, інтегруючи 

міждисциплінарний підхід, забезпечують комплек-

сну допомогу пацієнтам із жовтяницею, відіграють 

ключову роль у точній верифікації першопричини за-

хворювання, сприяють розробці індивідуальних планів 

лікування.

Механічна жовтяниця, також відома як обструк-

тивна чи післяпечінкова, зазвичай виникає внаслідок 

обструкції жовчовивідної системи, що перешкоджає 

нормальному відтоку жовчі з печінки в кишечник. По-

чаток даного захворювання часто буває підступним і 

може супроводжуватися як поступовим прогресуван-

ням, так і блискавичним розвитком клінічної картини. 

До основних його ознак належать:

1. Пожовтіння шкіри та склер як наслідок накопичен-

ня білірубіну в крові й тканинах. Важливо диференці-

ювати істинну жовтяницю, що виникає через гіпербілі-

рубінемію і проявляється спочатку пожовтінням склер, 

вуздечки язика, піднебіння, згодом — шкіри обличчя і 
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Таблиця 1. Структура госпіталізації хворих з механічною жовтяницею, n (%)

Роки
Доброякісні 
жовтяниці

Злоякісні 
жовтяниці

Паренхіматозні 
жовтяниці

Загалом

2014 39 (67,2) 15 (25,8) 4 (6,8) 58

2015 64 (62,7) 26 (25,4) 12 (11,7) 102

2016 39 (41) 28 (29) 29 (30) 96

2017 71 (60) 25 (21) 23 (19) 119

2018 80 (59,2) 35 (26) 20 (14,8) 135

2019 57 (53,8) 39 (36,8) 10 (9,4) 106

2020 45 (44,6) 44 (43,5) 12 (11,9) 101

2021 43 (31,2) 78 (56,5) 17 (12,3) 138

2022 75 (45,2) 68 (40,9) 23 (13,9) 166

2023 65 (73,8) 12 (13,6) 11 (12,6) 88

Загалом 578 (52,12) 370 (33,36) 161 (14,52) 1109

лише потім інших частин тіла, від псевдожовтяниці, що 

може виникати внаслідок різноманітних етіологічних 

чинників, таких як:

— гіперкаротинемія (при надлишковому вживанні 

продуктів, що містять каротин);

— хвороба Аддісона;

— anorexia nervosa;

— застосування штучної засмаги;

— вживання певних медикаментів (квінакрин, 

акрихін);

— контакт із фенолами.

При цьому пожовтіння шкіри з’являється невпо-

рядковано на долонях, стопах, шкірі обличчя. Склери 

й слизові оболонки зазвичай залишаються незміне-

ними [1, 2].

2. Темна сеча і бліді (ахолічні) випорожнення є ре-

зультатом виведення надлишку білірубіну через нир-

ки і зменшення кількості білірубіну, що надходить у 

кишечник. У нормі жовч потрапляє до кишечника, і 

деградація білірубіну в процесі кишкового травлення 

приводить до утворення стеркобіліну — коричневого 

пігменту, що надає випорожненням звичного кольору. 

При механічному порушенні відтоку жовчі надлишко-

вий прямий білірубін всмоктується в кров і виводиться 

нирками, через що виникає темне забарвлення сечі. 

Ізольоване потемніння сечі без ахолічних випорожнень 

може виникати при накопиченні в ній гомогентизино-

вої кислоти у хворих з алкаптонурією [3], порфіринів 

при порфірії, прийомі медикаментів (метронідазол, 

хлорохін, нітрофурантоїн) [4, 5].

3. Свербіж — виникає через накопичення жовчних 

солей у шкірі.

4. Біль і дискомфорт у правому підребер’ї.
5. Диспептичний синдром: обструкція жовчовивід-

ної системи може спричинити порушення травлення і 

всмоктування жирів, що призводить до нудоти й блю-

вання. Ці симптоми можуть із часом сприяти втраті 

ваги й недоїданню, супроводжуватись появою дефіциту 

жиророзчинних вітамінів.

6. Симптом Курвуазьє — збільшений, напружений, 

безболісний жовчний міхур, що пальпується під час 

фізичного огляду, може вказувати на новоутворення 

головки підшлункової залози або (дуже рідко) на збіль-

шений унаслідок закупорки загальної жовчної протоки 

жовчний міхур [6].

Оцінка симптомів і диференціальна 
діагностика

Діагностичний підхід передбачає повний, ре-

тельний збір анамнезу в пацієнта, візуальний огляд, 

об’єктивне фізикальне обстеження, оцінку загально-

го стану хворого, оцінку стану свідомості за шкалою 

коми Глазго, вимірювання температури тіла, частоти 

серцевих скорочень, пульсоксиметрію, вимірювання 

артеріального тиску, оцінку діурезу, проведення пер-

винних лабораторних (див. далі) та візуалізаційних 

(оглядові рентгенограми органів грудної і черевної 

порожнин, УЗД органів черевної порожнини, езо-

фагогастродуоденоскопія) досліджень, консультацію 

суміжних спеціалістів залежно від тієї чи іншої па-

тології (лікаря-інфекціоніста, невролога, токсико-

лога, кардіолога). На основі отриманих результатів 

проводяться диференціальна діагностика і подальші 

дослідження для уточнення потенційних варіантів 

заключного діагнозу.

Догоспітальний етап
Ключова інформація, необхідна для визначення еті-

ології жовтяниці, може бути отримана при ретельному 

зборі історії захворювання й аналізі скарг та об’єктивної 

симптоматики хворого.

Критично важливими факторами, на які необхідно 

звернути увагу при зборі анамнезу життя у хворого з 

жовтяницею, є:

— прийом медикаментів, рослинних препаратів, ді-

єтичних добавок, наркотиків;

— зловживання алкоголем (> 210 грамів алкоголю 

(15 напоїв) на тиждень у чоловіків, > 140 грамів алкого-

лю (10 напоїв) на тиждень у жінок);

— фактори ризику гепатиту (наприклад, подорожі в 

ендемічні райони, переливання крові, внутрішньовенне 

вживання наркотиків);
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— наявність в анамнезі операцій на органах черевної 

порожнини, включно з операціями на жовчному міхурі;

— наявність в анамнезі спадкових захворювань, та-

ких як захворювання печінки й гемолітичні розлади;

— ВІЛ-статус;

— професійний або рекреаційний вплив токсичних 

речовин.

При зборі анамнезу хвороби:

— диспептичний синдром, пов’язаний із прийомом 

їжі;

— біль і дискомфорт у правому підребер’ї;

— потемніння сечі й безбарвні випорожнення; 

— пожовтіння склер і шкіри.

Надання медичної допомоги пацієнтам 
із жовтяницею на догоспітальному етапі

Інфузійна терапія:
— катетеризація однієї чи декількох периферичних 

вен або центральної та периферичної вени;

— внутрішньовенне введення ізотонічних розчинів 

для підтримки адекватної гідратації та детоксикації з 

розрахунку об’єму інфузії 50–100 мл/кг з корекцією 

електролітів і КОС.

Корекція больового синдрому: необхідно уникати 

використання наркотичних анальгетиків, таких як 

морфін, які можуть викликати підвищення тиску в 

жовчних протоках, зокрема, спричиняючи спазм 

сфінктера Одді [7]; уникати застосування ацетаміно-

фену і не перевищувати рекомендовані добові дозу-

вання інших нестероїдних протизапальних препаратів; 

метамізол натрію (анальгін) [8] має призначатися з 

обережністю в пацієнтів з аномальними печінковими 

пробами, оскільки існують дані на користь того, що 

препарат може спричиняти ідіосинкратичне медика-

ментозне ураження печінки.

Спазмолітична терапія: спазм гладкої мускулатури 

відіграє значну роль у формуванні больового синдрому 

при гострих обструктивних захворюваннях гепатопан-

креатобіліарної зони [9]. Адекватна терапія спазму часто 

дозволяє провести диференціальну діагностику різних 

патологій, пом’якшити гострі процеси й створити опти-

мальні умови для проведення оперативного втручання 

[9–11].

Ранній госпітальний етап
Оптимальна первинна лабораторна діагностика у 

хворих на жовтяницю на ранньому госпітальному етапі 

повинна включати:

1) загальний аналіз крові;

2) загальний аналіз сечі (вміст жовчних пігментів, 

діастази);

3) біохімічні показники крові: рівень загального біл-

ка, показники альбуміну, рівень білірубіну, активність 

ферментів АСТ та АЛТ, рівень лужної фосфатази (ЛФ) і 

гамма-глутамілтранспептидази (ГГТП), глюкоза крові, 

креатинін, сечовина, альфа-амілаза;

4) коагулограма;

5) група крові та резус-фактор;

6) аналіз крові на HbSAg, HbCAg, полімеразна лан-

цюгова реакція і TORCH-інфекції;

7) визначення титрів антимітохондріальних антитіл 

для діагностики первинного склерозуючого холангіту;

8) онкомаркери (онкомаркер підшлункової залози, 

жовчного міхура СА-19-9, раково-ембріональний анти-

ген, альфа-фетопротеїн).

Критично важливими для проведення диференці-

альної діагностики у хворих із синдромом жовтяниці є 

такі показники:

— загальний і прямий білірубін сироватки крові — 

збільшення показників загального білірубіну чи його 

окремих фракцій у крові є специфічним маркером у 

визначенні надпечінкової (гемоліз еритроцитів, дизе-

ритропоетичні порушення), паренхіматозної (хронічні 

гепатити, спадкові дисметаболічні захворювання пе-

чінки) і підпечінкової (внутрішньо- і позапечінковий 

холестаз) етіології жовтяниці;

— ЛФ і ГГТП — зростання рівнів ЛФ і ГГТП непро-

порційно до підвищення рівнів АЛТ і АСТ свідчить про 

поза- або внутрішньопечінковий холестаз [12, 13];

— АЛТ і АСТ — підвищення рівня печінкових амі-

нотрансфераз (трансаміназ) є досить чутливим показ-

ником, що свідчить про гепатоцелюлярне ураження 

[12, 14];

— протромбіновий час/міжнародне нормалізоване 
співвідношення, альбумін і фібриноген — зміни даних 

показників відображують синтетичну здатність печін-

ки і свідчать про ступінь виснаження її метаболічних 

можливостей [15, 16].

Клінічне (синдром жовтяниці, потемніння сечі й 

ахолічні випорожнення, біль у правому підребер’ї) 

і/або лабораторне (кон’югована білірубінемія, під-

вищення ЛФ і ГГТП) підтвердження ознак біліарної 

обструкції потребує чіткої візуалізації для верифіка-

ції діагнозу, що необхідно починати зі скринінгово-

го УЗД органів черевної порожнини з прицілом на 

правий верхній квадрант живота для оцінки стану 

печінкової паренхіми, жовчних проток і підшлунко-

вої залози. У переважній більшості випадків даного 

дослідження достатньо для встановлення діагнозу ме-

ханічної жовтяниці (сонографічно — внутрішньопе-

чінкова і внутрішньопротокова гіпертензія, яка буде 

характеризуватися збільшенням діаметрів гепатобілі-

арного дерева, а також наявність органічної патології 

підшлункової залози) та визначення безпосередньої 

причини обструкції. Якщо під час проведення УЗД-

скринінгу наявне розширення жовчних проток без 

видимої причини, для встановлення діагнозу і визна-

чення етіології проводять розширену візуалізацію за 

допомогою магнітно-резонансної холангіопанкреато-
графії (МРХПГ) або ендоскопічного ультразвукового 
дослідження (ЕУЗД) [17–20].

Комплексна консервативна терапія 
для пацієнтів з підозрою на механічну 
жовтяницю на ранньому госпітальному 
етапі

Інфузійна терапія: внутрішньовенне введення ізото-

нічних розчинів для підтримки адекватної гідратації та 

детоксикації з розрахунку об’єму інфузії 50–100 мл/кг 

з корекцією електролітів і КОС.
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Рисунок 1. Діагностично-лікувальний алгоритм для пацієнтів з підвищенням ЛФ і ГГТП

Симптоматичне лікування: знеболювальна, протиза-

пальна, спазмолітична і протинудотна терапія. 

Антибактеріальна профілактика та терапія: емпі-

рична антибактеріальна терапія застосовується при 

ознаках бактеріальної інфекції. Перевага має нада-

ватися антибіотикам широкого спектра дії, варто 

звертати увагу на препарати, які мають ефективну 

активність проти типових збудників, що вражають 

жовчовивідні шляхи, і досягають відповідної ефек-

тивної концентрації як у сироватці крові, так і в жов-

чі. Препаратами вибору є бета-лактамні антибіотики, 

зокрема цефалоспорини ранньої генерації [21], такі 

як цефуроксим або цефазолін, ефективність яких не 

відрізнялася від більш нових цефалоспоринів у клі-

нічних випробуваннях.

Повноцінне ентеральне харчування: щоденний при-

йом 60 г білка і калорійність 1800–2500 ккал/добу вва-

жаються доцільними для більшості пацієнтів з печінко-

вою патологією.

Відновлення енергетичних процесів: внутрішньовенна 

інфузія 10% глюкози в добовій дозі 5–10 мл/кг.

Парентеральне харчування: пацієнтам з ознаками 

білково-енергетичної недостатності, непереносиміс-

тю ентерального харчування і при декомпенсованому 

цирозі печінки показано призначення парентерально-

го харчування з метою забезпечення організму плас-

тичними матеріалами, енергетичними ресурсами, 

електролітами, мікроелементами й вітамінами [22]. 

Виділяють два режими парентерального харчуван-

ня — повне, що проводиться через центральну вену 

і повністю замінює собою ентеральне, і неповне (до-

даткове) парентеральне харчування, яке проводиться 

через периферичну вену додатково до ентерального. 

Парентеральне харчування необхідно проводити в 

умовах постійного моніторингу електролітного складу 

крові, КОС, глікемії, водного балансу, азоту сечовини 

крові й тригліцеридів плазми. Критерієм ефективності 

парентерального харчування є позитивний азотистий 

баланс.

Корекція порушень гемостазу: пацієнтам з наявніс-

тю серйозної кровотечі та рівнем тромбоцитів нижче 

за 50 × 109/л показано переливання тромбоцитарної 

маси; з подовженим протромбіновим часом, активо-

ваним частковим тромбопластиновим часом, рівнем 

фібриногену нижче за 0,5 г/л — переливання свіжо-

замороженої плазми; зі значним зниженням гемо-

глобіну — переливання еритроцитарної маси [23]. 

Необхідно уникати призначень антифібринолітичних 

агентів, таких як транексамова, амінокапронова кис-

лота, апротинін, оскільки блокада фібринолітичної 

системи може призвести до катастрофічних тромбо-

тичних ускладнень у пацієнтів з гіперкоагуляційною 

стадією дисемінованого внутрішньосудинного згор-

тання [24].

Гепатотропна терапія: прийом 300 мг уросодезокси-

холевої кислоти тричі на добу призводить до посилення 

відтоку жовчі й захищає гепатоцити від холестатичного 

ураження. Гепатопротекторні препарати (адеметіонін, 

есенціальні фосфоліпіди, аргінін) протидіють гепато-

целюлярному цитолізу, сприяють відновленню метабо-
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лічних і детоксикаційних процесів у печінці, тим самим 

запобігаючи прогресуванню холестазу [25, 26].

Ентеросорбція: прийом ентеросорбентів сприятливо 

впливає на мікрофлору кишечника і зменшує детокси-

каційне навантаження на печінку, забезпечуючи елімі-

націю метаболічних ендо- і екзотоксинів [27, 28].

Методи екстракорпоральної детоксикації: при гостро-

му токсичному гепатиті, тяжкому цирозі, термінальній 

стадії захворювання печінки.

При асциті: обмеження надходження натрію з хар-

човими продуктами, фуросемід 40 мг/добу, спіроно-

лактон 100 мг/добу, за показаннями — лапароцентез 

[29–31].

Антиоксидантна та вітамінотерапія: вітамін С є по-

тужним антиоксидантом, що зменшує рівень ішеміч-

ного пошкодження печінки при критичних станах [32], 

вітамін К доцільно призначати з урахуванням пору-

шення його синтезу у хворих з холестазом, печінковою 

недостатністю [33–35].

Кортикостероїдна й антигістамінна терапія: уведення 

8 мг дексаметазону на добу нормалізує рівень жовчних 

кислот і печінкових трансаміназ [36], а в комбінації 

з антигістамінними препаратами зменшує симптоми 

свербежу [37, 38].

Критерії ефективності лікування
Суб’єктивними критеріями ефективності прове-

деного на ранньому госпітальному етапі лікування є 

поліпшення загального стану пацієнта, зменшення ін-

тенсивності жовтушності шкіри, повне купірування або 

зменшення больового синдрому.

До об’єктивних критеріїв поліпшення стану па-

цієнта на фоні лікування можна віднести нормалі-

зацію тургору шкіри, зменшення або нормалізацію 

температури тіла, нормалізацію лабораторних і біо-

хімічних показників, показників системи згортання 

крові, газообміну, діурезу, стабілізацію показників 

гемодинаміки.

Висновки
З огляду на високі показники захворюваності на 

обструкцію жовчних проток (у середньому від 3,2 до 

5,4 % серед госпіталізованих у хірургічні відділення 

загального профілю) необхідним є підвищення обізна-

ності й кваліфікації співробітників екстреної медичної 

допомоги в діагностиці й лікуванні на догоспітальному 

й ранньому госпітальному етапах хворих на механічну 

жовтяницю, забезпечення ефективності, своєчасності 

й доступності надання професійної лікарської допо-

моги таким хворим, що призведе до швидкої і точ-

ної верифікації діагнозу, зменшить кількість випадків 

госпіталізації в непрофільні відділення і забезпечить 

пацієнтів сучасною, якісною екстреною медичною до-

помогою з можливістю подальшої хірургічної корекції 

механічної жовтяниці в спеціалізованих хірургічних 

стаціонарах.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.
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Standards for providing emergency care at the prehospital and early hospital stages 
for patients with mechanical jaundice

Abstract. Mechanical jaundice is a condition characterized by 

obstructive disorders in the biliary system, posing a diagnostic 

challenge that requires advanced visualization techniques and 

laboratory tests for accurate diagnosis. This article explores the 

role of biochemical markers, presents an analysis of the algorithm 

for laboratory diagnosis and visualization techniques in order to 

stratify patients with jaundice syndrome, and conduct timely and 

effective conservative treatment with further surgical interventions. 

A comprehensive diagnostic and therapeutic algorithm has been 

developed whose use by emergency physicians at the prehospital 

and early hospital stages will lead to a rapid and qualitative elimi-

nation of biliary obstruction, a reduction in the level of complica-

tions, and the achievement of optimal treatment outcomes for 

patients.

Keywords: mechanical jaundice; diagnosis; treatment; prehospital 

stage, early hospital stage
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