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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВEditor’s Page

Сторінка редактора

Уважаемые коллеги!

Наконец-то наступил 2021 год, которого 

мы очень ждали!

Новый год, новый журнал, новые надеж-

ды, новые планы… И, конечно же, мы все 

верим, что все у нас получится, что закон-

чится пандемия и мы вернемся к нормальной 

жизни. Будут прекрасные встречи с коллега-

ми, будут новые интересные конференции и 

съезды, и можно будет увидеть друг друга 

воочию, а не на экране «компа», и пожать 

друг другу лапу!

Журнал получился интересным, и редакционная коллегия надеется, что и 

вам, уважаемые коллеги, будет что почитать. 

Ричард Бах, из книги «Карманный справочник Мессии»:

Есть хорошая забава: зажмурься

и в наступившей темноте

скажи себе:

«Я — волшебник, и сейчас,

открыв глаза, увижу созданный мною мир,

за который я — и только я —

Несу полную ответственность».

А теперь медленно поднимай веки,

как поднимают занавес над сценой.

И, конечно же, 

вот он, твой мир,

в точности такой,

каким ты его построил.

Главный редактор проф. В.В. Никонов 

DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.1.2021.225707
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Чуклін С.М., Чуклін С.С. 
Львівська обласна клінічна лікарня, м. Львів, Україна

Вітамін С при критичних станах:
від експерименту до клініки

(частина 2)

Резюме. Вітамін С (аскорбінова кислота) відіграє важливу фізіологічну роль у численних метаболічних 

функціях. Він також є кофактором у синтезі важливих речовин, зокрема катехоламінів і вазопресину. 

Зниження рівня аскорбінової кислоти відзначено при різних захворюваннях і часто супроводжує тяжкий 

стан хворого. Метою цієї статті є огляд сучасних уявлень щодо застосування високих доз вітаміну С 

при критичних станах у хірургічних хворих. Для пошуку літературних джерел використовувалася база 

Medline на платформі Pubmed за ключовими словами: вітамін С, сепсис, шок, травма, опіки. 

Ключові слова: вітамін С; фармакокінетика; фізіологічна роль; сепсис; шок; травма; опіки

Вступ
Концентрація вітаміну С (аскорбінової кисло-

ти — АК) часто є низькою при таких гострих захво-

рюваннях, як інфаркт міокарда, гострий панкреатит, 

сепсис, тяжкі опіки та критичні стани загалом [1]. 

Зниження рівня АК є вторинним наслідком поєд-

нання зменшеного споживання й абсорбції вітаміну 

С, збільшення метаболізму та розподілу, збільшення 

втрат сечі та окиснення АК надлишком вільних ра-

дикалів, що не містять оксигену, які виникають під 

час критичного стану [1]. З урахуванням безлічі ме-

ханізмів дії АК застосування вітаміну С може сприя-

ти покращенню лікування таких пацієнтів, забезпе-

чивши успіх мультимодального підходу. Нещодавні 

клінічні випробування показали дуже цікаві резуль-

тати та відновили значний інтерес до цієї стратегії 

лікування, яка досліджувалася десятиліттями. У 2004 

році E. Crimi зі співавт. [2] виявили значне зниження 

рівня 28-денної смертності після того, як АК та віта-

мін Е були призначені пацієнтам у критичному ста-

ні в дозі до 500 мг/добу та 400 МО/добу відповідно. 

Через чотири роки B. Collier зі співавт. [3] проводили 

аналіз до та після введення АК та вітаміну Е 1000 МО 

тричі на день плюс 200 мг внутрішньовенного селену 

[3]. Автори повідомили про асоціацію зі зниженою 

смертністю, із вражаючим коефіцієнтом шансів 0,32 

та скороченням перебування у відділенні інтенсивної 

терапії (ВІТ) і в лікарні загалом. Багато рандомізова-

них контрольованих досліджень (РКД) вивчали поді-

бні дози і не змогли знайти позитивного впливу на 

клінічні результати у гетерогенної популяції критич-

но хворих пацієнтів [4, 5]. Нещодавні фармакокіне-

тичні дані, що підтримують введення більшої дози, 

можуть пояснити ці негативні результати. Час ініціа-

ції також може вплинути на висновки з огляду на ре-

зультати, виявлені після швидкого початку лікування 

Collier зі співавт. [3].

Визначення дози вітаміну С
У критичних пацієнтів відмінність у часі, дозі та 

способі введення АК відіграє важливу роль, оскільки 

пряме видалення радикалів залежить від плазмової 

концентрації > 175 мг/л (1000 ммоль/л) [6]. Перораль-

ний прийом не може підвищити концентрацію в плаз-

мі до нормального рівня, оскільки транспортоване 

опосередковане ентеральне поглинання обмежене 

швидкістю і погіршується при критичному стані. Хво-

рим на сепсис для корекції низького рівня АК у плазмі 

(тобто < 23 мкмоль/л) може знадобитися приблизно 

6 г/добу вітаміну С, що в 30 разів перевищує загальну 

добову дозу для здорових людей [1]. Однак детальніше 

оптимальний підхід стосовно дозування ще вивчаєть-
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ся. У нещодавньому фармакокінетичному досліджен-

ні 20 пацієнтів із поліорганною недостатністю були 

рандомізовані в чотири групи, щоб отримувати 2 або 

10 г/добу АК, що вводилася у вигляді болюсної інфу-

зії двічі на день або тривалої інфузії протягом 48 год. 

Два грами на добу призводили до нормальних концен-

трацій у плазмі крові (29–50 мг/л), а 10 г/добу призво-

дили до наднормальних концентрацій, а також до по-

силеної екскреції оксалату та метаболічного алкалозу 

[7]. Рекомендується розводити АК або в 0,9% хлориді 

натрію, або у 5% декстрозі перед уведенням і вводити 

не швидше ніж 250 мг/хв. Водночас кращою вважають 

швидкість інфузії 33 мг/хв, щоб запобігти можливим 

побічним діям — непритомності, млявості, припливам, 

запамороченню та головному болю. Вирішити про-

блему дефіциту АК у пацієнтів, які отримують замісну 

ниркову терапію, також складно. Вітамін С може діалі-

зуватися, і до 50 % дози АК може очищатися протягом 

4-годинного сеансу гемодіалізу [8]. Ретроспективне 

дослідження тяжкохворих пацієнтів, яким проводили 

гемодіаліз, показало, що 87 % (13 з 15) мали дефіцит 

АК [9]. Тому оптимальна стратегія дозування у пацієн-

тів із нирковою недостатністю потребує подальшого 

вивчення [10].

Сама АК вивчалася при різних критичних станах 

(сепсис і септичний шок, гострий респіраторний ди-

стрес-синдром, тяжкі опіки, травми та операції на сер-

ці), при різних режимах дозування (2–10 г/добу в/в), 

які іноді описані різними дослідниками як «низькі до 

високих доз». Параметри відстежування включали дні 

без вазопресорів та ШВЛ, показники недостатності ор-

ганів, рівні біомаркерів, обсяги рідинної ресусцитації, 

виникнення післяопераційної фібриляції передсердь, 

гостру ниркову недостатність та інсульт, ризик інфіку-

вання, тривалість перебування у ВІТ і в лікарні та ле-

тальність [11–14]. 

У чотирьох випробуваннях вводили дозу, що пе-

ревищує 2 г/добу, теоретичний мінімум для попов-

нення. Перше РКД було проведено на початку 2002 

року Nathens зі співавт. [15]: 1000 мг АК та 1000 МО 

α-токоферолу давали кожну годину назогастральним 

або орогастральним шляхом, за винятком першої дози 

АК, яку вводили внутрішньовенно. Після випадково-

го поділу 595 критичних хірургічних пацієнтів у ВІТ 

автори виявили значно знижену частоту поліорганної 

недостатності, а також зменшену тривалість ШВЛ. Різ-

ниці щодо смертності не було виявлено. У 2008 році 

M. Berger зі співавт. [16] випадковим чином призначали 

200 пацієнтам 2700 мг аскорбату в коктейлі із селеном 

(540 мг), цинком (60 мг), вітаміном В (305 мг) та вітамі-

ном Е (600 мг ентерально і 12,8 мг парентерально) і по-

рівняли з контролем. Крім зменшення С-реактивного 

білка, біомаркера запалення, не виявлено впливу на 

клінічні переваги при загальному аналізі. Лише у під-

групі хворих із травмою визначено зменшення кіль-

кості днів перебування у лікарні. У двох останніх РКД, 

M. Zabet зі співавт. [13] та A. Fowler зі співавт. [12], як 

монотерапію внутрішньовенно вводили високу дозу 

вітаміну С. Автори зробили таблицю для подальшого 

дослідження, незважаючи на значні методологічні об-

меження. У першому випадку 28 набраних пацієнтів 

спочатку не давали достатньої потужності для оцінки 

28-денної смертності, але автори виявили інші вража-

ючі результати. У групі плацебо померло 9 (64 %) з 14 

пацієнтів, а 2 (14 %) з 14 померло після прийому АК 

у дозі 100 мг/кг/24 год внутрішньовенно [13]. Зважаю-

чи на невеликий розмір вибірки, абсолютне зниження 

смертності на 50 %, ймовірно, завищене, але позитив-

ний напрямок відзначається. Дослідження, проведене 

A. Fowler зі співавт. [12], було розроблено як випро-

бування 1-ї фази для оцінки безпеки введення АК не-

великій кількості пацієнтів: 8 пацієнтів отримували 

плацебо, 8 пацієнтів — 50 мг/кг за 24 год протягом 

96 год, 10 пацієнтів — 200 мг/кг за 24 год у такі ж термі-

ни. Було виявлено значне зниження показника SOFA, 

С-реактивного білка та прокальцитоніну. Однак із 

групи з 10 пацієнтів одного члени сім’ї перевели до ін-

шого закладу, а іншого вилучили після діагностування 

сепсису та гемофагоцитарного синдрому. Аналіз про-

водився за протоколом, а тому не включав цих пацієн-

тів, що в аналізі «намір — сукупність» становили б 20 % 

пацієнтів. Тому ці результати слід трактувати обереж-

но. Важливе і нещодавно проведене дослідження Marik 

зі співавт. [17]. У дослідженні автори проаналізували 47 

пацієнтів із сепсисом із запропонованим лікуванням 

та 47 пацієнтів без нього. Додаткове лікування поляга-

ло у введенні вітаміну С по 1,5 г кожні 6 год протягом 

4 діб, тіаміну 200 мг кожні 12 год протягом 4 діб та гід-

рокортизону 50 мг кожні 6 год протягом 7 діб. Це до-

зволило значно зменшити прояви органної дисфункції 

і смертність від 40,4 до 8,5 %. Тим не менше ці вражаю-

чі результати слід тлумачити обережно, беручи до уваги 

малу кількість пацієнтів і ретроспективний аспект.

Нещодавно проведене дослідження H. de Grooth 

зі співавт. [7] оцінило чотири парентеральні режими 

поповнення АК (2 проти 10 г/добу; болюсне введення 

проти безперервної інфузії) протягом 48 год критич-

ним хворим із поліорганною дисфункцією. У пацієн-

тів, які отримували 10 г АК на день, були надфізіо-

логічні рівні АК і гіпероксалурія. Ці дані викликають 

занепокоєння щодо підвищеного ризику оксалатної 

нефропатії, що спостерігалося при застосуванні АК у 

високих дозах або тривалому прийомі при інших за-

хворюваннях [18]. Цей теоретичний ризик оксалатної 

нефропатії протиставляється переважно заспокійли-

вим даним про безпеку короткочасного введення АК 

у високих дозах [17].

Клінічні дослідження
Сепсис

За останні 3 десятиліття було опубліковано понад 

100 клінічних випробувань, у яких не вдалося знайти 

нового терапевтичного підходу, який покращив би 

результат пацієнтів із тяжким сепсисом та септичним 

шоком [19]. Однак сепсис — це, мабуть, найскладніше 

захворювання, яке відоме людині. Дійсно, S. Calvano 

зі співавт. продемонстрували, що ендотоксин змінює 

експресію понад 3700 унікальних генів у мононукле-

арних клітинах [20]. Тому досить спрощено уявити, 

що блокування або зміна однієї молекули чи шляху 
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матиме значущий вплив на патофізіологію сепсису. 

Щодо цього АК відрізняється від попередніх підходів, 

оскільки ця молекула має численні та різноманітні 

способи дії, спрямовані на кілька біологічних шляхів 

[11, 21, 22].

Клінічні дослідження показують, що всі хворі на 

сепсис мають низький рівень АК, причому у 40 % він 

на межі з «прихованою цингою» [1, 23]. Зважаючи на 

нездатність людини синтезувати АК та швидке висна-

ження запасів АК при сепсисі, логічно, що добавка 

АК була б корисною при сепсисі. Багато фізіологіч-

них ролей АК важливі у пацієнтів із сепсисом. До них 

відносяться основні антиоксидантні властивості, ви-

ведення активних форм оксигену, поповнення інших 

найважливіших антиоксидантів організму — вітаміну 

Е та глутатіону [24] та переваги для серцево-судинної 

системи, підтримка вироблення ендогенного нора-

дреналіну, дофаміну та вазопресину [13]. Крім того, 

АК захищає від втрати епітеліальних та ендотеліаль-

них бар’єрів та поліпшує функцію нейтрофілів, спри-

яє лімфоцитарній та нейтрофільній активності, одно-

часно послаблюючи нейтрофільний некроз та NETоз, 

які сприяють поліорганній недостатності [25]. Вітамін 

С також регулює клітинні реакції на стрес та гіпоксію, 

регулюючи HIF-1α (Hypoxia-inducible factor 1-alpha) 

[26], продукує епігенетичні модифікації NF-κB 

(nuclear factor-κB) [27] завдяки його здатності деме-

тилювати гістони [28], регулює експресію протиза-

пальних та коагуляційних генів [28] та керує імунною 

системою і гомеостазом циркулюючих цитокінів пле-

йотропними шляхами. Поєднання життєво важливих 

функцій АК та її виснаження при септичних станах 

виправдовує використання АК внутрішньовенно у 

високих дозах на ранніх фазах тяжкого сепсису та сеп-

тичного шоку [29]. Вітамін С також впливає на сеп-

тичних пацієнтів, більш уразливих щодо виникнення 

гострого респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС). 

Цей вплив полягає у посиленні бар’єрної епітеліаль-

ної функції за допомогою клаудинів та оклюдинів, а 

також епігенетичному та транскрипційному посилен-

ні білкових каналів, які регулюють кліренс альвеоляр-

ної рідини, таких як аквапорин-5, регулярний транс-

мембранний кістозний фіброз (CFTR — cystic fibrosis 

transmembrane regular), епітеліальні натрієві канали 

(ENaC — epithelial sodium channels) та Na/K-ATФази 

[30].

На сьогодні не існує великих рандомізованих 

контрольованих досліджень щодо АК при сепсисі та 

септичному шоці. У дослідженні I фази [12] 24 пацієн-

ти ВІТ з тяжким сепсисом отримували плацебо, низь-

кі дози (50 мг/кг на день) або високу дозу (200 мг/кг 

на день) парентеральної АК протягом чотирьох днів; 

було виявлено значне зниження показників SOFA та 

рівня С-реактивного білка у плазмі у групах, які ліку-

валися АК. У подвійному сліпому РКД у 28 дорослих 

хірургічних пацієнтів із септичним шоком було вияв-

лено значно нижчу потребу у вазопресорах та швидшу 

їх відміну. На додаток до цього 28-денна смертність 

була значно нижчою при застосуванні АК порівняно 

з групою плацебо [13]. Найбільше РКД з АК на сьо-

годні — це CITRIS-ALI, яке було опубліковано у 2019 

році [31]. Це багатоцентрове рандомізоване подвійне 

сліпе випробування включало 167 пацієнтів із сепси-

сом та ГРДС, які були рандомізовані для отримання 

50 мг/кг АК кожні 6 год протягом 4 днів порівняно з 

плацебо. Було визначено статистично вірогідну різ-

ницю у 28-денній смертності, яка становила 29,8 % 

у групі АК проти 46,3 % у групі плацебо. Статистич-

ний вплив на смертність зберігався до 60 днів після 

завершення дослідження. Найбільш різке знижен-

ня смертності відмічено в період інфузії високих доз 

АК. Крім того, у групі застосування високих доз АК 

відзначено сильну тенденцію до скорочення днів 

перебування на ШВЛ, зменшилась тривалість пере-

бування у ВІТ і в лікарні загалом. Це випробування 

не виявило значного зниження показників SOFA, 

С-реактивного білка, тромбомодуліну або прокаль-

цитоніну. Тим не менше ці біомаркери та показники 

не вимірювались у пацієнтів, яких швидко виписали 

з ВІТ (група, яка сильно змістилася до групи висо-

ких доз АК) або у тих пацієнтів, які померли (силь-

но змістилися до групи плацебо); це вказує на сильну 

упередженість селекції, що ускладнює інтерпретацію 

цих результатів. На сьогодні проводиться декілька 

інших РКД із застосуванням високих доз АК, такі як 

ASTER (NCT04291508), ORANGES (NCT03422159), 

ATESS (NCT03756220), LOVIT (NCT03680274), 

ACTS (NCT03389555), HYVCTTSSS (NCT03258684), 

VICTAS (NCT03335124). Проте у цих дослідженнях 

АК, як правило, вводиться в поєднанні з гідрокорти-

зоном і вітаміном В
1
. 

Виявляється, що додавання кортикостероїдів та ті-

аміну надає синергетичний сприятливий ефект у по-

єднанні з АК (терапія HAT — hydrocortisone, ascorbic 

acid, thiamine) [21, 22, 32]. Дійсно, попередні дані 

демонструють, що HAT-терапія може знизити захво-

рюваність та смертність пацієнтів із сепсисом та сеп-

тичним шоком [17, 33]. Те, що робить терапію HAT 

справді чудовою, — це повна відсутність побічних 

ефектів [11, 21, 22]. Хоча деякі дослідники вважають, 

що АК є нефротоксичною [34, 35], ця думка є помил-

ковою. У рекомендованому дозуванні терапія HAT 

значно знижує ризик гострого пошкодження нирок 

[17, 36]. У даний час низка рандомізованих контро-

льованих випробувань оцінює терапію HAT у різних 

популяціях хворих на сепсис [32, 37]. Багато хто вва-

жатиме ці випробування остаточним доказом, за яким 

можна судити про користь терапії HAT. У досліджен-

ні VITAMINS рандомізували 216 хворих на сепсис із 

септичним шоком [38]. При порівнянні НАТ-терапії 

з окремим уведенням гідрокортизону автори не зна-

йшли різниці у тривалості вазопресорної терапії і в 

90-денній летальності. Однак, хоча РКД вважається 

золотим стандартом, важливо усвідомити, що біль-

шість РКД не повторюють реальний досвід; головним 

чином завдяки численним критеріям виключення, ві-

дібраній популяції пацієнтів і затримці у призначенні 

лікування. Зрештою, лікар сам повинен зважити су-

купність доказів, перш ніж відмовитись від безпечно-

го, дешевого та потенційно ефективного лікування.
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Опіки
Попередні клінічні дослідження з АК при опіках 

були багатообіцяючими. У пацієнтів з опіками знакові 

випробування проведені H. Tanaka зі співавт. [39, 40]. 

Виявлено зменшені потреби в поповненні рідини, по-

ліпшене співвідношення PaO
2
/FiO

2
 та скорочення три-

валості ШВЛ від початку введення в перші 2 години 

після надходження масивної дози АК 66 мг/кг на годи-

ну, унаслідок чого в середньому для дорослої людини 

масою 70 кг виходить 110 г/добу. Уведення АК також 

зменшило потребу в рідині, набряк рани. Однак на-

віть якщо це дослідження претендувало на РКД, про-

цес випадкового розподілу був передбачуваним і таким 

чином створив значне зміщення вибору. У ретроспек-

тивному огляді 40 пацієнтів з опіками > 20 % загальної 

площі тіла АК (66 мг/кг на годину) сприяла збільшен-

ню виділення сечі та зменшенню потреби в рідині, але 

без жодних змін у частоті результатів чи гострої травми 

нирок [41]. Систематичний огляд літератури, що сто-

сується антиоксидантів у пацієнтів з опіками [42], по-

відомив лише про одне РКД, проведене у 32 дітей, під 

час якого коктейль з вітаміну С, вітаміну Е та цинку по-

кращив загоєння ран [43].

Збільшення витоку з капілярів є клінічною озна-

кою опікової травми. Він пов’язаний зі значною екс-

травазацією рідини та білка. Термін «повзучість ріди-

ни» було введено для опису явища, коли пацієнти з 

опіками часто отримують значно більше рідини при 

ресусцитації, ніж передбачалося, виходячи з роз-

рахунків за формулою Parkland [44]. Цей надлишок 

рідини може призвести до ускладнень внаслідок на-

бряку [45]. Пошкодження ендотелію, що призводить 

до підвищення проникності у пацієнтів з опікови-

ми травмами, частково може бути опосередковане 

 пероксидацією ліпідів, спричиненою АФК. Як анти-

оксидант, АК може застосовуватися для зменшення 

потреби в інфузії рідини при опіках [46, 47], зокрема 

колоїдів [48].

Одне з останніх досліджень показало, що введення 

АК хворим із тяжкими опіками (опіковий індекс  15) у 

дозі 10 г у перші два дні після госпіталізації призводить 

до зменшення летальності [49].

Політравма і геморагічний шок
Існують поодинокі дослідження щодо ефектив-

ності застосування АК при тяжкій травмі. При прове-

денні антиоксидантної терапії 35 хворим із політрав-

мою (Injury Severity Score > 16) шляхом пролонгованої 

інфузії (вітамін С 3000 мг/24 год і N-ацетилцистеїн 

1200 мг/24 год) під час усього терміну перебування у 

ВІТ (в середньому 14–18 діб) було відзначено знижен-

ня тяжкості стану хворих, частоти сепсису і летальності 

[50]. Незважаючі на експериментальні дані із застосу-

вання АК при геморагічному шоці, клінічні досліджен-

ня не проводилися.

Вітамін С у кардіохірургії
Одне дослідження у пацієнтів при кардіохірургіч-

них втручаннях показало, що доопераційне введення 

АК послаблює пригнічення надниркових залоз, спри-

чинене етомідатом [51]. Таким чином, існує значний 

інтерес до використання АК для лікування гемодина-

мічно нестабільних пацієнтів [52].

Хоча в нещодавньому огляді було зроблено ви-

сновок про відсутність достатніх доказів на підтримку 

використання АК для зменшення ризику серцево-су-

динних захворювань або смертності серед загальної по-

пуляції, все більше даних свідчить про те, що він може 

бути корисним у пацієнтів з гострими коронарними 

синдромами або при хірургічних процедурах у кардіо-

логічних хворих [53]. Кардіохірургія, екстракорпораль-

на мембранна оксигенація та гемодіаліз призводять 

до окиснювального стресу, який негативно впливає 

на ускладнення та смертність [54]. Здатність АК зне-

шкоджувати реактивні види оксигену та збільшувати 

виробництво оксиду нітрогену за допомогою індукції 

ендотеліальної синтази оксиду нітрогену зробила його 

предметом інтересу як доповнення до серцево-судин-

ної терапії [55]. В одному дослідженні кардіохірургіч-

них пацієнтів, які перенесли штучний кровообіг, було 

встановлено статистично значуще зниження рівня АК 

у плазмі крові порівняно з доопераційними рівнями ще 

до початку штучного кровообігу. Це зниження рівня 

вітаміну С у плазмі тривало після штучного кровообі-

гу принаймні шість днів [56]. У більшості досліджень 

періодичне введення АК також запобігало післяопе-

раційній фібриляції передсердь [57]. Її ефекти призво-

дять до скорочення тривалості перебування пацієнтів 

у стаціонарі та реанімації після кардіохірургічних опе-

рацій [57]. 

В інших дослідженнях, які вивчали вплив при-

йому АК на пацієнтів із гострим інфарктом міокар-

да, яким робили коронарну реваскуляризацію, по-

відомлялось про поліпшення фракції викиду лівого 

шлуночка, мікроциркуляції та обмеження розміру 

інфаркту [58]. Одне нещодавнє РКД пацієнтів з ін-

фарктом міокарда, які перенесли черезшкірну коро-

нарну ангіопластику, не показало значного зменшен-

ня розміру інфаркту або поліпшення фракції викиду 

на момент втручання з уведенням АК. Однак знижен-

ня фракції викиду лівого шлуночка між 7–15-м дня-

ми та 2–3-м міс., яке відмічене у контрольній групі, 

не спостерігалось у групі із застосуванням АК [59]. 

Автори цього дослідження припустили, що АК, мож-

ливо, зменшує реперфузійне пошкодження міокарда 

[59]. Окрім потенційного сприятливого впливу на 

мікроперфузію та захист міокарда, все більша кіль-

кість доказів свідчить про те, що введення АК може 

позитивно впливати на гемодинамічні параметри та 

прискорити відміну вазопресорів у тяжко хворих па-

цієнтів [17]. Цікаво, що деякі дані свідчать про те, що 

вплив АК на гемодинаміку може бути максимальним. 

Нещодавно опубліковане фармакокінетичне дослі-

дження de Grooth зі співавт. [7] виявило лише міні-

мальне зниження частоти серцевих скорочень серед 

пацієнтів у критичному стані, рандомізованих на 

отримання 2 г/добу проти 10 г/добу АК. Однак лише 

група пацієнтів, яка отримала 2 г/добу АК, але не 10 г 

добу, мала клінічно важливе зниження потреби в но-

радреналіні протягом 48 год [7].
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Існує мало клінічних досліджень в/в АК під час 

проведення черезшкірного коронарного втручання 

(ЧКВ) при ішемії міокарда. Перипроцедурне пошко-

дження міокарда виникає приблизно при 15–35 % 

ЧКВ і коливається від очевидного клінічного ін-

фаркту міокарда до помірного збільшення серцевих 

ферментів [60]. Це пов’язано зі збільшенням довго-

строкової смертності, рецидивуючим інфарктом та 

реваскуляризацією при наступному спостереженні. 

Перипроцедурне пошкодження міокарда може ви-

никати внаслідок оклюзії бічних гілок поблизу міс-

ця втручання або через структурну та функціональ-

ну мікросудинну дисфункцію на нижньому відрізку 

обробленої артерії з постійним відтоком. Проведено 

два дослідження з АК у пацієнтів, яким виконано 

планову ЧКВ при стабільній стенокардії. S. Basili 

зі співавт. продемонстрували, що одноразова інфузія 

1 г АК до проведення черезшкірної коронарної ре-

перфузії значно покращила мікроциркуляторну пер-

фузію із помітним зменшенням маркерів оксидацій-

ного ураження [61]. Потенційний механізм кращої 

мікроциркуляторної перфузії завдяки АК — це під-

вищена біодоступність NO. Вітамін С перешкоджає 

окисненню тетрагідробіоптерину (ВН4), кофактора 

NOS, який є високочутливим до окиснення. Коли 

BH4 окиснюється, активність ендотеліальної NOS 

стає незв’язаною, що призводить до утворення су-

пероксиду замість NO, тим самим посилюючи окис-

нювальне ушкодження. 

Аналогічно Z. Wang та його колеги продемонстру-

вали, що 3 г АК в/в перед плановою черезшкірною 

коронарною реперфузією асоціювались із меншим по-

шкодженням міокарда [62]. Вітамін С, що вводився до 

ЧКВ, значно поліпшив мікроциркуляторну реперфу-

зію, причому 79 % пацієнтів досягли перфузії міокарда 

III ступеня проти 39 % у контрольній групі [61]. 

S. Khan зі співавт. оцінили, що до 2020 року опу-

бліковано тільки 8 повноцінних РКД стосовно засто-

сування АК при ЧКВ [63]. Внутрішньовенна доза АК 

в основному була від 1 до 3 г, а в двох дослідженнях 

досягала 56 г. При цьому у хворих зменшувалися по-

казники оксидаційного стресу, рівні медіаторів за-

палення і маркерів ендотеліальної дисфункції, по-

кращувався індекс перфузії міокарда. Проте не було 

статистично значущого зменшення розміру інфаркту 

міокарда, частоти рестенозів коронарних артерій і по-

кращення скоротливої здатності лівого шлуночка (за 

фракцією викиду). 

Метааналізи з використання
вітаміну С

Метааналіз, який включав 8 рандомізованих конт-

рольованих досліджень, продемонстрував, що АК у 

дозі 2 г в/в, що введена до операції, значно знижує ри-

зик фібриляції передсердь у пацієнтів, які перенесли 

кардіохірургічну операцію [57].

Чотири систематичні огляди та метааналізи нещо-

давно узагальнили дослідження АК у критичних па-

цієнтів [64–67]. Послідовним висновком досліджень 

у некардіохірургічних хворих на сепсис і/або дихаль-

ну недостатність було те, що введення в/в АК було 

пов’язано зі зменшеною потребою у підтримці вазо-

пресорами, зменшенням тривалості ШВЛ та скорочен-

ням тривалості перебування у ВІТ, однак не було різни-

ці в частоті гострої ниркової недостатності, смертності 

або тривалості перебування в лікарні.

A. Fowler зі співавт. у нещодавно опубліковано-

му багатоцентровому дослідженні, не включеному у 

вищезазначені метааналізи, рандомізували 167 паці-

єнтів із сепсисом та гострим пошкодженням легень 

(ГПЛ), які перебували у ВІТ менше ніж 24 години, 

для отримання в/в інфузії АК (50 мг/кг) або плацебо 

кожні 6 годин протягом 96 годин [31]. Потрібно зазна-

чити, що 65 % пацієнтів отримували кортикостерої-

ди при вступі у дослідження. Дослідники не виявили 

суттєвих відмінностей між групами АК та плацебо в 

первинних кінцевих точках оцінки недостатності ор-

ганів (SOFA) від вихідного рівня до 96 годин або в 

рівнях біомаркерів запалення (С-реактивний білок) 

та судинного пошкодження (тромбомодулін) через 

168 годин. Однак пацієнти групи АК мали нижчий 

показник смертності протягом перших 96 годин (на 

той час був підрахований показник SOFA) порівня-

но з групою плацебо (~ 4 проти ~ 23 %) та меншу 

кількість днів перебування у ВІТ і лікарні. У цілому 

якість та кількість доказів щодо застосування тільки 

АК у критичних пацієнтів, особливо хворих на сеп-

сис, залишаються недостатніми, і необхідні подаль-

ші дослідження.

H. Hemilä і E. Chalker визначили дев’ять потенцій-

но придатних досліджень, вісім з яких були включені в 

метааналіз [68] і об’єднали 685 пацієнтів. Автори вста-

новили, що застосування АК скорочувало тривалість 

ШВЛ в середньому на 14 % (р = 0,00001). Однак між 

дослідженнями спостерігалася значна неоднорідність 

ефекту АК. Вітамін С виявився найбільш корисним 

для пацієнтів із найдовшою вентиляцією, що відпо-

відає найбільшій тяжкості стану хворих. У п’яти ви-

пробуваннях, включаючи 471 пацієнта, при потре-

бі вентиляції протягом 10 годин уведення АК у дозі 

1–6 г/добу скорочувало час вентиляції в середньому на 

25 % (р < 0,0001). Тому автори дійшли висновку, що під 

час подальших досліджень слід брати до уваги тяжкість 

хвороби і порівнювати різні дози АК.

В іншому метааналізі, що включав 1210 пацієнтів, 

було відзначено, що АК у дозі 3–10 г/добу знижувала 

смертність критично хворих, а низькі (< 3 г/добу) або 

високі (> 10 г/добу) дози не надавали подібного ефекту. 

Крім того, застосування АК асоціювалося зі зменше-

ною тривалістю вазопресорної підтримки та ШВЛ, але 

не впливало на потребу в інфузійній рідині або на виді-

лення сечі протягом перших 24 годин [69].

Метааналіз, проведений у 2020 році, мав на меті пе-

реоцінити значення лікування АК у пацієнтів із сепси-

сом [70]. Були включені дані 10 досліджень (4 РКД та 6 

ретроспективних досліджень) за участю 1671 пацієнта 

(495 у групі лікування АК і 1176 у контрольній групі). 

Вживання АК не зменшило ризик 28-денної, у ВІТ або 

стаціонарної смертності. Не було різниці в тривалості 

використання вазопресорів і тривалості перебування в 
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лікарні. Ретроспективний метааналіз не зміг виявити 

сприятливий вплив АК у пацієнтів із сепсисом. Тому 

для уточнення ролі АК при сепсисі в майбутньому зна-

добляться високоякісні РКД.

Висновок
Вітамін С знову стає центром значного інтересу 

щодо його ролі в лікуванні тяжкохворих. Сучасні дані 

свідчать про те, що прийом АК може справляти різно-

манітний сприятливий вплив на пацієнтів, які пере-

несли хірургічні процедури на серці, під час інтенсив-

ної терапії при травмах, опіках, для лікування сепсису. 

Короткочасні високі дози АК у відібраних пацієнтів 

можуть покращити гемодинамічні параметри, зни-

зити потреби в рідині, зменшити частоту періопера-

ційної фібриляції передсердь, зменшити потенційну 

смертність, пов’язану із сепсисом. Тому потрібні до-

повнення до зростаючої кількості досліджень, які ви-

вчають роль АК для покращення результатів при кри-

тичних станах.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Vitamin C in critical conditions:
from bench to bedside

(part 2)

Abstract. Vitamin C (ascorbic acid) plays an important physiologi-

cal role in numerous metabolic functions. It is also a cofactor in the 

synthesis of important substances, in particular catecholamines and 

vasopressin. A decrease in the level of ascorbic acid has been noted 

in various diseases, often accompanying the severity of the patient’s 

state. The aim of this article is to review the current knowledge on 

the physiological role of vitamin C and the experimental evidences 

of its use in critically ill surgical patients. Medline database on the 

PubMed platform was used to search for the literature sources with 

key words: vitamin C, sepsis, shock, trauma, burns.

Keywords: vitamin C; pharmacokinetics; physiological role; sep-

sis; shock; trauma; burns

Чуклин С.Н., Чуклин С.С. 
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Витамин С при критических состояниях:
от эксперимента к клинике

(часть 2)

Резюме. Витамин С (аскорбиновая кислота) играет важную 

физиологическую роль в многочисленных метаболических 

функциях. Он также является кофактором в синтезе важных 

веществ, в частности катехоламинов и вазопрессина. Сни-

жение уровня аскорбиновой кислоты отмечено при различ-

ных заболеваниях и часто сопровождает тяжелое состояние 

больного. Целью этой статьи является обзор современных 

представлений о применении высоких доз витамина С при 

критических состояниях у хирургических больных. Для поис-

ка литературных источников использовалась база Medline на 

платформе Pubmed по ключевым словам: витамин С, сепсис, 

шок, травма, ожоги.

Ключевые слова: витамин С; фармакокинетика; физиоло-

гическая роль; сепсис; шок; травма; ожоги
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Актуальною проблемою сучасної герніології є ліку-

вання пацієнтів похилого та старечого віку, питома вага 

яких в структурі населення світу стрімко зростає [60]. 

Наприклад, у США протягом 2010–2050 років очіку-

ється збільшення їх кількості вдвічі до 89 млн випадків 

[47], а саме в цих вікових категоріях поширеність гриж 

прогресивно зростає [6, 35]. Крім того, у всіх вікових 

групах, особливо старших, зростає поширеність іншої 

патології, особливо серцево-судинних захворювань 

(ССЗ), надмірної ваги та ожиріння, цукрового діабе-

ту (ЦД), неопластичних і диспластичних захворювань 

[30]. Ця патологія може бути як провокуючим, так й 

обтяжуючим фактором розвитку гриж та ускладнень 

герніопластики, що ще більш актуалізує проблему хі-

рургічного лікування гриж в умовах коморбідної пато-

логії.
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Коморбідна патологія
в герніології

Резюме. Останніми десятиріччями в усьому світі спостерігається постаріння населення зі збільшенням 

питомої ваги осіб похилого та старечого віку, що призводить до значного зростання поширеності різнома-

нітної патології, особливо серцево-судинних захворювань, надмірної ваги та ожиріння, цукрового діабету, 

неопластичних і диспластичних захворювань, а також захворювань, що вимагають хірургічного лікування. 

Негативний вплив на стан здоров’я значно збільшується за наявності кількох захворювань, що створює 

якісно нові умови, які не можна пояснити механічною сумою впливу окремих захворювань. Наявність су-

путньої патології при хірургічних захворюваннях, або коморбідність, негативно впливає на загальний стан 

пацієнта, перебіг основної та супутньої патології, а з хірургічної точки зору — ще й на відповідь на хірур-

гічну агресію, перебіг післяопераційного періоду та подальшу реабілітацію хворих. Це свідчить про необхід-

ність індивідуального підходу до організації обстеження пацієнта та планування подальшого лікування, 

яке у більшості випадків неможливо стандартизувати. Як фактори ризику та предиктори смертності 

та ускладнень після оперативних втручань розглядаються вік пацієнта, надмірна вага та ожиріння, хро-

нічні обструктивні захворювання легень, хронічна серцева недостатність, ішемічна хвороба серця. Комп-

лексна оцінка коморбідності та функціонального статусу дозволяє оптимізувати догляд за пацієнтами. 

Найбільш часто для цього застосовується індекс коморбідності Чарлсона. Але спроби ще більш збільшити 

інформативність шкал коморбідності не зупиняються і з’являються нові, що використовуються головним 

чином для адміністративної оцінки результатів лікування. В контексті герніології дуже цікавим пато-

логічним станом є дисплазія сполучної тканини, для якої характерні мультиорганні та мультисистемні 

ураження з надзвичайно різноманітними клінічними проявами. Патологія сполучної тканини асоціюється 

з багатьма іншими захворюваннями хірургічного профілю. Це варикозна хвороба, дискінезія жовчних шля-

хів з розвитком жовчнокам’яної хвороби, дуоденогастральний і гастроезофагеальний рефлюкс, виразкова 

хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки, дивертикули травного тракту, спайкова хвороба черевної по-

рожнини. Таким чином, у хворих з грижами, особливо похилого та старечого віку, досить висока частота 

коморбідної патології, яка має суттєвий вплив на частоту післяопераційних ускладнень та летальність. 

Ключові слова: грижі; герніопластика; фактори ризику; коморбідність; дисплазія сполучної тканини
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Негативний вплив збільшення частоти окремих за-

хворювань як в окремих вікових групах, так і в загальній 

популяції частково нівелюється розробкою та впрова-

дженням інноваційних методів хірургічного лікування. 

Але поєднання кількох патологічних станів створює 

якісно нові зміни стану здоров’я, які не можна пояс-

нити механічною сумою впливу окремих захворювань. 

У систематичному аналізі 74 досліджень з загальною 

кількістю більше 2,5 млн пацієнтів встановлено, що 

оцінка ментальної та фізичної складових якості життя 

зменшується зі збільшенням кількості захворювань [44]. 

В іншому систематичному огляді встановлено, що муль-

тиморбідність значно збільшує ризик смерті у дорослих 

пацієнтів: коефіцієнт ризику смерті (hazard ratio — HR) 

при монопатології становив 1,73 (95% довірчий інтервал 

(ДІ) 1,41–2,13) проти 2,72 (95% ДІ 1,81–4,08) за наяв-

ності двох та більше захворювань [52]. Але ці результати 

також повинні бути відкориговані з урахуванням демо-

графічних, соціально-економічних і психоемоційних 

факторів. Тому лікування таких пацієнтів відповідно 

до клінічних рекомендацій, орієнтованих на окремі за-

хворювання, нерідко є неефективним, і вони вимагають 

персоналізованого, або пацієнт-орієнтованого, лікуван-

ня (в англомовній літературі — рatient-centered care) [42]. 

Невирішеність цієї проблеми починається вже з тер-

мінології. В англомовній літературі частіше застосовують 

термін «коморбідність», під яким розуміють наявність 

патогенетитично пов’язаних захворювань; поліморбід-

ністю вважають наявність патогенетично пов’язаних та 

не пов’язаних захворювань; мультиморбідністю визна-

чають наявність двох і більше хронічних захворювань 

[17, 53, 62]. Деякі автори пропонують мультиморбідність 

визначати на підставі оцінки хронічних соматичних хво-

роб у сукупності з емоційними й психологічними по-

рушеннями та зі ступенем соціальної адаптації людини 

[46]. Але у більшості пострадянських держав найбільш 

поширеним є формулювання діагнозу згідно із схемою: 

основний діагноз, його ускладнення та супутні захворю-

вання, які можуть не впливати на прогноз або вплива-

ти (конкуруючі, фонові та поєднані захворювання) [17]. 

Однак незалежно від застосованого терміну загальною 

рисою є розуміння негативного впливу поєднаної па-

тології на стан здоров’я та якість життя людини, пере-

біг основної та супутньої патології, а з хірургічної точки 

зору — ще й особливості відповіді на хірургічну агресію, 

вплив на перебіг післяопераційного періоду та подальшу 

реабілітацію хворих. Це свідчить про необхідність інди-

відуального підходу до організації обстеження пацієнта 

та планування подальшого лікування, яке у більшості 

випадків неможливо стандартизувати.

Поширеність поєднаної патології дуже висока. На-

приклад, в Данії мультиморбідність (наявність двох і 

більше хронічних захворювань) сягає 13 % у загальній 

популяції та 37 % — серед осіб старше 55 років. В осіб 

старше 74 років одне хронічне захворювання зустріча-

ється в 83,5 % випадків, два захворювання і більше — у 

59,2 %. Ішемічна хвороба серця (ІХС) у 33,5 % випадків 

поєднувалась з ЦД, у 25,5 % виявлялась хронічна серце-

ва недостатність (ХСН), у 16 % — онкологічні захворю-

вання, у 23 % — остеоартрити [61]. Схожі дані отримано 

в популяційному дослідженні в Канаді, які відмічають 

прогресуючу захворюваність та мультиморбідність зі 

збільшенням віку: в осіб віком від 55 до 64 років муль-

тиморбідність встановлено в 35,3 % випадків, від 65 до 

74 років — у 53,6 %, від 75 до 89 років — у 68,3 %. У за-

гальній популяції — 17,4 %. У старших вікових групах 

це переважно три та більше хронічних захворювання, 

найчастіше — артрити, артеріальна гіпертензія (АГ), 

астма, депресія, ЦД, ІХС, аритмії, остеопороз, хроніч-

ні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ), ХСН, 

хронічна ниркова недостатність, деменція, гострі по-

рушення мозкового кровообігу (ГПМК) та гострий ін-

фаркт міокарда (ІМ). У хворих з двома захворюваннями 

виявлено 113 комбінацій, а за наявності трьох захворю-

вань — 443 комбінації. ІХС найчастіше поєднувалась з 

ЦД, АГ й артритами та онкопатологією [54]. В іншому 

дослідженні встановлено, що в осіб похилого та старе-

чого віку мультиморбідність поєднується зі старечою 

астенією, деменцією та поліпрагмазією [63]. Це стосу-

ється й хірургічних захворювань. Пацієнти хірургічних 

відділень віком від 70 років мають не менше 5 супутніх 

захворювань: артеріальна гіпертензія зустрічається у 

50–60 % хворих; ІХС та прояви ХСН мають місце в 15 % 

пацієнтів; 10–20 % хворих страждають від ЦД. У 30 % 

зазначеного контингенту хворих визначаються ознаки 

деменції, що асоційовано із зниженням когнітивних 

функцій та ускладненням контакту з пацієнтами. Ар-

трози зустрічаються в 30 % хворих похилого і старечого 

віку, а онкологічна патологія — у 20 % пацієнтів [22, 47].

Слід зазначити, що в багатьох дослідженнях вік хво-

рого визначається як один з факторів ризику післяопера-

ційної смертності та ускладнень. Старечий вік визнано як 

предиктор 30-денної смертності та тривалого виживання 

[31]. За результатами аналізу шведського регістру вста-

новлено, що незалежним предиктором смерті протягом 

30 діб після холецистектомії, поряд з екстреністю опера-

ції, відкритим доступом та розвитком післяопераційних 

ускладнень, був вік пацієнта більш 70 років [55]. Якщо 

смертність після всіх операцій становить у середньому 

0,5 %, у пацієнтів старших вікових груп після екстрених 

операцій вона сягає 12 % [58]. Виявлено вірогідне зрос-

тання частоти значних несприятливих подій та більшою 

мірою 30-денної летальності після операцій з приводу гі-

гантських гриж стравохідного отвору діафрагми (ГСОД) 

зі збільшенням віку [20]. Але, за думкою багатьох дослід-

ників, це насамперед пов’язано з наявністю тяжкої су-

путньої патології, частота якої з віком прогресивно зрос-

тає. Тому вік необхідно розглядати у сукупності з іншими 

факторами ризику [20, 32, 43]. R. Neupane та співавт. 

(2017) довели, що вік пацієнта не є протипоказанням для 

планової пластики післяопераційних вентральних гриж 

(ПВГ) і герніопластика може бути виконана навіть у па-

цієнтів віком більш 70 років [48].

Також слід згадати надлишкову масу та ожиріння, по-

ширеність яких значно зросла останніми десятиріччями: 

у структурі глобального тягаря хвороб у загальній попу-

ляції світу надмірна вага та ожиріння піднялися з 16-го 

місця в 1990 році до 5-го місця у 2019 році [30]. В окремих 

регіонах світу ожиріння виявляється у 30 % населення 

[49], при цьому ожиріння є причиною або фактором ри-
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зику багатьох серцево-судинних, ендокринних та інших 

захворювань, у тому числі гриж різної локалізації [6, 35]. 

D.M. Krpata та співавт. (2013) встановили, що у пацієн-

тів з вентральними грижами, середній вік яких стано-

вив 57 років, у 63 % випадків діагностовано ожиріння, у 

49 % — ЦД, у 31 % — ХОЗЛ, 31 % пацієнтів мали анамнез 

курця, ознаки імуносупресії виявлено у 21 % пацієнтів. 

Кількість коморбідної патології коливалась від 1 до 4 за-

хворювань (у середньому — 1,9) [41]. Про значну частоту 

ЦД, ХОЗЛ та куріння у пацієнтів з плановою герніоплас-

тикою повідомляють й інші автори [48].

Значення коморбідної патології полягає не тільки 

у впливі на такі глобальні показники, як смертність та 

якість життя. За результатами багатьох досліджень, ко-

морбідність є важливим фактором ризику ускладненого 

перебігу післяопераційного періоду. Супутня патологія 

має значний вплив на результат планових операцій. 

Ризик негативних наслідків операції зростає при спо-

лученні супутньої патології з геріатричними синдро-

мами (frailty — «дряхлість»). Сукупний ризик окремих 

захворювань менше, ніж ризик їх одночасної наявності. 

Зокрема, одночасна наявність деменції, ХОЗЛ та ХСН 

з дряхлістю пов’язана з високою смертністю [36]. Це 

підтверджується і результатами іншого дослідження, 

в якому встановлено, що супутню патологію виявле-

но у 46,3 % пацієнтів, які перенесли герніопластику, а 

в померлих після операції частота супутньої патології 

становила 91,2 %. Найбільш частими супутніми захво-

рюваннями були аритмії серця, діагностовані у 6,3 % 

пацієнтів, які були виписані, та у 35,6 % померлих після 

герніопластики, ХСН — 3,4 та 38 % відповідно, ІХС — 

7,9 і 23,3 % відповідно, ХОЗЛ — 5,7 і 16,2 % відповідно, 

хронічні захворювання печінки — 1,1 і 12,5 % відповід-

но, хронічна ниркова недостатність — 3 та 29,9 % від-

повідно, ЦД — 8,7 і 23,3 % відповідно, порушення ко-

агуляції — 1,4 та 20,1 % відповідно, знижена вага — 0,1 

і 3,9 % відповідно. Ці захворювання автори вважають 

потенційними факторами ризику негативних наслідків 

герніотомії. Варто відмітити значну питому вагу хворих 

віком від 65 років та більше: серед виписаних пацієнтів 

їх було 43 %, серед померлих — 88,1 % [50]. В іншому до-

слідженні ускладнення після пластики вентральної гри-

жі виявились у 33 пацієнтів із 118 пацієнтів без супутніх 

захворювань (28 %), у той час як у пацієнтів, які мали два 

та більше супутніх захворювання, — у 81 зі 131 випадку 

(61,8 %). При цьому навіть за відсутності ускладнень у 

пацієнтів із супутньою патологією витрати на стаціо-

нарне лікування були більшими [25]. Коморбідність та 

геріатричні синдроми (дряхлість) виявились сильними 

прогностичними факторами виживання у пацієнтів з 

колоректальним раком, а додавання до прогностичної 

моделі перебігу післяопераційного періоду індексу ко-

морбідності збільшило ефективність прогнозу [21].

Встановлено, що мультиморбідність збільшує ризик 

післяопераційних ускладнень [41], але варто відміти-

ти, що має значення й наявність окремих захворювань. 

Зокрема, результатами аналізу наслідків 78 348 герніо-

пластик вентральної грижі встановлено, що ожиріння 

збільшує ризик серцево-судинних ускладнень та трива-

лої госпіталізації, а ЦД збільшує ризик ранових усклад-

нень [51]. Після лапароскопічних втручань у пацієнтів 

з ожирінням та/або респіраторною патологією у після-

операційному періоді зростає частота ателектазу легень 

та дихальної недостатності [15]. Також встановлено, що 

в пацієнтів з ожирінням знижена еластичність грудної 

клітки, під час лапаротомних баріатричних операцій 

спостерігається зниження вентиляції легень, що також 

може бути причиною легеневих ускладнень [2]. Після 

пластики ПВГ у пацієнтів з ожирінням частота ранових 

ускладнень сягає 36 %, серцево-судинних подій — 72,6 %, 

абдомінального компартмент-синдрому — 30,6 % [1]. До 

факторів ризику збільшення тривалості госпіталізації, 

крім величини гриж, віднесені ХОЗЛ та вік (збільшення 

на 8 % кожні 10 років віку) [59]. Ожиріння, поряд з ХОЗЛ, 

ХСН, ІХС, ЦД, патологією клапанів серця, курінням, 

онкозахворюваннями після хіміо- або хіміопроменевої 

терапії, цереброваскулярною, нирковою та печінковою 

недостатністю, вважається несприятливим прогностич-

ним фактором 30-денної післяопераційної смертності 

та тривалого виживання [31]. Крім цього, вартість ліку-

вання пацієнтів з вентральними грижами зростає за на-

явності ХОЗЛ та легеневих ускладнень [26].

Також ожиріння відіграє роль у розвитку слабкос-

ті черевної стінки та формуванні абдомінальних гриж, 

що підтверджується збільшенням індексу маси тіла 

(ІМТ) при пахових і стегнових грижах [27]. Крім цього, 

ожиріння сприяє розвитку хіатальних гриж та гастро-

езофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ). За даними 

F. Che та співавт. (2013), у хворих зі збільшенням ІМТ 

хіатальні грижі спостерігались у 37 % (у тому числі ве-

ликі грижі — у 4,4 % випадків), а ГЕРХ — у 39,8 % ви-

падків (у тому числі тяжка ГЕРХ — у 13,3 % пацієнтів) 

[24]. Крім цього, при швидкому схудненні хворих зі 

збільшеною вагою, особливо після баріатричних опе-

рацій, в 10–50 % випадків виникає надлишок шкіри, 

неестетичні деформації черевної стінки та формуються 

ПВГ, що також вимагає хірургічної корекції [18, 40].

З коморбідною патологією пов’язують розвиток 

тривожності у хворих, які надходять на операцію з при-

воду вентральних гриж. Але якщо супутня патологія 

контролюється, тривожність не впливає на результати 

операції [56]. У дослідженні K.A. Schlosser та співавт. 

(2020) був виявлений гендер-специфічний вплив на 

результати відкритої пластики вентральних гриж. Жін-

ки частіше, ніж чоловіки, госпіталізувалися повторно, 

мали більшу частоту ранових ускладнень та більшою 

мірою вимагали знеболювання. Автори вважають, що 

це можна пояснити більшою коморбідністю, збільшен-

ням ІМТ та товщини підшкірного жиру, у них частіше 

виконувалась додаткова паннікулектомія [57].

Комплексна оцінка коморбідності та функціональ-

ного статусу дозволяє оптимізувати догляд за пацієнта-

ми завдяки ранньому виявленню та лікуванню супутніх 

захворювань [21]. Найбільш часто для цього застосову-

ється індекс коморбідності Чарлсона, що був запропо-

нований ще в 1987 р. Він є сумою балів, що присвоєні 

окремим захворюванням, серед яких ІМ, ХСН, пе-

риферичні судинні захворювання, цереброваскуляр-

ні захворювання, ХОЗЛ, хвороби сполучної тканини, 

ревматизм, виразкова хвороба, ЦД, захворювання пе-
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чінки, захворювання нирок, лейкемія, метастатичний 

рак, синдром набутого імунодефіциту [23]. Більш пізні 

модифікації відрізняються за кількістю захворювань та 

їх бальною оцінкою [45]. Однак цей індекс найчастіше 

застосовується в епідеміологічних дослідженнях. Ін-

декс Чарлсона не враховує психіатричних захворювань, 

не враховує тяжкість перебігу захворювання, яка може 

бути дуже різною. Шкала коморбідності А. Elixhauser 

(1998) містить вже 30 нозологій [28], але для збільшення 

інформативності її поєднали в комбіновану шкалу ко-

морбідності [29]. Спроби збільшити інформативність 

шкал коморбідності не зупиняються, і з’являються нові 

шкали, що використовуються головним чином для ад-

міністративної оцінки результатів лікування [45].

Крім вищезазначеної патології в контексті герніо-

логії, дуже цікавим патологічним станом є дисплазія 

сполучної тканини (ДСТ), яка в англомовній літерату-

рі частіше визначається як розлад сполучної тканини 

(сonnective tissue disorder). ДСТ є складовою індексу 

коморбідності Чарлсона [23]. Хоча ДСТ виділено в 

окрему нозологічну одиницю [5], для неї характерні 

мультиорганні та мультисистемні ураження з надзви-

чайно різноманітними клінічними проявами. Це пояс-

нюється надзвичайною важливістю сполучної тканини 

у формуванні структури та функціонуванні всіх органів 

і систем організму. В цих процесах ключову роль віді-

грає екстрацелюлярний матрикс, в якому безперервно 

відбуваються процеси утворення та деградації білків й 

інших речовин сполучної тканини. Ці процеси відбу-

ваються під час виникнення та розвитку всіх тканин та 

під час їх ремоделювання протягом життя [37, 38]. 

Одним з ключових патологічних процесів, що ви-

никають внаслідок ДСТ, є порушення синтезу та/або 

посилення деградації колагенів, у тому числі й в струк-

турах черевної стінки. В результаті від якісного та/або 

кількісного дефекту окремих колагенів та порушення їх 

співвідношення страждає міцність м’язово-фасціальних 

структур черевної стінки та формуються патологічні 

отвори. Непрямим доказом важливості цього фактора 

є збільшення частоти пахових і післяопераційних гриж 

та порушення загоєння ран у хворих з синдромом Елер-

са — Данлоса, для якого характерні генетичні дефекти 

колагенів І, ІІІ, V типів та лізилгідроксилази [33]. У па-

цієнтів з паховими грижами отримано докази слабкості 

сполучної тканини в поперечній фасції живота зі змен-

шенням вмісту загального колагену та колагену І типу та 

зі збільшенням колагену ІІІ типу, що сприяє слабкості 

фасціальних й апоневротичних тканин. Зменшення за-

гального колагену та колагену І типу в апоневрозі білої 

лінії живота було виявлено й у хворих з вентральними 

грижами [33]. Аналіз вмісту сироваткових маркерів ме-

таболізму сполучної тканини у пацієнтів з різними гри-

жами (одиночні, множинні та післяопераційні) порів-

няно з пацієнтами без грижі виявив, що у грижоносіїв 

обмін колагену IV типу був збільшений, а колагену ІІІ 

та V типів — зменшений. За думкою авторів, це демон-

струє системні зміни метаболізму колагену, при цьому 

для розвитку гриж основне значення має обмін колаге-

ну IV типу [34, 35]. Про системність процесів свідчить 

також асоціація прямих і рецидивних пахових гриж зі 

збільшенням операцій з приводу ПВГ [35]. Цікаво від-

мітити, що існує залежність обміну колагену від віку та 

статі. У чоловіків рівень маркера колагену І типу з віком 

вірогідно знижується, у той час як у жінок знижується до 

менопаузи, а потім знову збільшується [39]. Можливо, 

це пояснює збільшення частоти гриж з віком, особливо 

у чоловіків. Також у чоловіків виявлено асоціацію гена 

колагену ІІІ альфа 1 з розвитком ГЕРХ, найчастіше обу-

мовленої наявністю хіатальної грижі [19].

Результати біохімічних і патоморфологічних дослі-

джень узгоджуються з клінічними спостереженнями 

[10, 13]. За даними А.С. Пискунова (2009), у 80 % хво-

рих з рецидивними та двосторонніми паховими грижа-

ми виявляються два та більше клінічних маркери ДСТ, 

а при повторно рецидивуючих грижах й поєднанні 

двосторонніх та рецидивуючих гриж частота клінічних 

проявів ДСТ збільшується в 1,5–2 рази [9]. В іншому до-

слідженні ознаки ДСТ виявлялись у 70 % хворих з пахо-

вими грижами та з ПВГ [14]. З ДСТ пов’язують розвиток 

ГСОД, особливо за наявності її додаткових маркерів [4]. 

Крім теоретичного, ці дані мають і суто практичне зна-

чення. В умовах колагенопатій оптимальним методом 

вважають алогерніопластику [8], а останніми роками — 

застосування сіток з синтетичних матеріалів, допо-

внених біоматеріалами (наприклад, з покриттям з фі-

бробластів), ацелюлярних шкірних клаптів, стволових 

клітин та ін. для поліпшення колагеноутворення [33]. 

Патологія сполучної тканини асоціюється з багать-

ма іншими захворюваннями хірургічного профілю. Це 

варикозна хвороба, дискінезія жовчних шляхів з роз-

витком жовчнокам’яної хвороби (ЖКХ), дуоденога-

стральний і гастроезофагеальний рефлюкс, виразкова 

хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК), ди-

вертикули травного тракту, спайкова хвороба черевної 

порожнини та ін. [12]. Патологією сполучної тканини 

можна пояснити одночасне виникнення ГСОД, ЖКХ і 

дивертикульозу товстої кишки (тріада Saint) та ГСОД, 

ЖКХ і виразкової хвороби ДПК (тріада Casten). Неко-

ригована ГСОД вважається частою причиною незадо-

вільних результатів холецитектомії [1]. Л.В. Галимов та 

співавт. (2017) з 310 пацієнтів, які були оперовані з при-

воду ГСОД, у 211 (68,1 %) виявили іншу абдоміналь-

ну патологію — ЖКХ, доброякісні пухлини яєчників, 

спайки черевної порожнини та ін. [3].

Крім цього, за результатами частоти окремих про-

явів ДСТ, у хворих хірургічного профілю найчастіше 

виявлялись ознаки астенічного синдрому (зменшення 

працездатності, зменшення толерантності до наванта-

жень, збільшена втомлюваність), судинний синдром 

(патологічні зміни артерій та вен), аритмічний синдром 

(екстрасистолії, пароксизмальні тахіаритмії, блокади 

та ін.), бронхолегеневий синдром (порушення венти-

ляції обструктивного, рестриктивного та змішаного 

типу та ін.), вісцеральний синдром (птози внутріш-

ніх органів, рефлюкси, дивертикули та ін.), синдром 

імунологічних порушень (імунодефіцит, автоімунний 

синдром та алергічні реакції) та ін. [14]. Привертає 

увагу, що цей перелік дуже схожий з коморбідною па-

тологією, що виявляється у хворих з грижами: супутня 

серцева патологія у грижоносіїв зустрічається майже в 
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половині випадків, судинна — більш ніж у 70 % пацієн-

тів, патологія суглобів — у кожного четвертого хворого 

[7, 10, 11]. Також важливо, що частота післяоперацій-

них ускладнень та рецидивів гриж за наявності ДСТ у 3 

рази більша, ніж за її відсутності [7]. 

Таким чином, у хворих з грижами, особливо похило-

го та старечого віку, досить висока частота коморбідної 

патології, яка має безпосередній вплив на результати 

герніопластики (частоту післяопераційних ускладнень 

та летальність). У багатьох випадках коморбідність по-

яснюється наявністю ДСТ, яка може бути причиною 

мультиорганних та мультисистемних уражень, особли-

во у хворих з грижами, що необхідно враховувати при 

плануванні оперативного втручання. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту                                                                                                інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Comorbid pathology in herniology

Abstract. In recent decades, there has been an aging population 

worldwide with an increasing proportion of the elderly and senile, 

leading to a significant increase in the prevalence of a variety of 

pathologies, especially cardiovascular disease, overweight and obe-

sity, diabetes, neoplastic and dysplastic diseases, and diseases that 

require surgical treatment. The negative impact on health signifi-

cantly increases in the presence of several diseases, which creates 

qualitatively new conditions that cannot be explained by the me-

chanical sum of the impact of individual diseases. The presence 

of concomitant pathology in surgical diseases, or comorbidity, ad-

versely affects the general condition of the patient, the course of the 

underlying and concomitant pathology, and from a surgical point of 

view also the response to surgical aggression, postoperative period, 

and further rehabilitation of patients. This indicates the need for an 

individual approach to the organization of the patient’s examina-

tion and planning further treatment, which in most cases cannot be 

standardized. Age factors, overweight, and obesity, chronic obstruc-

tive pulmonary disease, chronic heart failure, coronary heart disease 

are considered the risk factors and predictors of mortality and com-

plications after surgery. Comprehensive assessment of comorbidity 

and functional status allows optimizing patient care. The Charlson 

Comorbidity Index is most often used for this purpose. But the at-

tempts to further increase the informativeness of comorbidity scales 

do not stop and new ones appear, which are used mainly for the ad-

ministrative evaluation of treatment results. In the context of herni-

ology, a very interesting pathological condition is connective tissue 

dysplasia, which is characterized by multiorgan and multisystem 

lesions with extremely diverse clinical manifestations. Connective 

tissue pathology is associated with many other surgical diseases. 

These are varicose veins, biliary dyskinesia with the development of 

gallstones, duodenogastric and gastroesophageal reflux, peptic ulcer 

of the stomach and duodenum, diverticula of the digestive tract, ad-

hesive disease of the abdominal cavity. Thus, patients with hernias, 

especially the elderly and senile, have a fairly high incidence of co-

morbid pathology, which has a significant impact on the incidence 

of postoperative complications and mortality.

Keywords: hernias; hernioplasty; risk factors; comorbidity; con-

nective tissue dysplasia; review
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Коморбидная патология в герниологии

Резюме. В последние десятилетия во всем мире наблюдается 

старение населения с увеличением удельного веса лиц пожило-

го и старческого возраста, что приводит к значительному росту 

распространенности разнообразной патологии, особенно сер-

дечно-сосудистых заболеваний, избыточного веса и ожире-

ния, сахарного диабета, неопластических и диспластических 

заболеваний, а также заболеваний, которые требуют хирурги-

ческого лечения. Негативное влияние на состояние здоровья 

значительно увеличивается при наличии нескольких заболе-

ваний, что создает качественно новые условия, которые нельзя 

объяснить механической суммой влияния отдельных заболе-

ваний. Наличие сопутствующей патологии при хирургических 

заболеваниях, или коморбидность, негативно влияет на общее 

состояние пациента, течение основной и сопутствующей пато-

логии, а с хирургической точки зрения — еще и на ответ на хи-

рургическую агрессию, течение послеоперационного периода 

и дальнейшую реабилитацию больных. Это свидетельствует о 

необходимости индивидуального подхода к организации об-

следования пациента и планирования дальнейшего лечения, 

которое в большинстве случаев невозможно стандартизиро-

вать. В качестве факторов риска и предикторов смертности и 

осложнений после оперативных вмешательств рассматривают-

ся возраст пациента, избыточный вес и ожирение, хронические 

обструктивные заболевания легких, хроническая сердечная 

недостаточность, ишемическая болезнь сердца. Комплексная 

оценка коморбидности и функционального статуса позволяет 

оптимизировать уход за пациентами. Наиболее часто для это-

го применяется индекс коморбидности Чарлсона. Но попытки 

еще более увеличить информативность шкал коморбидности 

не останавливаются, и появляются новые, которые использу-

ются главным образом для административной оценки резуль-

татов лечения. В контексте герниологии очень интересным па-

тологическим состоянием является дисплазия соединительной 

ткани, для которой характерны мультиорганные и мультиси-

стемные поражения с чрезвычайно разнообразными клиниче-

скими проявлениями. Патология соединительной ткани ассо-

циируется со многими другими заболеваниями хирургического 

профиля. Это варикозная болезнь, дискинезия желчных путей 

с развитием желчнокаменной болезни, дуоденогастральный и 

гастроэзофагеальный рефлюкс, язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки, дивертикулы пищеварительного 

тракта, спаечная болезнь брюшной полости. Таким образом, у 

больных с грыжами, особенно пожилого и старческого возрас-

та, достаточно высокая частота коморбидной патологии, кото-

рая оказывает существенное влияние на частоту послеопераци-

онных осложнений и летальность.

Ключевые слова: грыжи; герниопластика; факторы риска; 

коморбидность; дисплазия соединительной ткани; обзор
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Оригінальні дослідження

Вступ
Хвороба, викликана вірусом SARS-CoV-2, сьогодні 

підтверджена у 75 479 471 особи у 220 країнах і стала 

причиною 1 686 267 смертей. Серед основних усклад-

нень, що призводять до летальних наслідків, виділя-

ють гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС) 

і фатальні серцево-судинні ускладнення (порушення 

ритму, кардіогенний шок, тромбоемболії легеневої 

артерії). Наявність супутніх серцево-судинних хвороб 

збільшує летальність від коронавірусної хвороби з 8,9 

до 59,6 % [1].

У дослідженні, результати якого опубліковані у квітні 

2020 року, відмічена важлива роль правих відділів серця 

в прогнозуванні наслідків у хворих із тяжким перебігом 

COVID-19. У 150 хворих із ГРДС ретроспективно визна-

чені ознаки легеневої гіпертензії, хоча суттєвої різниці в 

розмірах серця не відзначено [2]. Ще в одній публікації 

продемонстровано, що наявність дилатації правого шлу-

ночка (ПШ) і підвищеного середнього тиску в легеневій 

артерії (САТ ЛА) у хворих із відсутністю супутніх серце-

во-судинних захворювань негативно впливала на про-

гноз і загалом збільшувала летальність. Дисфункція пра-

вого шлуночка і наявність легеневої гіпертензії сприяє 

швидкому погіршенню показників гемодинаміки, арит-

міям та раптовій серцевій смерті в пацієнтів із COVID-19. 

Отже, дисфункція правих відділів серця повинна розгля-

датися як предиктор несприятливого наслідку [3].

Перебіг ГРДС може супроводжуватися порушен-

ням легеневої гемодинаміки через дисбаланс вазо-

констрикторів і вазодилататорів. Діастолічна міжшлу-
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ночкова взаємодія також впливає на перебіг хвороби. 

Близько 30–40 % діастолічного тиску в лівому шлу-

ночку (ЛШ) викликається зовнішніми силами: тис-

ком в правому шлуночку (ПШ) і перикарді. Тобто 

навіть незначне підвищення тиску в легеневій артерії 

призводить до зміщення міжшлуночкової перегород-

ки ліворуч і порушення діастолічної рухливості ЛШ, 

зниження його заповнення, що викликається діасто-

лічною міжшлуночковою взаємодією. Цей ефект при-

сутній навіть при легкій і середній легеневій гіпертензії 

й може посилювати дихальну недостатність. Важливо, 

що ступінь діастолічної взаємодії шлуночків погіршу-

ється одночасно з ростом тиску в легеневій артерії. 

Тому збільшення тиску в легеневій артерії призводить 

до зростання трансмурального тиску в ЛШ та по-

дальшого збільшення постнавантаження ПШ. Таким 

чином, легенева гіпертензія може зменшувати викид 

лівого шлуночка, підсилювати циркуляторну гіпоксію 

та бути важливою патогенетичною ланкою прогресу-

вання тяжкості стану при коронавірусній хворобі [4, 5].

Для боротьби з легеневою гіпертензією можна ви-

користовувати вазодилататори (нітрати, антагоністи 

кальцію, простагландини), проте їх застосування по-

требує обережності, зважаючи на можливі побічні 

ефекти (тахікардія, гіпотонія, посилення гіпоксії через 

збільшення внутрішньолегеневого шунтування) [6–9]. 

4,2% розчин L-аргініну з додаванням левокарнітину 

2% (Тіворель) — донатор оксиду азоту (NO). Згідно з лі-

тературними даними, атеросклероз, гіперхолестерине-

мія та легенева гіпертензія супроводжуються суттєвим 

зниженням рівня NO [10]. L-аргінін використовується 

ендотелієм судин як попередник NO для пригнічення 

проліферації міоцитів, ремоделювання судин, зменшен-

ня опору судинних стінок, пригнічення агрегації лейко-

цитів та тромбоцитів. Також L-аргінін може зменшувати 

рівень вільних радикалів і мінімізувати запалення в су-

динах, знижувати опір у малому колі кровообігу. Лево-

карнітин відіграє важливу роль у серцевому метаболізмі, 

оскільки окиснення жирних кислот залежить від наяв-

ності достатньої кількості цієї речовини. Експеримен-

тальні дослідження показали, що за умов гострої ішемії 

можливе зниження рівня левокарнітину в міокардіаль-

ній тканині. Проведені багато досліджень на тваринах, у 

яких підтверджена позитивна дія левокарнітину за наяв-

ності різних індукованих кардіальних розладів: гострої 

та хронічної ішемії, декомпенсації серцевої діяльності, 

серцевої недостатності в результаті міокардиту, медика-

ментозної кардіотоксичності [11, 12].

Отже, напрямки ефективної терапії легеневої гіпер-

тензії в пацієнтів із ГРДС не мають загальноприйнято-

го вирішення. Як один із можливих варіантів інтенсив-

ної терапії розглядається застосування парентеральної 

інфузії Тіворелю. За даними окремих досліджень, був 

продемонстрований позитивний ефект від його при-

значення у хворих при септичних станах із розвитком 

ГРДС [8, 9]. Проте дані щодо його використання при 

COVID-19 обмежені.

Тому метою цього дослідження було вивчення ста-

ну правих відділів серця, центральної гемодинаміки та 

впливу на них інфузії 4,2% розчину L-аргініну з лево-

карнітином 2% при корекції легеневої гіпертензії у хво-

рих із тяжкою дихальною недостатністю, викликаною 

COVID-19.

Матеріали та методи
Було проведене одноцентрове проспективне непо-

рівняльне дослідження, до якого протягом травня — 

серпня 2020 р. включені 39 пацієнтів із тяжким пере-

бігом хвороби SARS-CoV-2 (COVID-19) із розвитком 

двобічної пневмонії та гострого респіраторного ди-

стрес-синдрому. Дослідження проводилося на клініч-

ній базі кафедри анестезіології, дитячої анестезіології та 

інтенсивної терапії Харківської медичної академії піс-

лядипломної освіти у відділенні інтенсивної терапії ко-

мунального некомерційного підприємства Харківської 

обласної ради «Обласна клінічна інфекційна лікарня».

Робота була проведена відповідно до Кодексу етики 

Всесвітньої медичної асоціації (Гельсінська деклара-

ція). Усі хворі, включені до дослідження, надали пись-

мову інформовану згоду.

Діагноз коронавірусної хвороби був підтверджений 

виділенням RNA SARS-CoV-2 із носоглоткового змиву 

методом ПЛР. Верифікація пневмонії проводилася за 

результатами комп’ютерної томографії або рентгено-

графії органів грудної порожнини. Діагноз ГРДС вста-

новлювався згідно з Берлінськими критеріями. Усім 

пацієнтам виконувалися клінічний аналіз крові, біохі-

мічні дослідження, аналіз газового складу артеріальної 

крові і кислотно-основного стану (КОС), спрямовані 

на оцінку тяжкості перебігу COVID-19 та визначення 

стану життєво важливих органів та систем.

Індекс маси тіла (ІМТ) розраховувався за формулою:

ІМТ = маса тіла/зріст2 (кг/м2).

Рівень глюкози крові визначали глюкозооксидаз-

ним методом, загальний білірубін — із використанням 

ванадієвої кислоти, рівень аланінамінотрансферази — 

кінетичним методом (набори Cormay, Польща). Креа-

тинін у крові визначали методом Яффе. Концентрацію 

лактатдегідрогенази визначали кінетичним методом, 

концентрацію С-реактивного протеїну — турбідиме-

тричним методом (набори Biosystems, Іспанія). Для 

контролю за станом системи гемостазу визначався 

D-димер методом ІФА (набори «Вектор-Бест», Укра-

їна). Рівень інтерлейкіну-6 визначали імунофермент-

ним методом (набори eBioscience, США). Усі біохіміч-

ні дослідження проводили на біохімічному аналізаторі 

Chemray 120 Mindray (КНР). Газовий склад артеріаль-

ної і венозної крові, кислотно-основний стан і елек-

троліти вивчали з допомогою газоаналізатора EDAN 

(КНР). Оцінювались показники pH артеріальної крові, 

SB — стандартний бікарбонат, BE — залишок основ, 

BB — буферні системи, SaO
2
 — сатурація артеріальної 

крові, pO
2
 — парціальний тиск кисню в артеріальній 

крові, pCO
2
 — парціальний тиск вуглекислого газу в 

артеріальній крові, C(a-v)O
2 

—
 
артеріовенозна різниця 

за киснем,
 
DO

2
 — доставка кисню.

Моніторне спостереження за хворими включало 

електрокардіографію з визначенням частоти серце-

вих скорочень (ЧСС), вимірювання середнього арте-
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ріального тиску (САТ) осцилометричним методом та 

пульсоксиметрію (SpO
2
, %) (монітори Comen, Mindray 

iMEC12, «Біомед 800», КНР).

Усім хворим проводилися щоденне приліжкове 

ультразвукове обстеження легень із визначенням про-

філів А, В, патологічного В та С та ехокардіоскопія 

в М-режимі за допомогою УЗ-сканера «Ultima PA» 

(Україна). Обстеження легень проводилося в 4 точках: 

2 праворуч (2-й міжреберний проміжок B1, C1 і 6-й 

міжреберний проміжок B2, C2) і 2 ліворуч (2-й міжре-

берний проміжок B1, C1 і 6-й міжреберний проміжок 

B2, C2). Лінії А і В визначались в абсолютній кількості. 

Наявність консолідацій: С1 — мінімальні, С2 — до 1 см 

глибиною, С3 — понад 1 см.

Вимірювалися кінцево-діастолічний (КДР) та кін-

цево-систолічний (КСР) розміри лівого шлуночка, 

КДР правого шлуночка. На підставі отриманих даних 

за формулою L. Teichholz et al. (1976) проводився роз-

рахунок кінцево-систолічного (КСО) та кінцево-діа-

столічного об’ємів (КДО) лівого шлуночка, ударного 

об’єму (УО), фракції викиду (ФВ).

Хвилинний об’єм серця (ХОС) розраховувався за 

формулою:

ХОС = УО × ЧСС.

Серцевий індекс (СІ) розраховувався за формулою:

СІ = ХОС/ППТ,

де ППТ — це площа поверхні тіла за формулою Mostller.

За наявності ультразвукового вікна вимірювався 

САТ ЛА за А. Kitabatake et al. (1983).

Розрахунок доставки кисню проводився за формулою:

DO
2
 = СІ × 1,39 × Hb × SpO

2
 (мл/хв/м2).

Інтенсивна терапія хворих проводилася за відповід-

ними наказами МОЗ [13–19] та включала призначення 

антикоагулянтів, кортикостероїдів, інфузійну терапію за 

рестриктивним типом, антибактеріальні засоби за пока-

заннями, використання симпатоміметиків і седативних 

препаратів за потребою, лікування супутніх захворювань 

(ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, цукровий 

діабет та ін.), симптоматичну терапію. З метою корекції 

легеневої гіпертензії призначався 4,2% розчин L-аргініну 

з 2% левокарнітином 100 мл/добу шляхом подовженої ін-

фузії зі швидкістю 5 мл/год впродовж трьох діб.

Усім хворим проводили неінвазивну вентиляцію ле-

гень (NIV) через щільно підігнану лицеву маску апара-

тами Newport E 360t, Resvent RS 300, Monnal 75t, Graph 

Net та Extend XT, Oricare 8600. Розраховувався індекс 

сатурації (OSI) за формулою:

OSI = (FiO
2
 × Pmean × 100)/SpO

2
,

де FiO
2
 — фракція кисню в газовій суміші, Pmean — се-

редній тиск в дихальних шляхах.

Статистичний аналіз результатів проведено за допо-

могою програми Statistica 10. Оцінювали медіану, стан-

дартне відхилення. Вірогідність відмінностей показників 

оцінювали з використанням непараметричного крите-

рію Вілкоксона. Результати вважались вірогідними при 

значеннях р < 0,05. Дані наведені у вигляді М [25–75].

Результати дослідження
Медіана віку в досліджуваній групі становила 66,0 

[57,0–73,0] року, а ІМТ — 30,0 [27,7–32,7] кг/м2. Тобто 

більшість хворих із тяжким перебігом коронавірусної 

хвороби були людьми похилого віку з надлишковою 

масою тіла.

Згідно з показником індексу сатурації (OSI 9,6 [7,9–

11,8]) всі обстежені хворі мали ГРДС середньотяжкого і 

тяжкого ступеня. Проте при аналізі газового складу арте-

ріальної крові на момент госпіталізації у ВІТ коефі цієнт 

PO
2
/FiO

2 
становив 74,5 [44,0–119,0], що відповідає тяж-

кому перебігу ГРДС згідно з Берлінськими критеріями. 

На момент госпіталізації 39 хворих перебували на неінва-

зивній вентиляції легень через щільну лицеву маску. Усім 

хворим з моменту надходження до ВІТ проводилась не-

інвазивна вентиляція легень у режимі CPAP. Рівень PEEP 

обирався за клінічним ефектом і становив 10 [10–12] см 

водн.ст. з FiO
2
 95 [85–100] %. Вимірювався середній тиск 

в дихальних шляхах Pmean = 11 [9,5–12,3] см водн.ст., 

максимальний тиск Pmax 14,9 [13–16,1] см водн.ст. у ди-

хальних шляхах. При погіршенні стану розпочиналася 

інвазивна штучна вентиляція легень (ШВЛ). На третю 

добу в досліджуваній групі інвазивної ШВЛ потребували 

12 хворих.

Усім хворим було проведене дослідження марке-

рів запалення. Рівень С-реактивного білка становив 

153,0 [61,3–200,0] мг/л, що більше ніж у 25 разів пере-

вищував нормальні значення. Також визначали рівень 

прокальцитоніну, що становив 0,41 [0,26–0,7] нг/мл. 

Для підтвердження розвитку цитокінового шторму у 

хворих визначався рівень інтерлейкіну-6, що стано-

вив 75,7 [39,5–129,0] пг/мл та значно перевищував 

нормальні значення. Рівень D-димеру — 600,5 [317,0–

1308,0] нг/мл.

При біохімічному обстеженні основні показники 

(загальний білок, сечовина, креатинін, амілаза, біліру-

бін) були в межах норми. У той же час відмічене зна-

чне підвищення лактатдегідрогенази — 1060,0 [782,0–

1341,0] Од/л.

Отже, отримані результати підтверджують тяжкий 

перебіг коронавірусної хвороби з розвитком ГРДС і 

цитокінового шторму, що, згідно з літературними да-

ними, може супроводжуватися дисфункцією правого 

шлуночка й розвитком легеневої гіпертезії.

При виконанні УЗ-обстеження легень у хворих визна-

чався патологічний В-профіль з консолідаціями > 1 см.

У першу добу з моменту госпіталізації проведе-

на оцінка показників гемодинаміки. За результатами 

обстежень, медіани КСО, КДО, УО і ФВ були в ме-

жах норми, що свідчить про збереження нормальної 

скоротливої здатності серця та переднавантаження. 

Проте САТ ЛА становив 41,0 [27,0–56,0] мм рт.ст., а 

діаметр ПШ — 32,0 [30,0–34,0] мм, що відображає на-

явність легеневої гіпертензії у хворих обстеженої групи 

(табл. 1).

Після трьох діб терапії з використанням L-аргініну з 

додаванням левокарнітину показники центральної ге-

модинаміки вірогідно не змінилися, але простежується 

тенденція до зростання КДО з 89,4 [65,1–142,6] мл до 

101,0 [80,8–139,0] мл, УО — із 63,2 [46,1–92,2] мл до 
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72,0 [61–92] мл, ФВ  — із 66,6 [63,2–74,1] % до 72,0 

[66,0–75,0] % і СІ з 2,9 [2,2–3,6] л/хв/м2 до 3,0 [2,0–

4,0] л/хв/м2 (p > 0,05). Проте на третю добу отримано 

вірогідне зниження САТ ЛА із 41,0 [27,0–56,0] мм рт.ст. 

до 31,0 [28,0–34,0] мм рт.ст. (р = 0,03). При вимірю-

ванні діаметра ПШ відмічалась тенденція до зниження 

розмірів із 32,0 [30,0–34,0] мм до 29,0 [25,0–29,0] мм 

(p > 0,05) (табл. 2).

Проаналізований стан водно-електролітного об-

міну, КОС та кисневого транспорту у хворих із наяв-

ністю легеневої гіпертензії до початку інтенсивної те-

рапії L-аргініном із левокарнітином і через 3 доби. За 

електролітним складом крові і КОС показники в ди-

наміці вірогідно не змінювалися і залишалися в межах 

норми. Рівень глікемії при надходженні у ВІТ стано-

вив 8,6 [6,1–12,9] ммоль/л, а після 3 діб використання 

L-аргініну з левокарнітином — 6,1 [5,4–8,8] ммоль/л 

(p < 0,01), тобто його застосування сприяло нормаліза-

ції вуглеводного обміну. Епізоди гіпоглікемії не зафік-

совані. Також на третю добу у хворих відмічена тенден-

ція до зростання DO
2 
з 404,2 [332,2–540,5] мл/хв/м2 до 

545,5 [463,7–716,3] мл/хв/м2. Показники газообміну не 

мали вірогідних відмінностей в динаміці й відповідали 

перебігу ГРДС тяжкого ступеня (табл. 3).

Згідно з даними, опублікованими в журналі Lancet, 

летальність при COVID-19 в умовах інтенсивної терапії 

з респіраторною підтримкою становить 79–86 %, тому 

продовжуються пошуки ефективних методів впливу на 

Таблиця 1. Ультразвуковий профіль легень на момент початку терапії

В1праворуч B2праворуч C1праворуч C2праворуч B1ліворуч B2ліворуч C1ліворуч C2ліворуч

Median 7 [7–9] 7 [7–9] 1 [1–2] 2 [2–3] 7 [7–9] 9 [7–9] 1 [1–2] 3 [2–3]

Таблиця 2. Динаміка показників центральної гемодинаміки у хворих в обстеженій групі

Показник, одиниці виміру Норма 1-ша доба 3-тя доба p

САТ, мм рт.ст. 70,0–110,0
114,0

[101,5–123,5]
106,0

[94,0–126,5]
> 0,05

ЧСС, уд/хв 60,0–90,0
92,0

[80,0–106,0]
98,0 

[78,0–107,0]
> 0,05

КДО, мл 80,0–150,0
89,4

[65,1–142,6]
101,0

[80,8–139,0]
> 0,05

КСО, мл 30,0–40,0
30,4

[18,9–41,1]
28,8

[20,2–3349,1]
> 0,05

УО, мл 70,0–100,0
63,2

[46,1–92,2]
72,0

[61–92]
> 0,05

ФВ, % 55,0–75,0
66,6

[63,2–74,1]
72,0

[66,0–75,0]
> 0,05

ХОС, л/хв 3,5–5,5
5,7

[4,6–7,3]
7,3

[4,8–7,7]
> 0,05

СІ, л/хв/м2 3,0–4,0
2,9

[2,2–3,6]
3,0

[2,0–4,0]
> 0,05

САТ ЛА, мм рт.ст. < 25
41,0

[27,0–56,0]
31,0

[28,0–44,0]
= 0,03

Діаметр ПШ, мм До 30
32,0

[30,0–34,0]
29,0

[25,0–29,0]
> 0,05

Таблиця 3. Динаміка показників водно-електролітного складу, газообміну і КОС у хворих
в обстеженій групі

Показник 1-ша доба 3-тя доба р

Na+, ммоль/л 146,0 [144,0–151,0] 143,0 [138,0–144,0] > 0,05

K+, ммоль/л 4,1 [3,6–8,2] 4,1 [4,1–5,2] > 0,05

Cl–, ммоль/л 120,0 [112,0–122,0] 119,0 [109,3–124,8] > 0,05

pH 7,4 [7,3–7,5] 7,5 [7,4–7,5] > 0,05

SB, ммоль/л 25,0 [21,2–27,1] 25,9 [23,5–27,0] > 0,05

BE, ммоль/л 0,6 [–4,0–3,0] 1,3 [–2–2,6] > 0,05

BB, ммоль/л 48,9 [44,4–52,0] 50,4 [46,6–50,4] > 0,05

SaO2, % 94,0 [87,0–94,5] 95 [94–97] > 0,05

pO2, мм рт.ст. 68,0 [52,5–76,5] 80,5 [66,0–94,0] > 0,05

pCO2, 
мм рт.ст. 38,9 [34,2–42,3] 35,7 [34,9–41,6] > 0,05

etCO2, 
мм рт.ст. 25,0 [22,5–28,0] 33,1 [27,0–48,4] > 0,05

C(a-v)O2, 
мл/100 мл 2,7 [2,2–4,5] 2,6 [2,2–3,2] > 0,05

DO2, мл/хв/м2 404,2 [332,2–540,5] 545,5 [463,7–716,3] > 0,05
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критичний перебіг коронавірусної хвороби [20]. Вико-

ристання в/в інфузії 100 мл 4,2% розчину L-аргініну з 

2% левокарнітином в комбінації зі стандартним ліку-

ванням згідно з наказами і протоколами МОЗ Украї-

ни дозволило знизити легеневу гіпертензію у хворих із 

тяжким перебігом COVІD-19 із розвитком ГРДС. У 13 

(33,3 %) пацієнтів повністю регресувала дихальна не-

достатність, і вони були переведені в профільні відді-

лення з подальшою випискою. Віддалених ускладнень 

у цих хворих не відмічалося. Через тяжкий перебіг і 

прогресування дихальної недостатності 26 (66,7 %) 

пацієнтів були переведені на інвазивну вентиляцію 

легень і померли від ускладнень. ТЕЛА була діагносто-

вана в 16 пацієнтів (41 %) і стала основною причиною 

смерті. Серед інших ускладнень у 7 хворих (17,9 %) від-

мічений септичний шок і у 3 (7,7 %) — гостре пошко-

дження нирок. Отже, летальність в досліджуваній групі 

становила 66,7%. 

Згідно з отриманими даними, використання розчи-

ну 4,2% L-аргініну з 2% левокарнітином можна розгля-

дати як засіб зниження тиску в легеневій артерії і змен-

шення частоти критичних подій у ВІТ, що потребує 

подальшого порівняльного дослідження із залученням 

більшої кількості пацієнтів.

Висновки
1. Хвороба, викликана вірусом SARS-CoV-2, із 

ГРДС супроводжується розвитком легеневої гіпертензії 

різного ступеня, що потребує медикаментозної корекції.

2. Використання 4,2% розчину L-аргініну з 2% ле-

вокарнітином 100 мл/добу сприяло зниженню легене-

вої гіпертензії, а саме САТ ЛА з 41,0 [27,0–56,0] до 31,0 

[28,0–34,0] мм рт.ст. (р = 0,03) у хворих із тяжким пере-

бігом COVID-19.

3. Використання 4,2% розчину L-аргініну з 2% 

левокарнітином сприяло вірогідній нормалізації 

рівня глікемії з 8,6 [6,1–12,9] ммоль/л до 6,1 [5,4–

8,8] ммоль/л (p < 0,01).

Таким чином, використання 4,2% розчину L-аргініну 

з 2% левокарнітином у хворих із тяжким перебігом 

COVID-19 можна розглядати як перспективний метод 

впливу на правошлуночкову недостатність і легеневу гі-

пертензію, що потребує подальшого вивчення.

Конфлікт інтересів. Не заявлений. 
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Possibilities of managing pulmonary hypertension in patients
with severe acute respiratory distress syndrome caused by COVID-19

Abstract. Background. The disease caused by severe acute respi-

ratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) has spread around 

the world since December 2019 and has become a pandemic. Most 

patients have mild symptoms of COVID-19. However, about 5 % 

of individuals need intensive care due to the development of acute 

respiratory distress syndrome (ARDS), which may be accompanied 

by pulmonary hypertension. Today, the issues of intensive care for 

these conditions are unresolved and need further researches. The 

purpose was to study the state of the right heart, central hemo-

dynamics and the effect of infusion of 4.2% L-arginine solution 

with 2% levocarnitine on them for the correction of pulmonary 

hypertension in patients with severe respiratory failure caused by 

COVID-19. Materials and methods. A single-center, prospective, 

non-comparative study was conducted in May-August 2020. It in-

cluded 39 patients with severe SARS-CoV-2 (COVID-19), bilate-

ral pneumonia, ARDS and pulmonary hypertension. The effect of 

the infusion of 4.2% L-arginine solution with 2% levocarnitine on 

the results of intensive care was analyzed. Results. The use of intra-

venous infusion of 100 ml of 4.2% L-arginine solution and 2% levo-

carnitine combined with standard treatment in accordance with the 

orders and protocols of the Ministry of Health of Ukraine has re-

duced pulmonary hypertension in patients with severe COVID-19 

and ARDS. Conclusions. The use of a solution of 4.2% L-ar ginine 

and 2% levocarnitine in patients with severe COVID-19 can be 

considered as a promising method for the treatment of right ven-

tricular failure and pulmonary hypertension.

Keywords: COVID-19; acute respiratory distress syndrome; pul-

monary hypertension; right ventricular failure
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Возможности коррекции легочной гипертензии у больных
с тяжелым острым респираторным дистресс-синдромом, вызванным COVID-19

Резюме. Актуальность. Болезнь, вызванная SARS-CoV-2, 

распространилась в мире с декабря 2019 года и приобрела 

характер пандемии. У большинства пациентов наблюдают-

ся легкие симптомы COVID-19. Однако около 5 % больных 

нуждаются в лечении в отделениях интенсивной терапии 

из-за развития острого респираторного дистресс-синдрома 

(ОРДС), который может сопровождаться легочной гипер-

тензией. Сегодня вопрос интенсивной терапии этих состоя-

ний является нерешенным и требует дальнейших исследова-

ний. Цель исследования: изучение состояния правых отделов 

сердца, центральной гемодинамики и влияния на них ин-

фузии 4,2% раствора L-аргинина с 2% левокарнитином при 

коррекции легочной гипертензии у больных с тяжелой ды-

хательной недостаточностью, вызванной COVID-19. Мате-
риалы и методы. Проведено одноцентровое проспективное 

несравнительное исследование, в которое в течение мая — 

августа 2020 г. включены 39 пациентов с тяжелым течением 

болезни SARS-CoV-2 (COVID-19), развитием двусторонней 

пневмонии, ОРДС и легочной гипертензией. Проанализи-

ровано влияние инфузии 4,2% раствора L-аргинина с до-

бавлением 2% левокарнитина на результаты интенсивной 

терапии. Результаты. Использование в/в инфузии 100 мл 

4,2% раствора L-аргинина с 2% левокарнитином в сочета-

нии со стандартным лечением в соответствии с приказами 

и протоколами МЗ Украины позволило снизить легочную 

гипертензию у больных с тяжелым течением COVID-19 с 

развитием ОРДС. Выводы. Использование раствора 4,2% 

L-аргинина и 2% левокарнитина у больных с тяжелым тече-

нием COVID-19 можно рассматривать как перспективный 

метод терапии правожелудочковой недостаточности и ле-

гочной гипертензии.

Ключевые слова: COVID-19; острый респираторный ди-

стресс-синдром; легочная гипертензия; правожелудочковая 

недостаточность
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Оригінальні дослідження

J. Sanchez-Carpena1, F. Dominguez-Hervella2, I. Garcia3, E. Gene4, R. Bugarin5, A. Martin6, 
S. Tomas-Vecina7, D. Garcia8, J.A. Serrano9, A. Roman10, M. Marine11, M.L. Mosteiro12, 
the Dexketoprofen Renal Colic Study Group*

Порівняння ефектів внутрішньовенної форми 
декскетопрофену й дипірону

у випадку гострої ниркової кольки

Резюме. Метою цього дослідження було оцінити ефективність і безпеку одноразового внутрішньовенно-

го (в/в) застосування декскетопрофену трометамолу порівняно з в/в інфузією дипірону в пацієнтів з по-

мірним і вираженим больовим синдромом, спричиненим нирковою колькою. Матеріали та методи. У ба-

гатоцентровому рандомізованому подвійному сліпому паралельному дослідженні з активним контролем 

брали участь 308 пацієнтів з нирковою колькою і больовим синдромом, вираженість якого за візуальною 

аналоговою шкалою становила > 40 мм. Вони були рандомізовані в групи використання 25 мг декскетопро-

фену (n = 101), 50 мг декскетопрофену (n = 104) і 2 г дипірону (n = 103). Результати. Середні показники 

[± стандартне відхилення (SD)] загального зменшення больового синдрому в групах використання 50 мг 

декскетопрофену (15,3 ± 8,6) і дипірону (15,5 ± 8,6) були однаковими й незначно вищими, ніж у групі ви-

користання 25 мг декскетопрофену (13,5 ± 8,6), хоча не було встановлено вірогідної різниці цих показників 

між групами. Також у групах використання декскетопрофену в дозі 50 мг і дипірону значення показників 

суми різниць інтенсивності болю (SPID) і суми аналогічних різниць інтенсивності болю (SAPID) були ви-

щими, ніж у групі декскетопрофену 25 мг. У групі декскетопрофену 50 мг різниця показників SPID і SAPID 

(р < 0,05) була статистично вірогідною порівняно з групами декскетопрофену 25 мг і дипірону. Значення 

«доза — ефект» щодо різниці інтенсивності болю й зменшення болю були вірогідно вищими для обох доз 

декскетопрофену протягом перших 30 хв після введення препарату (р < 0,05). У групах декскетопрофену 

50 мг і дипірону було відповідно 66 і 70 % пацієнтів із принаймні 50% загальним зменшенням больового син-

дрому порівняно з 56 % у групі використання декскетопрофену в дозі 25 мг. Досліджувані препарати добре 

переносились. Висновки. Одноразове в/в болюсне введення декскетопрофену в дозі 50 мг було ефективним 

засобом усунення больового синдрому середнього й тяжкого ступеня в пацієнтів з нирковою колькою. Пре-

парат продемонстрував добрий профіль безпеки й ефективність подібно до ефективності в/в введення 2 г 

дипірону. У разі застосування декскетопрофену ефект знеболювання розвивався швидше.
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Вступ
Гостра ниркова колька типово характеризується 

раптовим початком сильного болю, що поширюється 

з бокової частини тулуба до пахової ділянки, й най-

частіше спричинена проходженням конкрементів у 

сечовивідному тракті. 12 % населення в промислово 

розвинутих країнах протягом свого життя хворіють на 

уролітіаз, а частота рецидивів наближається до 50 % 

[27]. Сильний біль при нирковій кольці обумовлений 

обструкцією току сечі з подальшим збільшенням на-

пруги стінок сечовивідних шляхів. Підвищення тис-

ку в нирковій мисці стимулює місцевий синтез і ви-

вільнення простагландинів, а подальша вазодилатація 

індукує діурез, що ще більше підвищує внутрішньо-

нирковий тиск [29]. Простагландини також діють без-

посередньо на сечовід, викликаючи спазм гладенької 

мускулатури [14].

Зазвичай для полегшення болю при гострій нир-

ковій кольці використовують опіоїди. Вони мають 

перевагу завдяки своєму потенціалу, але не впливають 

безпосередньо на причину болю, спричиняють розви-

ток добре відомих побічних ефектів і сприяють підви-

щенню тонусу гладеньких м’язів — ефекту, якого слід 

уникати при нирковій кольці [7, 17, 27]. З кінця 1970-х 

років нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) 

широко застосовуються для лікування ниркової коль-

ки в монотерапії або в комбінації з опіоїдами, і багато 

досліджень підтвердили ефективність НПЗП, особли-

во при їх внутрішньовенному (в/в) введенні [16, 28]. 

Ці засоби є інгібіторами простагландинів, отже, фар-

макологічна дія НПЗП направлена на основний па-

тогенетичний механізм ниркової кольки, а не просто 

пригнічує біль [6, 16]. У систематичному огляді ефек-

тивності НПЗП та опіоїдів при лікуванні ниркової 

кольки [14] було зроблено висновок, що пацієнти, які 

отримують НПЗП, досягають більш вираженого зни-

ження показників болю й рідше потребують подаль-

шого знеболювання в короткостроковій перспективі, 

ніж ті, хто отримує опіоїди. Використання опіоїдів, 

особливо петидину, асоціюється з високою частотою 

виникнення блювання. Анальгетики зазвичай засто-

совують парентерально, щоб забезпечити більш швид-

кий початок дії та уникнути недостатньої абсорбції 

препаратів у шлунково-кишковому тракті через нудо-

ту й блювання, які є частими скаргами в пацієнтів із 

нирковою колькою [28].

Декскетопрофену трометамол — це водорозчинна 

трометамінова сіль декскетопрофену (чистий S(+)-

енантіомер кетопрофену), НПЗП, що належить до сі-

мейства 2-арилпропіонів [18]. Пероральний препарат 

декскетопрофену продемонстрував задовільну аналге-

тичну ефективність і сприятливий профіль безпеки в 

низці досліджень на різних моделях гострого й хроніч-

ного болю [1, 2, 10, 15, 19, 24]. Було створено нову фор-

му декскетопрофену трометамолу для парентерального 

введення. Обґрунтування парентерального введення 

препарату базується на тому, що в деяких клінічних 

ситуаціях, наприклад безпосередньо в післяоперацій-

ному періоді, і при інших видах гострого болю від по-

мірної до сильної інтенсивності пероральний прийом 

неможливий. Ефективність декскетопрофену в разі 

його внутрішньом’язового й внутрішньовенного вве-

дення (інфузійно або болюсно) також була продемон-

стрована на різних моделях болю [4, 12, 20, 25].

Знеболюючий ефект парентерального декскето-

профену для купірування болю в пацієнтів з нирковою 

колькою оцінювали у двох попередніх дослідженнях, 

включно з порівнянням ефективності декскетопро-

фену й дипірону при внутрішньом’язовому введенні 

[25] і порівнянням декскетопрофену й кетопрофену в 

разі внутрішньовенного застосування [8]. В обох до-

слідженнях декскетопрофен продемонстрував добрий 

профіль безпеки й знеболювальну ефективність, порів-

нянну з контрольними препаратами. Оскільки швид-

кий початок дії має першорядне значення в пацієнтів 

з гострою нирковою колькою, було цікаво оцінити 

ефективність і безпеку декскетопрофену при його за-

стосуванні у вигляді болюсної ін’єкції. Отже, дане 

дослідження було розроблене з метою оцінки ефек-

тивності й безпеки одноразового в/в болюсного засто-

сування декскетопрофену в дозах 25 і 50 мг у пацієнтів з 

помірним або сильним болем, спричиненим нирковою 

колькою, порівняно з в/в інфузією 2 г дипірону, зне-

болюючого препарату з доведеною ефективністю, який 

широко застосовується для лікування цього стану [5].

Матеріали та методи
Пацієнти та дизайн дослідження

Це було багатоцентрове подвійне сліпе рандомізо-

ване паралельне групове дослідження, у якому порів-

нювали декскетопрофен у дозах 25 і 50 мг із дипіроном 

2 г у пацієнтів з помірним або сильним болем, спри-

чиненим нирковою колькою. Набір пацієнтів прово-

дили в 17 відділеннях невідкладної допомоги в Іспанії 

з травня 2001 року по квітень 2002 року. Дослідження 

проводилось відповідно до стандартів належної клініч-

ної практики, і перед початком дослідження протокол 

був оцінений і схвалений відповідними комісіями з пи-

тань етики й чиновниками системи охорони здоров’я. 

Перед тим як брати участь у дослідженні, усі пацієнти 

надавали письмову інформовану згоду.

Кандидатами на включення в дослідження були па-

цієнти чоловічої і жіночої статі віком від 18 до 70 років з 

діагнозом ниркової кольки. Спочатку діагноз базував-

ся на наявності колькоподібного болю в боці і/або ір-

радіюючого в гомолатеральну здухвинну ділянку і/або 

геніталії з вегетативними симптомами або без таких. 

Пацієнти були такими, які підходять для проведення 

рандомізації, якщо безпосередньо перед введенням до-

сліджуваного препарату (t = 0 год) вони мали принай-

мні помірний біль, інтенсивність якого оцінювалася 

> 40 мм за 100-міліметровою візуальною аналоговою 

шкалою (ВАШ). Крім того, потрібно було мати при-

наймні один з наступних додаткових критеріїв, що 

підтверджують наявність ниркової кольки: в осаді сечі 

понад три еритроцити в полі зору, є пасаж ниркового 

конкременту і/або за допомогою простої рентгеногра-

фії черевної порожнини підтверджена наявність рент-

генконтрастного каменю. Однак через тяжкий ступінь 

вираженості болю при нирковій кольці протокол до-
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зволяв включення пацієнтів у дослідження й уведення 

їм досліджуваного препарату до того, як будуть отрима-

ні результати аналізу сечового осаду й опис рентгено-

грам черевної порожнини; однак якщо діагноз у таких 

пацієнтів не підтверджувався згодом, їх вилучали з до-

слідження.

Пацієнти з ускладненою нирковою колькою, уре-

тронефрозом, пієлонефритом або гострою нирковою 

недостатністю були виключені з дослідження. Загальні 

протипоказання до застосування НПЗП також вважа-

лися критеріями виключення, як і лікування іншими 

НПЗП, анальгетиками або спазмолітиками протягом 

2 годин після початку дослідження. Подальшими кри-

теріями виключення були підвищена чутливість до до-

сліджуваних препаратів, будь-якого іншого НПЗП або 

до «рятівного» препарату, наявність будь-якого серйоз-

ного захворювання в анамнезі, вагітність або лактація, 

алкогольна або наркотична залежність в анамнезі або 

будь-який стан, що робить пацієнта нездатним зрозу-

міти процес участі в дослідженні.

Препарати, що досліджувалися
Пацієнти були випадковим чином розподілені на 

групи лікування відповідно до комп’ютерної табли-

ці рандомізації, розділеної на блоки по шість. Під час 

введення дози пацієнту було призначено номер, що 

відповідає найменшій кількості лікувальних одиниць, 

доступних у медичному центрі. Для кожного номера 

пацієнта було надано конверт, у якому зазначалося, яке 

лікування повинен отримувати конкретний пацієнт. 

Пацієнтам одноразово вводили в/в ін’єкцію декскето-

профену трометамолу в дозі 25 або 50 мг або дипірону 

2 г. Декскетопрофен 25 і 50 мг вводили у вигляді болюсу 

(розчин 1 і 2 мл відповідно). Дипірон використовували 

у вигляді комерційного препарату в ампулах по 5 мл 

(Nolotil, Boehringer Ingelheim Espana, S.A., Мадрид, 

Іспанія). Введення дипірону здійснювали у вигля-

ді 15-хвилинної інфузії; препарат розводили в 100 мл 

фізіо логічного розчину, як рекомендовано в його ін-

струкції для застосування. Подвійна сліпота досліджен-

ня була гарантована за допомогою методу подвійного 

манекена (для маскування різних способів в/в введення 

ліків) і методу «сліпого спостерігача», тобто особа, яка 

проводила лікування, не брала участі в оцінці показни-

ків у пацієнта. Під час дослідження не вводили жодних 

інших ліків, за винятком «рятівного» лікування в тих 

випадках, коли це було необхідним. Вибір ліків для «ря-

тівного» лікування залишився на розсуд дослідника.

Оцінка
Перед тим, як розпочати лікування, збирали клі-

нічний анамнез, проводили фізикальний огляд, вимі-

рювали життєво важливі показники, проводили оцінку 

базової інтенсивності болю й встановлювали, які су-

путні лікарські засоби використовували пацієнти. Ін-

тенсивність болю, її зменшення та потребу в лікуваль-

них засобах оцінювали через 10, 20, 30 і 45 хв і через 1, 

2, 4 і 6 год після введення препарату, що досліджував-

ся. Наявність побічних ефектів (ПЕ) оцінювали через 

30 хв і через 1, 2, 4 і 6 год після в/в введення препара-

ту. Під час останнього візиту протягом першого тиж-

ня після призначення лікування оцінювали життєво 

важливі показники й прийом супутньої терапії. Оцінка 

інтенсивності болю проводилася самими пацієнтами 

за допомогою ВАШ і категоріальної вербальної шкали 

(ВШ). ВАШ являла собою 100-міліметрову горизон-

тальну лінію, лівий край якої означав відсутність болю, 

а правий — наявність болю максимальної інтенсивнос-

ті, яку собі можна уявити. За ВШ біль оцінювався від 0 

до 3, де 0 = відсутність болю; 1 = легкий біль; 2 = по-

мірний біль і 3 = тяжкий біль. Зменшення інтенсив-

ності болю оцінювали за допомогою ВШ від 0 до 4, 

де 0 = відсутність, 1 = легке зменшення, 2 = помірне 

зменшення, 3 = значне зменшення і 4 = повне усунен-

ня болю. Первинною змінною ефективності для оцін-

ки знеболюючої активності було загальне зменшення 

больового синдрому (TOTPAR). Іншими змінними 

ефективності були сума різниць інтенсивності болю 

(SPID) порівняно з вихідним рівнем і сума аналогічних 

різниць інтенсивності болю (SAPID) порівняно з базо-

вим рівнем. TOTPAR оцінювали як зважену суму балів 

зменшення болю (PAR), отриману на відповідній ВШ в 

інтервалі часу від t = + 20 хв до t = + 6 год.

TOTPAR = Σ[PARt × час (год), що минув з моменту

попереднього спостереження].

SPID і SAPID були розраховані як зважена сума 

різниць інтенсивності болю (PID), отриманих від 

t = + 20 хв до t = + 6 год на ВШ і ВАШ відповідно з ви-

користанням такого рівняння:

SPID (або SAPID) = Σ[PIDt × час (год), що минув

з моменту попереднього спостереження].

Крім того, були побудовані криві ефекту часу, за-

сновані на середніх показниках PID і зменшення болю 

в кожен момент часу оцінки. Для того, щоб гаранту-

вати порівнянність трьох досліджуваних методів ліку-

вання, розрахунок сумарних показників ефективності 

(TOTPAR, SPID і SAPID) проводився з урахуванням 

балів, отриманих від t = + 20 хв (коли завершилася ін-

фузія дипірону) до t = + 6 год. Також оцінювались такі 

вторинні змінні ефективності: середній відсоток мак-

симального TOTPAR ([TOTPAR, що спостерігався/

максимально доступний TOTPAR] × 100), відсоток па-

цієнтів з принаймні 50 % від максимального TOTPAR; 

PIDmax (пік PID), виражений як абсолютне значення 

(інтенсивність на вихідному рівні – мінімальна інтен-

сивність); PARmax (пік купірування болю); час, необ-

хідний для досягнення PIDmax і PARmax; тривалість зне-

болюючого ефекту (час, що минув з моменту введення 

лікарського засобу, і потреба в «рятівних» препаратах, 

відмова пацієнта або закінчення дослідження); і відсо-

ток пацієнтів, які потребують застосування «рятівних» 

препаратів у кожен момент часу. Безпеку оцінювали 

шляхом реєстрації ПЕ, які спостерігав дослідник або 

про які повідомляв пацієнт спонтанно або у відповідь 

на відповідне запитання. Коли наприкінці досліджен-

ня ПЕ все ще були наявні, дослідник повинен був спо-

стерігати за пацієнтом, поки ПЕ не зникне або стан 

пацієнта не покращиться. Крім того, життєво важливі 
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показники, що включали артеріальний тиск, частоту 

серцевих скорочень, частоту дихання й температуру, 

оцінювали на момент початку дослідження й напри-

кінці дослідження.

Статистичні методи
Запланований розмір вибірки становив 100 паці-

єнтів на групу і був розрахований, щоб забезпечити 

потужність 80% вірогідності (двостороння α = 0,05) 

виявлення групової різниці TOTPAR у 3,5 одиниці — 

міра, що на основі попередніх досліджень є клінічно 

вірогідною щодо зменшення болю [10]. Аналогічно 

враховувалося стандартне відхилення (SD) 8,4. Отже, 

з оцінкою 10 % втрат у періоді подальшого спостере-

ження загалом передбачалося включити 300 пацієнтів 

(100 на групу). З метою статистичного аналізу відсутні 

значення інтенсивності болю й полегшення болю об-

робляли таким чином: у разі відсутності оцінки між 

двома доступними оцінками враховували попередні 

дані; замість оцінок, що були відсутні через припинен-

ня лікування або відмову пацієнта через побічні яви-

ща, недостатній терапевтичний ефект або потребу в 

«рятівних» ліках, брався до уваги найгірший доступний 

показник інтенсивності болю й найгірший можливий 

показник полегшення болю (відсутність полегшення); 

у разі припинення або відміни оцінювання з інших 

причин останні оцінки щодо інтенсивності болю й 

зменшення вираженості болю були перенесені в по-

передній часовий проміжок. Кількісні змінні аналізу-

вали за допомогою дисперсійного аналізу (ANOVA), 

використовуючи post-hoc тест Шеффе для попарних 

порівнянь, коли було виявлено вірогідну різницю. По-

рядкові змінні або кількісні змінні, що не відповідають 

критеріям, були проаналізовані за допомогою ранго-

ваного тесту ANOVA й тесту Райана — Ейно — Габрі-

еля — Уелша для парного порівняння, а якісні змінні 

порівнювались за допомогою точного тесту Фішера, 

коригуючи рівень значущості парних тестів з корекці-

єю Бонферроні. Усі рандомізовані пацієнти, які отри-

мували досліджуваний препарат, були включені в аналіз 

безпеки. Популяція за призначеним лікуванням (ITT-

популяція) складалася з усіх рандомізованих пацієнтів, 

які отримували досліджуваний препарат і в яких про-

водилася принаймні одна оцінка інтенсивності болю 

й ступеня зменшення болю. Популяція за протоколом 

(РР-популяція) включала всіх рандомізованих пацієн-

тів, які відповідали діагностичним критеріям ниркової 

кольки, застосовували досліджуваний препарат, у яких 

принаймні одноразово оцінювали інтенсивність болю 

та ступінь полегшення болю, показник інтенсивності 

болю за ВАШ на початковому рівні становив щонай-

менше 40 мм і які не застосовували «рятівні» ліки до 

t = + 30 хв.

Результати
Усього в дослідження було включено 308 пацієнтів, 

і в усіх них проводили оцінку безпеки й ІТТ-оцінку; 101 

пацієнту було призначено декскетопрофен 25 мг, 104 

особам — декскетопрофен 50 мг і 103 особам — дипірон 

в дозі 2 г. 277 пацієнтів завершили період спостережен-

ня до t = + 6 год або до моменту, коли їм знадобилися 

«рятівні» ліки. Блок-схема розподілу учасників протя-

гом періоду спостереження й пацієнтів для проведення 

аналізу РР- та ITT-популяції наведена на рис. 1.

Демографічні й вихідні характеристики груп ліку-

вання статистично не відрізнялись одна від одної. Дані 

про безпеку й ITT-популяцію наведені в табл. 1, і такі 

самі дані були в популяції PP.

Рисунок 1. Блок-схема популяції, що брала участь у дослідженні

Рандомізовані пацієнти, 
n = 308

Декскетопрофен 50 мг,
n = 104

Набір даних щодо безпеки
й ITT-популяції, n = 104

Набір даних щодо РР-популяції 
(n = 97)

Виключені з дослідження,
n = 7

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки, n = 6

Необхідність застосування «рятівних» 
препаратів до моменту часу

t = +30 хв, n = 1

Завершили період спостереження 
(n = 95)

Виключені з дослідження, n = 9

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки, n = 5

Побічні ефекти, n = 1

Інші причини, n = 3

Декскетопрофен 25 мг,
n = 101

Набір даних щодо безпеки
й ITT-популяції, n = 101

Набір даних щодо РР-популяції 
(n = 95)

Виключені з дослідження, n = 6

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки, n = 4

Показник за ВАШ < 40 мм, n = 1

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки + показник

за ВАШ < 40 мм, n = 1

Завершили період спостереження 
(n = 94)

Виключені з дослідження, n = 7

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки, n = 4

Побічні ефекти, n = 2

Інші причини, n = 1

Дипірон 2 г,
n = 103

Набір даних щодо безпеки
й ITT-популяції, n = 103

Набір даних щодо РР-популяції 
(n = 96)

Виключені з дослідження,
n = 7

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки, n = 1

Показник за ВАШ < 40 мм,
n = 1

Завершили період спостереження 
(n = 88)

Виключені з дослідження, n = 15

Не підтверджено діагноз
ниркової кольки, n = 6

Побічні ефекти, n = 2

Інші причини, n = 7
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Результати ефективності
Середні значення TOTPAR у групах декскетопро-

фену у дозі 50 мг і дипірону були схожими (15,3 і 15,5 

відповідно) й дещо вищими, ніж у групі декскетопро-

фену у дозі 25 мг (13,5), хоча ця різниця не досягла 

статистичної вірогідності (табл. 2). З іншого боку, паці-

єнти в групах декскетопрофену 50 мг і дипірону демон-

стрували вищі показники SPID і SAPID, ніж пацієнти 

групи декскетопрофену 25 мг, із вірогідними відмін-

ностями між SPID (p = 0,024) і SAPID (p = 0,020). Post 

hoc тест Шеффе продемонстрував статистично вірогід-

ні відмінності при порівнянні значень SPID і SAPID 

для дипірону й декскетопрофену в дозі 25 мг (табл. 2). 

Результати, отримані з даних РР-популяції, були ана-

логічними тим, що отримані в ITT-популяції, але віро-

гідних відмінностей серед трьох досліджуваних груп не 

спостерігалося.

На кривих «час — ефект» середнє значення PID, ви-

міряне як на ВАШ, так і на ВШ (рис. 2), було вищим 

протягом 30 хв після введення препарату в пацієнтів 

обох груп, які отримували декскетопрофен, порівняно 

з пацієнтами, які отримували дипірон, досягаючи ста-

тистичної вірогідності в разі t = + 10 хв для ВШ (попу-

ляції ITT і PP). Результати, отримані за шкалою знебо-

лювання, на рис. 3 є паралельними результатам оцінок 

інтенсивності болю, що також досягає статистичної ві-

рогідності в разі t = + 10 хв для ВШ (популяції ITT і PP). 

З 45 хв до 6 год після введення препарату значення були 

вищими в групах декскетопрофену 50 мг і дипірону по-

рівняно з групою декскетопрофену 25 мг, зі статистич-

но вірогідними різницями в разі t = + 4 год (дипірон 

проти декскетопрофену 25 мг на ВАШ) і t = + 6 год 

(декскетопрофен 50 мг і дипірон проти декскетопро-

фену 25 мг на ВАШ). Результати в РР-популяції були 

подібними.

Що стосується вторинних змінних ефективності 

(табл. 2), то середній відсоток максимального TOTPAR 

був подібним у групах декскетопрофену 50 мг і дипіро-

ну (64 і 65 % відповідно) і вищим, ніж у групі застосу-

вання 25 мг декскетопрофену (56 %). Також у більше 

ніж 50 % пацієнтів у всіх групах лікування показник 

TOTPAR становив понад 50 % від максимуму, хоча цей 

відсоток був вищим у групах декскетопрофену 50 мг і 

дипірону порівняно з групою декскетопрофену 25 мг 

(66 і 70 % проти 56 % відповідно). Значення PIDmax і 

PARmax були однаковими в усіх трьох групах, хоча в 

дещо більшого відсотка пацієнтів у групі декскетопро-

фену 50 мг порівняно з групами декскетопрофену 25 мг 

і дипірону вдалося досягти повного знеболювання під 

час дослідження. Час досягнення PIDmax на ВШ і час 

досягнення PARmax становили близько 30 хв у всіх трьох 

групах. Час досягнення PIDmax на ВАШ був меншим, 

хоча і не статистично вірогідним, для обох груп, які 

отримували декскетопрофен (45 хв), ніж для пацієнтів, 

які отримували дипірон (60 хв).

76 із 308 пацієнтів (24,7 %) потребували викорис-

тання «рятівних» препаратів. «Рятівні» ліки признача-

ли 33,7 % пацієнтів, які отримували 25 мг декскетопро-

фену, 25 % тих, хто отримував декскетопрофен у дозі 

50 мг, і 15,5 % пацієнтів, які отримували дипірон (дек-

скетопрофен 25 мг проти дипірону, р < 0,05). Медіана 

часу для «рятівних» засобів була нижчою в групі декс-

кетопрофену 50 мг (115 хв) порівняно з групами декс-

кетопрофену 25 мг (127,5 хв) і дипірону (150 хв), але 

відмінності не були статистично вірогідними. Щодо 

тривалості знеболюючого ефекту (медіана 6 год) були 

вірогідні відмінності між групами дипірону й декскето-

профену в дозі 25 мг (р < 0,05) (табл. 2). Понад 79 % 

пацієнтів у всіх трьох групах вважали лікування відмін-

ним або добрим.

Безпека
У 152 (49,4 %) з 308 пацієнтів, у котрих оцінюва-

ли безпеку препаратів, зареєстровано загалом 220 ПЕ 

(табл. 3). Найчастіше повідомлялося про ПЕ з боку 

ниркової і сечовидільної системи (22 випадки в групі 

декскетопрофену 25 мг, 26 — у групі декскетопрофену 

50 мг і 20 випадків у групі дипірону), більшість із них — 

Таблиця 1. Демографічні характеристики й базова інтенсивність болю в групах лікування:
ITT-популяція і популяція оцінки безпеки

Характеристики

Декскетопрофен 
25 мг

Декскетопрофен 
50 мг

Дипірон 2 г

n = 101 n = 104 n = 103

Стать, n (%)

Чоловіки 61 (60,4) 68 (65,4) 65 (63,1)

Жінки 40 (39,6) 36 (34,6) 38 (36,9)

Вік: років, середнє значення ± SD (діапазон) 37,6 ± 11,7 39,9 ± 12,4 39,1 ± 11,0

Базова інтенсивність болю

Показник за візуальною аналоговою шкалою:
мм, середнє значення ± SD

70,3 ± 17,0 70,1 ± 17,1 70,7 ± 17,1

Вербальна шкала, n (%)

Легкий біль 4 (4,0) 3 (2,9) 4 (3,9)

Помірний біль 33 (32,7) 35 (33,7) 31 (30,1)

Сильний біль 64 (63,4) 66 (63,5) 68 (66,0)
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Таблиця 2. Показники ефективності: ITT-популяція

Змінні

Декскетопрофен 
25 мг

Декскетопрофен 
50 мг

Дипірон 2 г
Значення P 

n = 101 n = 104 n = 103

TOTPAR 13,5 ± 8,6 15,3 ± 8,6 15,5 ± 7,9 0,165

SPID 8,1 ± 7,0 9,8 ± 6,2 10,3 ± 5,4* 0,024

SAPID 241,1 ± 186,0 288,3 ± 181,0 308,8 ± 149,8* 0,020

Середній показник TOTPAR, % від max 56 64 65

Кількість (%) пацієнтів з TOTPAR
принаймні 50 % від max 

57 (56) 69 (66) 72 (70) Не вірогідно

Абcолютний PIDmax

Вербальна шкала 2,1 ± 0,9 2,3 ± 0,8 2,2 ± 0,7 Не вірогідно

ВАШ 61,8 ± 22 63,9 ± 22,0 64,7 ± 19,0 Не вірогідно

Час до PIDmax
a, хв

Вербальна шкала 30 (10–60) 30 (20–90) 30 (20–60) Не вірогідно

ВАШ 45 (30–120) 45 (30–240) 60 (30–120) Не вірогідно

PARmax 3,4 ± 0,9 3,5 ± 0,9 3,5 ± 0,7 Не вірогідно

Час до PARmax
a, хв 30 (20–60) 30 (20–60) 30 (20–60) Не вірогідно

Тривалість знеболювального ефектуa, хв 360 (190–360) 360 (357–360)* 360 (360–360)* 0,01

Пацієнти, що застосовували «рятівні» 
препарати, n (%)

34 (33,7) 26 (25,0)* 16 (15,5)* 0,011

Час до застосування «рятівних» 
препаратівa, b 127,5 (70–190) 115 (65–175) 150 (82,5–360) 0,01

Примітки: значення становлять середнє ± SD, якщо не вказано інше; a — медіана (25–75-й перцентиль); 
b — розраховувався в пацієнтів, які застосовували «рятівні» препарати (n = 34/26/16); * — P < 0,05, post-hoc 
тест Шеффе.

Рисунок 2. Середні показники [± стандартна помилка середнього значення (SEM)] різниці інтенсивності 
болю (PID) у період часу після введення досліджуваного препарату. Популяція за призначеним 

лікуванням (ITT-популяція). Інтенсивність болю оцінювалася за вербальною шкалою
(від 0 = немає болю до 3 = сильний біль)

Прим ітки: * — p < 0,05 проти дипірону; # — p < 0,05 проти декскетопрофену 25 мг.
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це рецидив ниркової кольки або стійка колька. Жоден 

випадок не вважався пов’язаним з досліджуваними 

препаратами. Другими за частотою ПЕ були шлунко-

во-кишкові симптоми, особливо нудота або блювання, 

виникнення яких не було пов’язане з досліджуваним 

препаратом. Шлунково-кишкові розлади мали місце 

в 19, 20 і 22 випадках у групах декскетопрофену 25 мг, 

декскетопрофену 50 мг і дипірону відповідно. Біль у 

місці ін’єкції або реакції, що спонтанно зникли, були 

зафіксовані в 19 пацієнтів у групах декскетопрофену. 

Частота ПЕ наведена в табл. 3. Більшість з повідомле-

них симптомів були легкої і помірної інтенсивності, і 

лише 13 випадків були серйозними (по п’ять у кожній 

із груп декскетопрофену та три в групі дипірону), біль-

шість із них — це рецидиви болю в ділянці нирки, що 

призвів до госпіталізації. Жоден із цих серйозних ПЕ 

не вважався пов’язаним з досліджуваними препарата-

ми. Лише 5 пацієнтів були вилучені з дослідження че-

рез несприятливі побічні ефекти (двоє в групі декске-

топрофену 25 мг, двоє в групі дипірону й один у групі 

декскетопрофену 50 мг).

Обговорення
Майже 60 % пацієнтів з нирковою колькою скар-

жаться на сильний біль [3], і однією з цілей екстреного 

лікування цього стану є контроль болю до того часу, 

поки обструкція сечових шліхів не буде усунена шля-

хом вільного пасажу конкременту або хірургічної мані-

пуляції [6]. Ниркова колька часто використовується як 

природна модель для оцінки потенціалу знеболюючих 

засобів. Простагландини беруть участь у патофізіології 

ниркової кольки, проявляючи сечогінну дію, що під-

вищує як внутрішньотазовий тиск, так і тяжкість нир-

кової кольки [29]. Простагландини також посилюють 

нирковий кровотік і швидкість клубочкової фільтрації, 

і в результаті підвищення тиску в сечовивідних шляхах 

посилюють біль. Інгібування простагландинів декске-

топрофеном [18] призводить до зменшення виділен-

ня сечі, а також набряків навколо каменю, одночасно 

знижуючи тиск над зоною ураження й усуваючи го-

стрий біль. Крім того, декскетопрофену властива пря-

ма центральна знеболююча дія [18].

Хоча попередні дослідження показали ефективність 

в/в декскетопрофену на моделі болю при нирковій 

кольці [8, 28], швидкий початок дії щодо зменшення 

болю є клінічно важливим для пацієнтів, які стражда-

ють від сильних або нестерпних болів, спричинених 

конкрементами в сечовивідних шляхах. Відповідно ме-

тою цього дослідження була оцінка ефективності в/в 

болюсного введення декскетопрофену (25 мг і 50 мг) 

пацієнтам з гострою нирковою колькою. Препаратом 

порівняння був дипірон 2 г, який вводили шляхом в/в 

інфузії. Дипірон — широко застосовуваний анальге-

тик із доведеною ефективністю в пацієнтів з нирковою 

колькою [5, 21, 22, 26].

У всіх групах лікування базова інтенсивність болю 

становила понад 70 мм за ВАШ, що свідчить про ви-

сокий ступінь вираженості болю. Це відповідає тому 

факту, що на момент початкової оцінки за ВШ майже 

всі пацієнти вказували на помірний або сильний біль. 

Що стосується змінних показників ефективності, то 

ефективне знеболювання забезпечували всі три спосо-

Рисунок 3. Середні показники [± стандартна помилка середнього значення (SEM)] зменшення болю 
в період часу після введення досліджуваного препарату. Популяція за призначеним лікуванням

(ITT-популяція). Зменшення болю оцінювалося за вербальною шкалою
(від 0 = відсутнє зменшення болю до 4 = повне усунення болю)

Примітка: * — p < 0,05 проти дипірону.
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би лікування, але декскетопрофен у дозі 50 мг і дипірон 

перевищували за ефективністю декскетопрофен у дозі 

25 мг за значеннями основних змінних TOTPAR, SPID 

і SAPID. Спостерігалися статистично вірогідні відмін-

ності між декскетопрофеном у дозі 25 мг і дипіроном за 

показниками SPID і SAPID. Через десять хвилин після 

введення ефективність кожної з двох доз декскетопро-

фену вірогідно перевищувала ефективність дипірону за 

більшістю показників ефективності на даний момент 

часу. Середні показники PID протягом перших 30 хв 

після введення препарату були вищими для обох груп 

декскетопрофену. Слід зазначити, що швидкість розви-

тку знеболюючого ефекту декскетопрофену в дозі 50 мг 

не спричиняла негативного впливу на тривалість ефек-

ту протягом 6-годинного періоду спостереження. Щодо 

порівняння результатів знеболювання декскетопро-

феном в дозах 25 мг і 50 мг, хоча чіткого взаємозв’язку 

ефекту між ними встановити не вдалося, результати 

свідчать про кращий аналгетичний ефект дози 50 мг.

Що стосується безпеки, то частота й типи побічних 

ефектів були аналогічними тим, що спостерігалися в 

попередніх дослідженнях [9, 14, 16]. Жодних серйоз-

них ПЕ, пов’язаних із дією досліджуваного препарату, 

не зафіксовано, і лише п’ять пацієнтів були виключені 

з дослідження через розвиток ПЕ. Щодо типів ПЕ і їх 

тяжкості, то вони однаково розподілялися в усіх групах 

лікування, за винятком тих ПЕ, які стосувалися місця 

введення препарату. Приблизно в 10 % пацієнтів, які 

отримували декскетопрофен, були зареєстровані го-

ловним чином легкий або помірний біль або відчуття 

свербежу в місці ін’єкції, які спонтанно зникали в усіх 

випадках, але в групі дипірону таких явищ не було. Це 

дало можливість зробити висновок, що, імовірно, да-

ний ПЕ був пов’язаний з болюсним введенням декске-

топрофену [23], тоді як дипірон вводили у вигляді ін-

фузії. Дипірон не рекомендується вводити в/в болюсно 

через можливість викликати анафілактичний шок [13].

Отже, декскетопрофен 50 мг у вигляді однора-

зової в/в болюсної ін’єкції є оптимальним засобом 

для усунення болю помірної і сильної інтенсивності, 

спричиненого нирковою колькою. Його ефективність 

порівнянна з ефективністю в/в інфузії дипірону й тро-

хи перевершує ефективність декскетопрофену в дозі 

25 мг, але знеболюючий ефект декскетопрофену в дозі 

50 мг розвивається більш швидко. Декскетопрофен для 

в/в болюсного застосування, зокрема в дозі 50 мг, є цін-

ною альтернативою для лікування помірного й сильно-

го болю в пацієнтів з нирковою колькою.

Таблиця 3. Частота побічних ефектів (ПЕ)

Змінні

Декскетопрофен 
25 мг

Декскетопрофен 
50 мг

Дипірон 2 г
Значення P 

n = 101 n = 104 n = 103

Кількість ПЕ 72 90 58* 0,035

Кількість пацієнтів, у яких виник як міні-
мум 1 ПЕ

52 (51,5 %) 59 (56,7 %) 41 (39,8 %) 0,044a

Кількість супутніх ПЕ 22 22 14 Не вірогідно

Дискомфорт у місці введення препарату 5 14 0

Втома 2 0 2

Розлади з боку шлунково-кишкового 
тракту

8 3 9

Біль у животі 2 2 3

Запори 1 0 1

Диспепсія 0 0 2

Нудота 2 1 1

Блювання 1 0 2

Сухість у роті 2 0 0

Розлади нервової системи 4 2 3

Головокружіння 1 0 3

Головний біль 2 1 0

Інші 3 3 0

Кількість пацієнтів, у яких виник як міні-
мум 1 супутній ПЕ

17 (16,8 %) 20 (19,2 %) 10 (9,7 %) Не вірогідно

Кількість серйозних ПЕ 5 5 3

Кількість пацієнтів, які вибули з дослі-
дження з причини розвитку ПЕ

2 (2,0 %) 1 (1,0 %) 2 (2,0 %)

Примітки: популяція оцінки безпеки; a — немає статистичних відмінностей між групами (p > 0,05 — множин-
ний порівняльний тест); * — P < 0,05, декскетопрофен 50 мг проти дипірону.
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Comparison of intravenous dexketoprofen
and dipyrone in acute renal colic

Abstract. Background. The aim of this study was to assess the ef-

ficacy and safety of a single intravenous (i.v.) bolus of dexketo- pro-

fen trometamol compared with an i.v. infusion of dipyrone in pa-

tients with moderate to severe pain due to renal colic. Materials and 
methods. A total of 308 patients with renal colic and visual analog 

scale (VAS) score > 40 mm participated in a multicenter, randomi-

zed, double blind, double-dummy, parallel, and active-controlled 

study and were randomized to dexketoprofen 25 mg (n = 101), 

dexketoprofen 50 mg (n = 104), and dipyrone 2 g (n =103). Results. 
Mean [± standard deviation (SD)] total pain relief (TOTPAR) 

scores were similar in the dexketoprofen 50 mg (15.3 ± 8.6) and 

dipyrone (15.5 ± 8.6) and slighly higher than in dexketopro-

fen 25 mg (13.5 ± 8.6), although significant differences were not 

achieved. In the same way, patients in the dexketoprofen 50 mg and 

dipyrone groups showed higher scores in the sum of pain intensity 

differences (SPID) and the sum of analogue pain intensity diffe-

rences (SAPID) than patients in the dexketoprofen 25 mg group, 

reaching statistical significance in comparison with dexketoprofen 

25 mg and dipyrone for SPID and SAPID (p < 0.05). The time-

effect course for pain intensity differences and pain relief showed 

significantly higher values for both doses of dexketoprofen during 

the first 30 min after drug administration (p < 0.05). Dexketopro-

fen 50 mg and dipyrone groups had 66 % and 70 %, respectively, 

of patients with at least 50 % of maximum obtainable TOTPAR 

in comparison with 56 % in the dexketoprofen 25 mg group. The 

study medications were well tolerated. Conclusions. Dexketoprofen 

50 mg administered as a single i.v. bolus was effective for the relief 

of moderate to severe pain in patients with renal colic, with a good 

safety profile and efficacy similar to i.v. dipyrone 2 g. Dexketopro-

fen produced analgesia that was faster in onset.
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Сравнение эффектов внутривенной формы декскетопрофена
и дипирона в случае острой почечной колики

Резюме. Целью этого исследования было оценить эффек-

тивность и безопасность однократного внутривенного (в/в) 

применения декскетопрофена трометамола по сравнению 

с в/в инфузией дипирона у пациентов с умеренным и выра-

женным болевым синдромом, вызванным почечной коликой. 

Материа лы и методы. В многоцентровом рандомизированном 

двойном слепом параллельном исследовании с активным кон-

тролем участвовали 308 пациентов с почечной коликой и боле-

вым синдромом, выраженность которого по визуальной ана-

логовой шкале составляла > 40 мм. Они были рандомизирова-

ны в группы использования 25 мг декскетопрофена (n = 101), 

50 мг декскетопрофена (n = 104) и 2 г дипирона (n = 103). 

Результаты. Средние показатели [± стандартное отклонение 

(SD)] общего уменьшения болевого синдрома в группах ис-

пользования 50 мг декскетопрофена (15,3 ± 8,6) и дипирона 

(15,5 ± 8,6) были одинаковыми и незначительно выше, чем в 

группе использования 25 мг декскетопрофена (13,5 ± 8,6), хотя 

не было установлено достоверной разницы этих показателей 

между группами. Также в группах использования декскетопро-

фена в дозе 50 мг и дипирона значения показателей суммы раз-

ностей интенсивности боли (SPID) и суммы аналогичных раз-

ностей интенсивности боли (SAPID) были выше, чем в группе 

декскетопрофена 25 мг. В группе декскетопрофена 50 мг раз-

ница показателей SPID и SAPID (р < 0,05) была статистиче-

ски достоверной по сравнению с группами декскетопрофена 

25 мг и дипирона. Значения «доза — эффект» по разнице ин-

тенсивности боли и уменьшения боли были достоверно выше 

для обоих доз декскетопрофена в течение первых 30 мин по-

сле введения препарата (р < 0,05). В группах декскетопрофена 

50 мг и дипирона было соответственно 66 и 70 % пациентов 

с менее чем 50% общим уменьшением болевого синдрома по 

сравнению с 56 % в группе использования декскетопрофена в 

дозе 25 мг. Исследуемые препараты хорошо переносились. Вы-
воды. Однократное в/в болюсное введение декскетопрофена в 

дозе 50 мг было эффективным средством устранения болевого 

синдрома средней и тяжелой степени у пациентов с почечной 

коликой. Препарат продемонстрировал хороший профиль 

безопасности и эффективность, подобную эффективности в/в 

введения 2 г дипирона. В случае применения декскетопрофена 

эффект обезболивания развивался быстрее.
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Вступ
Політравма залишається головною причиною гло-

бальної захворюваності і є причиною понад 10 % смер-

тей [1]. Одним із найтяжчих ускладнень у пацієнтів із 

політравмою є неконтрольована посттравматична кро-

вотеча, яка в третини цих пацієнтів ускладнюється ко-

агулопатією [2]. На коагулопатію, індуковану травмою, 

впливають різні фактори — дисфібриногенемія, гіпер-

фібриноліз, ендотеліальна дисфункція, порушення 

функції тромбоцитів [3]. Критичну роль при гемостазі 

відіграють тромбоцити, а їх низький рівень прогнозує 

смертність від травми [4]. Прогрес у розумінні патоге-

нетичних та клінічних особливостей дозволяє ствер-

джувати, що коагулопатія внаслідок політравми — це 

окремий особливий синдром, що й досі є важливою 

діагностичною та терапевтичною проблемою. Досі 

нез’ясованим є те, як використовувати та як інтерпре-

тувати показники судинно-тромбоцитарного гемоста-

зу в пацієнтів із коагулопатією внаслідок політравми. 

Визначення показників внутрішньосудинної активації 

тромбоцитів може стати важливим кроком оцінювання 

порушень тромбоцитарної ланки гемостазу.

УДК 616-001.5-031.82-07-06:616.155.2-07 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.1.2021.225716
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Зміни функціонального стану
тромбоцитів у пацієнтів

із політравмою

Резюме. Актуальність. Політравма залишається головною причиною глобальної захворюваності та 
смертності й спричинює 10 % смертей. Мета: вивчити дані літератури про зміни показників судин-
но-тромбоцитарного гемостазу в пацієнтів із політравмою, дослідити динаміку морфофункціонально-
го стану тромбоцитів, проаналізувати зміни показників внутрішньосудинної активації тромбоцитів 
у пацієнта із політравмою. Результати. Для нормального згортання крові потрібні як мінімум 4 ком-
поненти — кровоносні судини, тромбоцити, здатність крові до згортання та фібриноліз. Визначення 
таких компонентів, як показники внутрішньосудинної активації тромбоцитів, може стати важли-
вим кроком оцінювання порушень тромбоцитарної ланки гемостазу в пацієнтів із політравмою. Судин-
но-тромбоцитарний гемостаз розпочинається рефлекторним первинним спазмом артеріол, після чого 
виникає вторинний спазм артеріол, потім утворюється первинна тромбоцитарна пробка (адгезія та 
агрегація) і, відповідно, відбувається консолідація тромбу, у результаті чого формується остаточний 
тромбоцитарний тромб. Ще до контакту тромбоцитів з оголеним колагеном відбувається первинна 
активація тромбоцитів. Спочатку змінюється форма інтактних тромбоцитів з дискоїдної форми до 
активованих клітин — дискоехіноцитів, сфероцитів і/або сфероехіноцитів. Ми встановили,  що на 3-тю 
добу після травми при нормальній кількості тромбоцитів у венозній крові зменшується кількість інтак-
тних тромбоцитів — дискоцитів, зростає кількість активних форм тромбоцитів — дискоехіноцитів 
та сфероехіноцитів, відповідно, зростає загальна сума активних форм тромбоцитів. Нормальний рівень 
тромбоцитів у пацієнтів із політравмою може замасковувати вираженість коагулопатії, а проведення 
досліджень показників внутрішньосудинної активації тромбоцитів може стати діагностичним компо-
нентом судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу в пацієнтів із політравмою. Висновки. У пацієнтів із 
коагулопатією внаслідок політравми на 3-тю добу спостерігаються зміни показників внутрішньосудин-
ної активаії тромбоцитів та агрегації тромбоцитів, індукованої адреналіном і АДФ. 
Ключові слова: коагулопатія; політравма; судинно-тромбоцитарна ланка гемостазу
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Метою даної роботи було вивчення даних літера-

тури про зміни показників судинно-тромбоцитарно-

го гемостазу в пацієнтів із політравмою, дослідження 

динаміки морфофункціонального стану тромбоцитів, 

аналіз зміни показників внутрішньосудинної активації 

тромбоцитів на основі опису двох клінічних випадків.

Результати 
Клінічний випадок 1
Пацієнт М., 22 роки, масою тіла 90 кг та зростом 

180 см, індекс маси тіла 27,78 кг/м2, був доставлений у 

КНП «8-ма міська клінічна лікарня м. Львова» у тяжкому 

стані, із діагнозом «тяжка поєднана травма тіла, закри-

та черепно-мозкова травма, струс головного мозку, тупа 

травма грудної клітки, забій правої легені, правобічний 

пневмоторакс, закритий перелом середньої третини 

обох стегнових кісток зі зміщенням фрагментів, закри-

тий двокісточковий перелом правої гомілки». Травма 

внаслідок дорожньо-транспортної пригоди. Потерпі-

лого було доставлено через 30 хвилин після отримання 

травми з катетеризованою периферичною веною, об’єм 

інфузії до надходження на лікування 500 мл кристалоїд-

них розчинів. Після надходження його одразу було пода-

но в ургентний операційний блок для проведення ліку-

вально-діагностичних заходів. За шкалою Injury Severity 

Scale (ISS) стан пацієнта оцінений у 25 балів. Спостері-

галося психомоторне збудження, рівень свідомості за 

шкалою коми Глазго становив 12–13 балів, синусова та-

хікардія з частотою серцевих скорочень (ЧСС) 110–115 

ударів за хвилину, частота дихання 19–21 за хвилину, 

температура тіла 36,5 °С. Аускультативно над легенями 

везикулярне дихання, ослаблене справа на всьому про-

тязі. Живіт м’який, перистальтика активна. SpO
2
 стано-

вила 97–98 %. Катетеризований сечовий міхур катетером 

 Фолея, отримано 100 мл солом’яно-жовтої сечі. 

На госпітальному етапі хворому введено 1000 мг 

транексамової кислоти, проведене ультразвукове дослі-

дження за FAST (Focused assessment with sonography for 

trauma) протоколом, виявлений правобічний пневмото-

ракс, пунктована та дренована права плевральна порож-

нина. Проведена інтубація трахеї, пацієнт переведений 

на штучну вентиляцію легень (ШВЛ). Респіраторна те-

рапія проводилася з контролем за об’ємом із параметра-

ми: дихальний об’м (ДО) — 550 мл; позитивний тиск у 

кінці видиху (PEEP) — 4; співвідношення вдиху до ви-

диху (I : E) — 1 : 2; концентрація кисню на вдиху (FiO
2
) — 

0,45; хвилинний об’єм дихання (ХОД) — 6,6 л/хв, частота 

примусових вдихів — 12 за 1 хв. При проведенні ультра-

сонографії в абдомінальній порожнині вільної рідини не 

виявлено. Проведений забір крові для лабораторних до-

сліджень та розпочата інфузійна терапія кристалоїдами, 

для терапії гострої постгеморагічної анемії призначено і 

введено 370 мл еритроцитарної маси. 

При лабораторних дослідженнях, до проведення 

лікування, установлено: гемоглобін 165 г/л, загальна 

кількість лейкоцитів 12,0 • 109/л, гематокрит 46,1 %, 

цукор крові 8,8 ммоль/л, протромбіновий час 12 с, 

протромбіновий індекс 73 %, час рекальцифікації 90 с, 

загальний фібриноген 1,9 г/л, фібриноген Б «+». З 2-ї 

доби після отримання травми з метою тромбопрофі-

лактики розпочате застосування еноксапарину 4000 

анти-Ха МО кожні 12 годин підшкірно. 

Ми встановили, що впродовж лікування показни-

ки гемостазу змінювалися так: на першу добу в паці-

єнта були знижені показники протромбінового індексу 

до 73 % та загального фібриногену до 1,9 г/л, на другу 

добу зріс рівень протромбінового індексу до 107 %; на 

3-тю добу знизився рівень протромбінового індексу 

до 76 % (80–120 %); на 5-ту добу в пацієнта зріс рівень 

загального фібриногену до 4,5 г/л (2–4 г/л), усі інші 

показники коагулограми знаходились у референсних 

значеннях (табл. 1). 

На 3-тю добу після травми в пацієнта досліджені 

показники внутрішньосудинної активації тромбоцитів 

(табл. 2). У хворого на 3-тю добу захворювання, при 

нормальній кількості тромбоцитів у венозній крові 

(159,0 • 109/л (норма 142,7–324,7 • 109/л)) спостеріга-

лося незначне зменшення на 8,7 % кількості інтактних 

тромбоцитів — дискоцитів (норма 81,5–91,6) порівня-

но з середнім арифметичним референсного значення; 

зросла кількість активних форм тромбоцитів — диско-

ехіноцитів до 16 % (норма 5,4–14,2 %), що становило 

зростання на 63 % від середнього арифметичного нор-

ми; сфероехіноцити зросли до 4 % (норма 0–2,6 %), що 

становило зростання на 207 % від середнього арифме-

тичного норми сфероехіноцитів. Кількість сфероцитів 

знаходилась у межах норми — 1 % (норма 0,5–3,0 %). 

Біполярних форм тромбоцитів не спостерігалось, а 

сума активних форм тромбоцитів становила 21 % при 

нормі 6,1–17,7 %, що становило зростання на 76 % 

від середнього арифметичного норми активних форм 

тромбоцитів. Кількість тромбоцитів, залучених в агре-

гати, була в межах норми — 5,66 % (норма 6,1–7,4 %).

Отже, оцінивши показники внутрішньосудинної 

активації  тромбоцитів, ми отримали дані, котрі вка-

зують на активацію судинно-тромбоцитарної ланки 

гемостазу на 3-тю добу захворювання в пацієнта з по-

літравмою. 

Таблиця 1. Показники коагулограми в пацієнта з політравмою (клінічний випадок 1)

Показник 1-ша доба 2-га доба 3-тя доба 5-та доба
Референсні 

значення 
показників

Протромбіновий час, с 12 14 19,5 17 12–17

Протромбіновий індекс, % 73 107 76 88 80–120

Час рекальцифікації, с 90 90 115 100 60–120

Загальний фібриноген, г/л 1,9 2,6 3,8 4,5 2–4

Фібриноген Б, якісний показник + + ++ ++ –
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Особливості проведення інтенсивної терапії. Паці-

єнту проведене мультимодальне знеболювання — ви-

конана міжфасціальна блокада правого та лівого стег-

на, парентерально введені нестероїдні протизапальні 

препарати. З метою противиразкової профілактики 

призначені інгібітори протонної помпи. Зважаючи на 

високий ризик розвитку бактеріальних ускладнень, 

лейкоцитоз та підвищення температури до фебрильних 

показників, призначена антибіотикотерапія.

Проведена консультація кардіолога, виявлений за-

бій серця та у зв’язку із синусовою тахікардією до ліку-

вання додано бета-блокатори. 

У результаті проведеної інтенсивної терапії на 2-гу 

добу в пацієнта відмічалася позитивна динаміка за-

гального стану, на 3-тю добу забраний плевральний 

дренаж та проведене відлучення від ШВЛ, на 5-ту добу 

хворий переведений у травматологічне відділення, на 

24-ту добу виписаний зі стаціонару.

Отже, отримані нами попередні результати свідчать, 

що в клінічному випадку 1 на третю добу захворювання 

змінюється морфофункціональний стан тромбоцитів: 

при нормальній кількості тромбоцитів у венозній крові 

знижується рівень дискоцитів, а рівні дискоехіноцитів, 

сфероехіноцитів та сума активних форм тромбоцитів 

зростають. Водночас критичних порушень показників 

коагулограми не виявлено. Усе це підтверджує глибокі 

зміни в системі гемостазу, які не завжди відбиваються 

в результатах рутинних обстежень пацієнтів (у даному 

випадку — у показниках коагулограми), проте можуть 

бути орієнтирами для розробки випереджувальної так-

тики гемостазіологічного менеджменту.

Клінічний випадок 2
Пацієнт Р., 21 рік, був доставлений у КНП «8-ма місь-

ка клінічна лікарня м. Львова» у тяжкому стані, діагноз 

«тяжка поєднана травма тіла, закрита черепно-мозкова 

травма, закритий перелом потиличної кістки, забій го-

ловного мозку, тупа травма грудної клітки, забій обох ле-

гень, закритий перелом обох кісток правого передпліч-

чя, алкогольне сп’яніння». Антропометричні показники: 

маса тіла 70 кг, зріст 170 см, індекс маси тіла 24,22 кг/м2. 

Травма внаслідок дорожньо-транспортної пригоди (по-

терпілий був водієм мотоцикла). Хворий доставлений 

через 50 хвилин після отримання травми з катетеризо-

ваною периферичною веною, об’єм інфузії до надхо-

дження на лікування — 200 мл кристалоїдних розчинів. 

Одразу був поданий в операційну для проведення ліку-

вально-діагностичних заходів. При надходженні на ліку-

вання введено 1000 мг транексамової кислоти, за шка-

лою ISS його стан оцінений у 27 балів. Рівень свідомості 

за шкалою коми Глазго — 8 балів, синусова тахікардія з 

ЧСС 105 ударів за хвилину, частота дихання 24 за хвили-

ну, температура тіла 36,3 °С. Аускультативно над легеня-

ми вислуховувалося везикулярне дихання з жорстким 

відтінком з обох сторін. Живіт м’який, пери стальтика 

активна. SpO
2
 — 94 %. Пацієнт одразу заінтубований, пе-

реведений на штучну вентиляцію легень. Респіраторна 

терапія проводилася з контролем за об’ємом із параме-

трами: ДО — 500 мл; PEEP — 5; I : E — 1 : 1,9; FiO
2
 — 0,45; 

ХОД — 6,0 л/хв, частота примусових вдихів — 12 за 1 хв. 

Катетеризовано сечовий міхур катетером Фолея, отри-

мано 50 мл солом’яно-жовтої сечі. При проведенні уль-

трасонографії за FAST-протоколом патологічних змін не 

виявлено. Провівши лабораторні дослідження, виявили 

таке: гемоглобін 130 г/л, загальна кількість лейкоцитів  

10,0 • 109/л, гематокрит 40,2 %, протромбіновий час 12 с, 

протромбіновий індекс 78 %, час рекальцифікації 90 с, 

загальний фібриноген 1,7 г/л, фібриноген Б «+». Ми 

встановили, що впродовж лікування показники гемоста-

зу змінювалися так: на першу добу в пацієнта показни-

ки протромбінового індексу та загального фібриногену 

були знижені, на другу добу показники коагулограми в 

пацієнта знаходились у межах норми; на 3-тю добу рі-

вень протромбінового індексу був знижений та становив 

75 %; на 5-ту добу в пацієнта підвищився рівень загаль-

ного фібриногену до 4,4 г/л (табл. 3).

Таблиця 2. Показники внутрішньосудинної активації тромбоцитів (клінічний випадок 1)

Показники 3-тя доба Референсні значення

Кількість тромбоцитів у венозній крові, × 109/л 159,0 142,7–324,7

Форми тромбоцитів

Дискоцити, % 79,0 81,5–91,6

Дискоехіноцити, % 16,0 5,4–14,2

Сфероцити, % 1,0 0,5–3,0

Сфероехіноцити, % 4,0 0–2,6

Біполярні форми, % 0 0

Сума активних форм тромбоцитів, % 21,0 7,9–17,7

Кількість тромбоцитів, залучених в агрегати, % 5,66 6,1–7,4

Таблиця 3. Показники коагулограми в пацієнта з політравмою (клінічний випадок 2)

Показник 1-ша доба 2-га доба 3-тя доба 5-та доба
Референсні значення 

показників

Протромбіновий час, с 12 14 18 16 12–17

Протромбіновий індекс, % 78 95 75 88 80–120

Час рекальцифікації, с 90 93 105 95 60–120

Загальний фібриноген, г/л 1,7 2,6 3,4 4,4 2–4

Фібриноген Б, якісний показник + + ++ ++ –
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У цього пацієнта дослідили показники внутрішньо-

судинної активації  тромбоцитів на першу добу після 

травми (табл. 4): при кількості тромбоцитів у венозній 

крові 232,0 • 109/л рівень інтактних тромбоцитів (дис-

коцитів) знаходився у межах норми — 82,5 %, кількість 

дискоехіноцитів також була в межах норми — 9,0 %. 

Рівень сфероцитів був підвищеним і становив 5 % — 

зростання на 285 % від середнього значення норми 

для даного показника. Сфероехіноцити становили 

3 % — 130 % від середнього значення норми. Показ-

ники біполярних форм тромбоцитів, суми активних 

форм тромбоцитів та кількість тромбоцитів, залучених 

в агрегати, були в межах норми. 

Таким чином, у клінічному випадку 2 результати до-

слідження показників внутрішньосудинної активації 

тромбоцитів вказують на активацію судинно-тромбоци-

тарної ланки гемостазу вже на першу добу захворювання. 

Особливості проведення інтенсивної терапії (клінічний 
випадок 2). При надходженні на лікування пацієнт отри-

мав 450 мл свіжозамороженої плазми крові та ізотонічні 

розчини для поповнення об’єму циркулюючої крові. Як 

тромбопрофілактика був призначений еноксапарин 4000 

анти-Ха МО кожні 12 годин підшкірно. З метою противи-

разкової профілактики призначені інгібітори протонної 

помпи. Зважаючи на високий ризик розвитку бактеріаль-

них ускладнень, лейкоцитоз та підвищення температури 

до фебрильних показників, пацієнту призначена анти-

біотикотерапія. Від моменту надходження на лікування 

проводилась респіраторна підтримка. Пацієнта було від-

лучено від ШВЛ на 5-ту добу, на 8-му добу він переведе-

ний у нейрохірургічне відділення для продовження ліку-

вання, на 28-му добу виписаний зі стаціонару.

Отже, у даному клінічному випадку на першу добу 

після політравми виявлені зміни морфофункціональ-

ного стану тромбоцитів: при нормальній кількості 

тромбоцитів у венозній крові відмічалося зростан-

ня частки сфероцитів та сфероехіноцитів у загальній 

структурі різних форм тромбоцитів, показники коа-

гуляційного гемостазу мали пограничні значення по-

рівняно з референсними даними, а клінічна картина 

вимагала призначення як препаратів для заміщення 

дефіциту факторів згортання (свіжозамороженої плаз-

ми), так і таких, що запобігають активації системи ге-

мостазу у відповідь на пошкодження (низькомолеку-

лярних гепаринів).

Обговорення 
Більшість посттравматичних кровотеч є некоагуло-

патичними — кровотечі з артерій та вен можна конт-

ролювати компресією, емболізацією або ушиванням, а 

власне кровотеча внаслідок коагулопатії являє собою не-

спроможність утворювати гемостатичні згустки навіть на 

рівні капілярного русла, внаслідок чого виникає дифузна 

кровотеча, котру вкрай складно зупинити за допомогою 

механічних втручань. У пацієнтів із коагулопатією вна-

слідок політравми зростають потреби у трансфузії, підви-

щуються ризики ускладнень, зростає смертність [5]. Для 

нормального згортання крові потрібні як мінімум 4 ком-

поненти — кровоносні судини, тромбоцити, здатність 

крові до згортання та фібриноліз [6]. Визначення таких 

компонентів, як показники внутрішньосудинної актива-

ції тромбоцитів, може стати важливим кроком оцінюван-

ня порушень тромбоцитарної ланки гемостазу в пацієнтів 

із політравмою. Дане дослідження не є значно затратним 

порівняно з іншими дослідженнями показників системи 

гемостазу та дає можливість мікроскопічно дослідити змі-

ни форм тромбоцитів, визначити співвідношення різних 

форм тромбоцитів, оцінити характер та кількість відрос-

тків, які утворились на тромбоцитах. На результати до-

слідження не впливає агрегація, оскільки вона диферен-

ціюється та одночасно кількісно оцінюється. Очевидно, 

що дисфункція тромбоцитів може виникнути навіть тоді, 

коли кількість тромбоцитів знаходиться в межах рефе-

ренсного діапазону [7]. Судинно-тромбоцитарний гемо-

стаз розпочинається рефлекторним первинним спазмом 

артеріол, котрий триває кілька секунд. За ним розви-

вається вторинний спазм артеріол, який є наслідком ви-

вільнення тромбоцитами катехоламінів та серотоніну. 

Після цього утворюється первинна тромбоцитарна проб-

ка, що є наслідком приклеювання тромбоцитів до демас-

кованого колагену (адгезія), склеювання їх один з одним і 

утворення агрегатів (агрегація), а також відбувається син-

тез, накопичення й секреція при активації речовин, що 

стимулюють адгезію та агрегацію. Відповідно, проходить 

консолідація тромбу, у результаті чого формується оста-

точний тромбоцитарний тромб. Причиною адгезії тром-

боцитів є демаскування колагену внаслідок ушкодження 

ендотелію судин. Ще до контакту тромбоцитів з оголеним 

колагеном відбувається первинна активація тромбоцитів. 

Спочатку змінюється форма інтактних тромбоцитів з 

дискоїдної форми до активованих клітин дискоехіноци-

Таблиця 4. Показники внутрішньосудинної активації тромбоцитів у пацієнта з політравмою
(клінічний випадок 2)

Показники 1-ша доба Референсні значення

Кількість тромбоцитів у венозній крові, × 109/л 232,0 142,7–324,7

Різні форми 
тромбоцитів

Дискоцити, % 82,5 81,5–91,6

Дискоехіноцити, % 9,0 5,4–14,2

Сфероцити, % 5,0 0,5–3,0

Сфероехіноцити, % 3,0 0–2,6

Біполярні форми, % 0,5 0

Сума активних форм тромбоцитів, % 17,5 7,9–17,7

Кількість тромбоцитів, залучених в агрегати, % 3,4 6,1–7,4
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тів, сфероцитів і/або сфероехіноцитів. Дискоехіноцити 

відрізняються від дискоїдних тромбоцитів наявністю по-

одиноких та коротких відростків, що з’являються після 

активації протягом першої секунди і є результатом тиску 

зсередини на плазматичну мембрану актинових філамен-

тів. Сфероцити являють собою більш сферичну клітину, 

а сфероехіноцити — сферична клітина з більшим числом 

довгих відростків. Під час контактної фази відбувається 

взаємодія відростків активованих тромбоцитів з елемен-

тами базальної мембрани судинної стінки. При цьому 

мають значення безпосередній контакт відростків тром-

боцитів із колагеном та контакт тромбоцитів із колагеном 

через фактор Віллебранда. 

Причиною агрегації тромбоцитів є поява речовин 

агрегатів тромбоцитарного чи нетромбоцитарного по-

ходження. Найбільше значення мають аденозинфосфат 

(АДФ), що вивільняється з ушкоджених клітин судинної 

стінки, гемолізованих еритроцитів, тромбоцитів, тром-

боксан А, біогенні аміни — адреналін, серотонін, фактор 

агрегації тромбоцитів, тромбів. Речовини-агрегати збіль-

шують проникність тромбоцитарної мембрани до іонів 

кальцію. Власне агрегація тромбоцитів — це з’єднання 

тромбоцитів між собою за допомогою містків з АДФ та 

іонів кальцію та плазмових кофакторів агрегації. У дано-

го пацієнта при дослідженні агрегації тромбоцитів, інду-

кованої адреналіном й АДФ, спостерігається та утриму-

ється висока агрегація тромбоцитів, індукована АДФ.

На сьогодні існує невелика кількість досліджень, у 

яких би вивчали зміни функціонального стану тром-

боцитів, проте при вивченні даних літератури значну 

увагу привертає дослідження Solomon та ін., які вивча-

ли функцію тромбоцитів у пацієнтів із політравмою. 

Науков ці проводили дослідження за допомогою муль-

типластинної електродної агрегометрії, використовую-

чи аденозиндифосфат, колаген та пептид-6, що активує 

рецептор тромбіну, як активатори. Тромбоеластоме-

тричний компонент тромбоцитів при вимірюванні вне-

ску тромбоцитів в еластичність згустку суцільної крові 

оцінювали за допомогою пристрою ROTEM. Згідно з 

результатами дослідження, у пацієнтів із політравмою, 

які потрапляли до відділення невідкладної допомоги, 

середня кількість тромбоцитів була нижчою серед тих, 

хто помер, порівняно з пацієнтами, які вижили. Більше 

того, навіть легке зниження функції тромбоцитів при 

надходженні у стаціонар було ознакою коагулопатії та 

було пов’язане з вищою смертністю [8]. Існує багато 

можливих факторів, які можуть спричинити дисфункції 

тромбоцитів після травматичної кровотечі. Внутрішні 

фактори тромбоцитів сприяють неоднорідності тром-

боцитів, включаючи розмір і об’єм, а також вік, рівень 

мембранних рецепторів та профіль експресії білка [9]. 

З дослідження Vulliamy та ін. відомо, що в пацієнтів із 

травмою тромбоцити втрачають агрегативну функцію, 

будучи частиною гострої коагулопатії, що розвивається 

протягом декількох хвилин після травми, посилює кро-

вотечу та має великий вплив на ризик поліорганної недо-

статності та смертності. Зниження здатності тромбоци-

тів до агрегації відбувається паралельно зі збільшенням 

їх прокоагулянтної функції. Виявлено, що циркулюючі 

тромбоцити перетворюються на прокоагулянтні балони 

протягом декількох хвилин після пошкодження, що су-

проводжується виділенням великої кількості активова-

них мікрочастинок, які покривають лейкоцити [10].

У нашому клінічному випадку був проведений ана-

ліз значень змін форм тромбоцитів у пацієнтів із коа-

гулопатією внаслідок політравми. Нами встановлено, 

що на 3-тю добу після травми при нормальній кількості 

тромбоцитів у венозній крові зменшується кількість ін-

тактних тромбоцитів — дискоцитів, зростає кількість 

активних форм тромбоцитів — дискоехіноцитів та сфе-

роехіноцитів, відповідно, зростає загальна сума актив-

них форм тромбоцитів. У дослідженні Kutcher та ін., у 

якому вивчали тромбоцитарну функцію, використо-

вуючи множинну електродну агрегометрію крові в 101 

пацієнта з травмою [7], встановлено, що в 45 % пацієн-

тів із політравмою порівняно зі здоровою контрольною 

групою виникає гіпофункція тромбоцитів у відповідь 

щонайменше на 1 із 4 агоністів (АДФ, арахідонова кис-

лота, тромбіновий рецептор — активатор пептиду й ко-

лаген). Гіпофункція тромбоцитів при надходженні була 

пов’язана з підвищенням смертності в 10 разів, незва-

жаючи на нормальний рівень тромбоцитів; пригнічення 

арахідонової кислоти та стимуляція колагену прогно-

зували летальність. Нормальний рівень тромбоцитів у 

пацієнтів із політравмою може замасковувати вираже-

ність коагулопатії, а проведення досліджень показників 

внутрішньосудинної активації тромбоцитів може стати 

діагностичним компонентом судинно-тромбоцитарної 

ланки гемостазу в пацієнтів із політравмою.

Висновки
Комплексний підхід до діагностики коагулопатії у 

пацієнтів із тяжкими травмами, який включатиме визна-

чення показників внутрішньосудинної активації тромбо-

цитів, на додаток до рутинного виконання дослідження 

коагуляційного гемостазу може стати важливим компо-

нентом діагностики, що дозволить полегшити встанов-

лення діагнозу коагулопатії при політравмі. Дане обсте-

ження може підвищити ймовірність раннього виявлення 

та успішної  корекції коагулопатії у травмованих пацієн-

тів. Нами встановлено, що в обох клінічних випадках ха-

рактерними були відхилення від норми у показниках як 

внутрішньосудинної активації тромбоцитів, так і агрега-

ції тромбоцитів, індукованої адреналіном і АДФ. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Changes in the functional state of platelets
in patients with polytrauma

Abstract. Background. Polytrauma remains the leading cause 

of global morbidity and mortality and is the cause of more than 

10 % of deaths. The purpose of this research was to study the lite-

rature data about changes in vascular platelet hemostasis, to in-

vestigate the dynamics of the morphofunctional state of platelets, 

to analyze changes in intravascular platelet activation in patients 

with polytrauma. Results. Normal blood clotting requires at least 

4 components — blood vessels, platelets, the ability of blood to 

coagulate and fibrinolysis. Determination of components such as 

indicators of intravascular platelet activation can be an important 

step in assessing disorders of platelet hemostasis in patients with 

polytrauma. Vascular platelet hemostasis begins with primary reflex 

spasm of arterioles, followed by secondary spasm of arterioles, then 

primary platelet plug is formed (adhesion and aggregation), and, 

accor dingly, the consolidation of the thrombus, resulting in the 

formation of the final platelet thrombus. Even before the contact 

of platelets with naked collagen, the primary activation of plate-

lets occurs. Initially, the shape of intact platelets changes from dis-

coid form to activated cells of discoechinocytes, spherocytes and, 

or, spheroechinocytes. We found that on day 3 after injury, with a 

normal number of platelets in the venous blood, the number of in-

tact platelets, discocytes, decreases, the number of active forms of 

thrombocytes, discoechinocytes and spheroechinocytes, increases, 

and, accor dingly, the total amount of active forms of thrombocytes 

increases. Normal platelet counts in patients with polytrauma may 

mask the severity of coagulopathy, and studies of intravascular 

platelet activation may be a diagnostic component of the vascular 

platelet hemostasis in patients with polytrauma. Conclusions. In pa-

tients with coagulopathy due to polytrauma, there are changes in 

intravascular platelet activation and platelet aggregation, induced 

by adrenaline and adenosine diphosphate, on day 3.

Keywords: coagulopathy; polytrauma; vascular platelet hemostasis
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Изменения функционального состава тромбоцитов
у пациентов с политравмой

Резюме. Акутальность. Политравма остается главной причи-

ной глобальной заболеваемости и смертности и является при-

чиной более 10 % смертей. Цель: изучить данные литературы об 

изменениях показателей сосудисто-тромбоцитарного гемоста-

за у пациентов с политравмой, исследовать динамику морфо-

функционального состояния тромбоцитов, проанализировать 

изменения показателей внутрисосудистой активации тромбо-

цитов у пациента с политравмой. Результаты. Для нормаль-

ного свертывания крови нужны как минимум 4 компонента — 

кровеносные сосуды, тромбоциты, способность крови к свер-

тыванию и фибринолиз. Определение таких компонентов, как 

показатели внутрисосудистой активации тромбоцитов, может 

стать важным шагом оценки нарушений тромбоцитарного 

звена гемостаза у пациентов с политравмой. Сосудисто-тром-

боцитарный гемостаз начинается рефлекторным первичным 

спазмом артериол, после чего возникает вторичный спазм ар-

териол, дальше образуется первичная тромбоцитарная пробка 

(адгезия и агрегация) и, соответственно, консолидация тром-

ба, в результате чего формируется окончательный тромбоци-

тарный тромб. Еще до контакта тромбоцитов с обнаженным 

коллагеном происходит первичная активация тромбоцитов. 

Сначала меняется форма интактных тромбоцитов с дискоид-

ной формы к активированым клеткам — дискоэхиноцитам, 

сфероцитам и/или сфероэхиноцитам. Нами установлено, что 

на 3-и сутки после травмы при нормальном количестве тром-

боцитов в венозной крови уменьшается количество интактных 

тромбоцитов — дискоцитов, растет количество активных форм 

тромбоцитов — дискоэхиноцитов и сфероэхиноцитов, соот-

ветственно, растет общая сумма активных форм тромбоцитов. 

Нормальный уровень тромбоцитов у пациентов с политравмой 

может замаскировать выраженность коагулопатии, а проведе-

ние исследований показателей внутрисосудистой активации 

тромбоцитов может стать диагностическим компонентом со-

судисто-тромбоцитарного звена гемостаза у пациентов с по-

литравмой. Выводы. У пациентов с коагулопатией вследствие 

политравмы на 3 сутки наблюдаются изменения показателей 

внутрисосудистой активации тромбоцитов и агрегации тром-

боцитов, индуцированной адреналином и АДФ.

Ключевые слова: коагулопатия; политравма; сосудисто-

тромбоцитарное звено гемостаза
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Вступ
Останнім часом погляди на стратегію й тактику 

ведення хворих з гострим коронарним синдромом 

(ГКС) суттєво змінилися, що обумовлено впрова-

дженням реперфузійної терапії для широкого кола 

пацієнтів шляхом проведення первинних перкутан-

них коронарних втручань і тромболітичної терапії. Як 

відомо, при ГКС невідкладне втручання є необхідним 

для запобігання розвитку або обмеження розмірів 

некрозу міокарда. У разі оклюзії коронарної артерії 

необоротні зміни в міокарді з’являються через 30–40 

хвилин і в основному закінчуються через 3–6 годин 

залежно від стану розвитку колатерального кровото-

ку, потреби міокарда в кисні й деяких інших чинни-

ків. Тому відновлення коронарного кровотоку (КК) у 

закритій тромбом судині може обмежити ішемічний 

некроз лише в цей період [1–3]. 

Результатом розвитку наукових досліджень у галузі 

кардіології стала можливість реалізації концепції «зо-

лотої години» для відновлення КК, яка сформувала 

нове ставлення до інфаркту міокарда (ІМ) з визнанням 

його невідкладним станом, лікування якого вимагає 
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Порівняльний аналіз сучасних підходів
до надання екстреної медичної допомоги

при гострому коронарному синдромі
в міжнародній практиці та в Україні

Резюме. Результатом розвитку наукових досліджень у галузі кардіології стала можливість реалізації 

концепції «золотої години» для відновлення коронарного кровотоку, яка сформувала нове ставлення до ін-

фаркту міокарда з визнанням його невідкладним станом, лікування якого вимагає екстреної госпіталіза-

ції. Останніми роками була проведена достатня кількість мультицентрових досліджень, дані яких дали 

можливість сформулювати основні стратегічні напрямки надання допомоги хворим з гострим коронарним 

синдромом та стали підґрунтям для розробки клінічних настанов провідними національними та міжнарод-

ними організаціями. Метою роботи було проведення порівняльного аналізу сучасних підходів до лікування 

гострого коронарного синдрому в Україні та за кордоном. Під час дослідження використано логічний, гра-

фічний методи та метод системного аналізу. В статті висвітлено сучасні питання класифікації гострого 

коронарного синдрому, методи його діагностики та лікування. На основі результатів клінічних досліджень 

показані світові тенденції в діагностиці та лікуванні гострого коронарного синдрому. У статті також 

обговорюються питання організації медичної допомоги, зокрема можливості та проблеми застосування 

реперфузійної терапії при лікуванні гострого коронарного синдрому. Аналіз літературних джерел і власні 

дані свідчать про існування низки проблем при лікуванні гострого коронарного синдрому, серед яких значи-

мими факторами високої смертності є пізнє звернення та несвоєчасна госпіталізація. Організаційні заходи 

щодо поліпшення поінформованості пацієнтів, своєчасної діагностики й раннього реперфузійного лікування 

є важливим кроком у поліпшенні прогнозу при гострому коронарному синдромі.

Ключові слова: екстрена медична допомога; догоспітальний етап; гострий коронарний синдром; клі-

нічний протокол; лікувальна тактика
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екстреної госпіталізації, а надання медичної допомоги 

здійснюється в перші хвилини, години з моменту його 

розвитку в спеціалізованих кардіологічних відділеннях 

з блоком інтенсивної терапії, відділеннями реабілітації 

та санаторно-курортної реабілітації. Терапевтичне ві-

кно для проведення реперфузійної терапії хворому є 

досить вузьким, особливо важливі перші хвилини та 

перші 6 годин після початку інфаркту, оскільки вже 

після 6-ї години вона є малоефективною, а після 12 

годин від початку серцевого нападу — неефективною 

і недоцільною [3]. Саме тому успіх лікування хворих 

з ГКС значною мірою визначається чинником часу, 

а отже, і надзвичайно важливою постає роль догоспі-

тального етапу медичної допомоги.

Останніми роками була проведена достатня кіль-

кість мультицентрових досліджень, дані яких дали 

можливість сформулювати основні стратегічні на-

прямки надання допомоги хворим з ГКС та стали під-

ґрунтям для розробки клінічних настанов провідними 

національними та міжнародними організаціями, зо-

крема: «Рекомендацій щодо ведення хворих з гострим 

інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST» (2017 р.), 

«Рекомендацій щодо ведення хворих з гострим коро-

нарним синдромом без стійкої елевації сегмента ST» 

(2020 р.) Європейського товариства кардіологів (ESC) 

[4, 5], «Рекомендацій щодо ведення хворих з гострим 

коронарним синдромом без стійкої елевації сегмен-

та ST» (2014 р.) Американської асоціації серця (AHA) 

та Американського коледжу кардіології (ACC) [6], а 

також уніфікованих клінічних протоколів екстреної, 

первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (ви-

сокоспеціалізованої) медичної допомоги та медичної 

реабілітації «Гострий коронарний синдром з елевацією 

сегмента ST» (2014 р.) і «Гострий коронарний синдром 

без елевації сегмента ST» (2016 р.) України [7, 8].

З метою визначення схожих підходів і відмінностей 

у лікувальній стратегії хворих з ГКС у країнах світу та 

в Україні нами був проведений їх порівняльний аналіз 

відповідно до рекомендацій ESC, AHA/ACC та прото-

колів лікування ГКС в Україні.

Матеріали та методи
Нами був проведений порівняльний аналіз сучас-

них підходів до лікування гострого коронарного син-

дрому в Україні та за кордоном. Під час дослідження 

використано логічний, графічний методи та метод сис-

темного аналізу.

Відповідно до поставленої мети, матеріалами дослі-

дження визначені дані з міжнародних рекомендацій і 

вітчизняних клінічних протоколів лікування хворих з 

гострим коронарним синдромом.

Результати та обговорення
Сучасні підходи до лікування гострого ІМ, згідно з 

вітчизняним клінічним протоколом і міжнародними 

рекомендаціями, наведено на рис. 1.

Сучасний підхід вітчизняних лікарів до діагностики 

та лікування пацієнтів з ГКС суттєво не відрізняється 

від такого в інших країнах. Успішною практикою ви-

явилося прагнення лікарів Європи до навчання насе-

лення своєчасно звертатися за допомогою при виник-

ненні будь-якого болю у грудях, оскільки від швидко 

проведеної діагностики та призначеного лікування за-

лежить подальший прогноз захворювання. За резуль-

татами дослідження «System delay and mortality among 

patients with STEMI treated primary percutaneous coro-

nary intervention», мета якого полягала у визначенні 

залежності показників довготривалої летальності від 

затримки в роботі системи охорони здоров’я, вста-

новлено, що при затримці проведення черезшкірного 

коронарного втручання збільшується смертність хво-

рих упродовж 7 років. Так, при затримці проведення 

лікування на 181–360 хвилин смертність хворих на 7-й 

рік після перенесеного ГКС становить 30,8 %, водно-

час при затримці на 0–60 хвилин смертність становить 

15,4 % випадків [9].

Саме тому в європейських рекомендаціях окремо 

зазначається, що від часу першого контакту медично-

го працівника з хворим до проведення електрокардіо-

графії (ЕКГ) має пройти не більше 10 хвилин, від часу 

першого контакту до проведення фібринолітичної те-

Рисунок 1. Тактика терапії хворих із підозрою на гострий коронарний синдром

Примітки: ЕКГ — електрокардіографія; ЗПА — захворювання периферичних артерій; ГКС — гострий коро-
нарний синдром; ТЛТ — тромболітична терапія; ЧШВ — черезшкірне втручання. 
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рапії — не більше 30 хвилин та до доставки хворого в ка-

тетеризаційну лабораторію — не більше 90 хвилин [4].

Таким чином, значна увага повинна приділятися 

невідкладності надання медичної допомоги при ГКС, 

не менш важливим є також і своєчасне звернення па-

цієнта до лікарів.

Згідно з сучасними як європейськими, американ-

ськими, так і національними рекомендаціями, особли-

ва увага в діагностиці ГКС надається деталізації скарг 

(характеристик болю у грудях), електрокардіографіч-

ному обстеженню, а також обов’язково визначається 

ішемічний ризик (за критеріями GRACE, TIMI) та ге-

морагічний ризик, від яких залежить подальша такти-

ка ведення хворого. Основні методи лікування також 

включають антиішемічну, антитромбоцитарну й анти-

коагулянтну терапію [4–8].

Як відомо, під ГКС розуміють клінічні прояви го-

строї недостатності коронарного кровообігу, яка ви-

никає, як правило, внаслідок атеросклерозу коронар-

них артерій. У більшості випадків патоморфологічною 

основою цього стану є порушення цілісності атеро-

склеротичної бляшки, що супроводжується її тромбо-

зом. Згідно з сучасними уявленнями, ГКС включає три 

основні стани, зокрема з підйомом сегмента SТ, ІМ без 

підйому сегмента SТ і нестабільну стенокардію. Необ-

хідно зазначити, що особливості патогенезу й клінічної 

картини ГКС зумовлюють найбільш істотні організа-

ційні принципи та особливості лікувально-діагностич-

них підходів [3, 10].

Не викликає сумніву, що провідне місце в діагнос-

тиці ГКС займає ЕКГ, оскільки вона є найбільш інфор-

мативним методом дослідження. Значною мірою саме 

динаміка сегмента SТ на ЕКГ у хворого з ГКС визначає 

часові терміни для відновлення КК, основного патоге-

нетичного методу лікування ГКС, а також і методи його 

реалізації — транслюмінальна коронарна ангіопласти-

ка, ферментативний тромболізис або їх поєднання [3].

На сьогодні основою лікування ГКС з елевацією 

сегмента ST є найшвидше відновлення кровопоста-

чання міокарда на рівні як епікардіальної артерії, так 

і мікросудин, що досягається виконанням первинного 

черезшкірного втручання (ЧШВ) [11, 12]. У разі об-

меженої його доступності обґрунтовано використання 

тромболітичної терапії (ТЛТ), яка покращує прогноз 

порівняно з лікуванням без реперфузії [4]. ТЛТ може 

бути використана як етап перед проведенням ЧШВ у 

складі так званої фармакоінвазивної стратегії [13]. Так, 

ТЛТ є максимально ефективною в перші 3 год від по-

чатку інфаркту, і в цьому випадку її ефективність по-

рівнянна з ефективністю ЧШВ. У більш пізні терміни 

(3–12 годин від початку симптоматики) результати за-

стосування ЧШВ є значно кращими за результати тром-

болізису. Разом з тим провідним методом лікування за-

значених пацієнтів на сьогодні залишаються ЧШВ, що 

доведено в численних рандомізованих контрольованих 

клінічних випробуваннях (DANAMI-2, PRAGUE-2, 

SIAM-III) [14]. Так, результати довгострокового спо-

стереження свідчать, що кількість смертей при засто-

суванні тромболітичної терапії та первинного ЧШВ 

становить відповідно 12,8 і 9,65 %, кількість інфарк-

тів — 10,0 і 4,8 %, комбінована кінцева точка (загальна 

кількість смертей, повторних інфарктів) — 19 і 12 %.

Необхідно зазначити, що рекомендаціями Євро-

пейського товариства кардіологів запропонована схе-

ма лікування пацієнтів з гострим інфарктом міокарда 

з елевацією сегмента ST в перші 12 годин від початку 

симптоматики. У разі, якщо діагноз встановлено в за-

значений проміжок часу і є можливість доставити хво-

рого в центр, де проводяться ургентні ЧШВ, пацієнту 

показано виконання первинного ЧШВ без будь-якої 

іншої попередньої реперфузійної терапії. Якщо діагноз 

встановлено протягом перших 3 год і немає можливості 

протягом найближчих 12 год виконати ургентне ЧШВ, 

необхідно негайно провести ТЛТ. Якщо тромболітична 

терапія в цьому випадку виявилася безуспішною, по-

трібно проводити ЧШВ як рятівний захід. Після успіш-

ної ТЛТ ЧШВ слід здійснювати лише в тих випадках, 

коли є можливість провести дану процедуру в перші 

24 години від початку симптоматики. Отже, згідно з ре-

комендаціями Європейського товариства кардіологів, 

ТЛТ як самостійний вид відновлення перфузії допус-

кається лише в тому випадку, якщо тромболізис прове-

дено успішно, при цьому не було можливості виконати 

ЧШВ після тромболізису в перші 24 год від початку 

симптоматики й у хворого при виписці зі стаціонару 

відсутні симптоми стенокардії. Таким чином, серед 

усіх лікувальних тактик, спрямованих на відновлення 

перфузії міокарда при гострому інфаркті міокарда з 

елевацією сегмента ST, перевагу необхідно віддавати не 

системним, а інвазивним методам лікування.

Іншим важливим тестом поряд з ЕКГ для деталіза-

ції діагнозу є вимірювання рівня біомаркерів в крові. 

Так, на сьогодні існують декілька біомаркерів (кардіо-

маркерів), визначення яких використовується лікаря-

ми при підозрі на ГКС. До них відносяться білки, які 

потрапляють в кровоток у випадку некрозу клітин мі-

окарда: тропоніни (І та Т), міоглобін і креатинкіназа-

МВ (СК-МВ).

Найбільш специфічним і чутливим кардіомарке-

ром є тропонін, який продукується клітинами серця, 

наявність його в крові свідчить про ушкодження міо-

карда. При цьому тропонін з’являється в крові через 3 

години після інфаркту міокарда та визначається в ній 

упродовж 3–8 діб. Міоглобін не є специфічним лише 

для міокарда, тому окремо цей біомаркер не визнача-

ється, проте перевагою є рання його поява в крові при 

інфаркті міокарда (перші 1–4 години), що може опо-

середковано підтвердити діагноз ГКС. Визначення 

рівня СК-МВ вважалося одним із найкращих методів 

підтвердження некрозу міокарда, проте на сьогодні ві-

домо, що він виділяється в кровоток через 2–6 годин 

після інфаркту міокарда і через 72 години знову до-

сягає нормальних цифр. Також СК-МВ не є суто спе-

цифічним для гострого інфаркту міокарда, що може 

призводити до діагностичних помилок. Таким чином, 

у випадку наявності болю у грудях протягом 6 годин 

найкращим варіантом визначення біомаркерів є ком-

бінація визначення рівня тропоніну та міоглобіну, що 

дозволить виявити наявність та ступінь ушкодження, а 

також визначити прогноз перебігу захворювання [15].
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Початкова симптоматична терапія ГКС не має сут-

тєвих відмінностей у випадку лікування пацієнтів зі 

STEMI та NSTEMI. В обох випадках використовують-

ся такі методи терапії:

— антитромбоцитарна терапія;

— антикоагулянтна терапія;

— антиішемічна терапія.

Таким чином, якщо первинна тактика лікуван-

ня є однаковою в будь-якому варіанті розвитку ГКС, 

то в подальшому при STEMI можливим є проведення 

тромболізису, а у випадку NSTEMI — ЧШВ (стенту-

вання або аортокоронарне шунтування). 

Антитромботична терапія є необхідним видом ліку-

вання, за допомогою якого досягається значне зменшен-

ня рівня смертності пацієнтів. До засобів, що викорис-

товуються для антитромбоцитарної терапії, відносяться 

декілька груп препаратів, а також застосовуються тромбо-

лізис і первинне ЧШВ. Так, з метою обмеження первинної 

зони ішемії або некрозу міокарда застосовуються тромбо-

лізис та ЧШВ, при цьому вторинна зона некрозу обме-

жується за допомогою антиагрегантів та антикоагулянтів. 

Обмеження обох зон пошкодження міокарда дозволяє 

зменшити дисфункцію лівого шлуночка, що значно по-

кращує перебіг захворювання та зменшує смертність. 

На особливу увагу заслуговують антиагреганти, класичні 

представники яких за своїм механізмом дії можуть бути:

— інгібіторами циклооксигенази (ацетилсаліцило-

ва кислота та її комбінації);

— тієнопіридинами (клопідогрель, тиклопідин);

— інгібіторами фосфодіестерази (дипіридамол та 

його комбінації);

— інгібіторами рецепторів тромбоцитів GP IIb/IIa 

(ептифібатид) [15].

Висновки
Проведений порівняльний аналіз світових тактик лі-

кування хворих з ГКС, які повністю узгоджуються з ві-

тчизняними підходами до лікування досліджуваної кате-

горії хворих, дозволив виявити низку недоліків, зокрема 

відсутність єдиної системи надання медичної допомоги 

хворим з ГКС, також залишається невирішеним питання 

щодо шляхів фінансування та забезпечення препаратами 

й видатковими матеріалами всіх етапів надання медич-

ної допомоги при ГКС. Значними проблемами є пізнє 

звернення за медичною допомогою на догоспітальному 

етапі, відсутність доступного фібринолітичного препа-

рату, низька частота реперфузійної терапії, низький рі-

вень просвітницької роботи серед пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Comparative analysis of modern approaches to emergency medical care
of acute coronary syndrome in international practice and in Ukraine

Abstract. The result of the development of research in cardiology 

revealed the opportunity to implement the concept of the “golden 

hour” to restore coronary blood flow, which formed a new attitude 

to myocardial infarction with the recognition of its emergency, treat-

ment of which requires emergency hospitalization. In recent years, 

a sufficient number of multicenter studies have been conducted, the 

data of which provided an opportunity to formulate the main stra-

tegic directions of care for patients with acute coronary syndrome 

and became the basis for the development of clinical guidelines by 

leading national and international organizations. The aim of our re-

search was to conduct a comparative analysis of modern approaches 

to the treatment of acute coronary syndrome in Ukraine and abroad. 

The research used logical, graphical methods and the method of sys-

tem analysis. The article covers modern issues of classification of 

acute coronary syndrome, methods of its diagnosis and treatment. 

Based on the results of clinical studies, global trends in the diagnosis 

and treatment of acute coronary syndrome are shown. The article 

also discusses the organization of medical care, and in particular the 

possibilities and problems of reperfusion therapy in the treatment 

of acute coronary syndrome. Analysis of literature sources and own 

data indicate the existence of some problems in the treatment of 

acute coronary syndrome, among which significant factors in high 

mortality are late treatment and late hospitalization. Organizational 

measures to improve patient awareness, early diagnosis, and early 

reperfusion treatment are important steps in improving the progno-

sis of acute coronary syndrome.

Keywords: emergency medical care; prehospital stage; acute co-

ronary syndrome; clinical protocol; treatment tactics
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Сравнительный анализ современных подходов к оказанию
экстренной медицинской помощи при остром коронарном синдроме

в международной практике и в Украине

Резюме. Результатом развития научных исследований в об-

ласти кардиологии стала возможность реализации концеп-

ции «золотого времени» для восстановления коронарного 

кровотока, которая сформировала новое отношение к ин-

фаркту миокарда с признанием его неотложным состояни-

ем, лечение которого требует экстренной госпитализации. 

В последние годы было проведено достаточное количество 

мультицентровых исследований, данные которых позволили 

сформулировать основные стратегические направления ока-

зания помощи больным с острым коронарным синдромом и 

стали основой для разработки клинических руководств веду-

щими национальными и международными организациями. 

Целью работы было проведение сравнительного анализа со-

временных подходов к лечению острого коронарного синдро-

ма в Украине и за рубежом. Во время исследования использо-

вались логический, графический методы и метод системного 

анализа. В статье освещены современные вопросы классифи-

кации острого коронарного синдрома, методы его диагности-

ки и лечения. На основе результатов клинических исследова-

ний показаны мировые тенденции в диагностике и лечении 

острого коронарного синдрома. В статье также обсуждаются 

вопросы организации медицинской помощи, в частности 

возможности и проблемы применения реперфузионной те-

рапии при лечении острого коронарного синдрома. Анализ 

литературных источников и собственные данные свидетель-

ствуют о существовании ряда проблем при лечении острого 

коронарного синдрома, среди которых важными факторами 

высокой смертности являются позднее обращение и несво-

евременная госпитализация. Организационные мероприятия 

по улучшению осведомленности пациентов, своевременной 

диагностике и раннему реперфузионному лечению являются 

важным шагом в улучшении прогноза при остром коронар-

ном синдроме.

Ключевые слова: экстренная медицинская помощь; до-

госпитальный этап; острый коронарный синдром; клиниче-

ский протокол; лечебная тактика
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Тривалий електрокардіографічний моніторинг 
у кардіохірургічному стаціонарі:

сучасні погляди та досвід застосування 
телемоніторингової системи

після стентування коронарних артерій

Резюме. Актуальність. Захворювання серцево-судинної системи в Україні посідають лідерські позиції. 

На сьогодні постійний моніторинг електрокардіограми (ЕКГ) є рутинним дослідженням у пацієнтів, які 

госпіталізуються до лікарні із серцево-судинною патологією. Мета: провести аналіз досвіду застосу-

вання тривалого електрокардіографічного моніторингу в пацієнтів у ранньому післяопераційному періоді 

стентування коронарних артерій. Матеріали та методи. У дослідження включено 24 пацієнти з іше-

мічною хворобою серця, яким було проведено стентування коронарних артерій у плановому порядку. Усім 

пацієнтам після закінчення оперативного втручання проводився тривалий ЕКГ-моніторинг. Результа-
ти. Серед пацієнтів, які брали участь у нашому дослідженні, у 17 % хворих у ранньому післяоперацій-

ному періоді фіксувались поодинокі надшлуночкові екстрасистоли та у всіх пацієнтів було зафіксовано 

епізоди поодиноких шлуночкових екстрасистол. Значимої дислокації сегмента ST не було зафіксовано в 

жодного пацієнта. Висновки. На основі спостереження за пацієнтами із серцево-судинними подіями в 

післяопераційному періоді показано, що використання цілодобового автоматичного запису ЕГК за допо-

могою мобільних пристроїв покращує можливості вчасної діагностики (включно з ургентною) повторних 

подій. Сформульовано рекомендації щодо доцільності його використання в різних режимах для пацієнтів 

із різним перебігом хвороби.

Ключові слова: тривалий кардіомоніторинг; електрокардіографія; стентування коронарних артерій; 

екстрасистоли

Вступ
Захворювання серцево-судинної системи протягом 

останнього десятиріччя посідають лідерські позиції. 

Тільки в Україні цифри смертності досягають пів міль-

йони щорічно [1]. На сьогодні постійний моніторинг 

кардіограми (ЕКГ) є рутинним дослідженням у паці-

єнтів, які госпіталізуються до лікарні із серцево-судин-

ною патологією [3]. Хоча дана маніпуляція і вважається 

простою, проте безпечне та ефективне її використання 

вимагає знань та умінь фахівця [13]. Неправильне та 

несвоєчасне виконання моніторингу може призвести 

до несприятливих результатів для пацієнта [30]. Спо-

стерігалися навіть летальні випадки внаслідок недба-

лого виконання ЕКГ-моніторингу [20]. 

Тому очевидно, що електрокардіографічний моні-

торинг має застосовуватися правильно, тобто трива-

лість моніторингу повинна бути достатньою, а зайвого 

моніторингу слід уникати [28].
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Мета: провести аналіз досвіду застосування трива-

лого електрокардіографічного моніторингу в пацієнтів 

у ранньому післяопераційному періоді стентування ко-

ронарних артерій.

Матеріали та методи 
Дослідження було проведено з березня по грудень 

2019 року на базі ДУ «Інститут серця МОЗ України» та 

КЗ КОР «Київська обласна клінічна лікарня». У дослі-

дження включено 24 пацієнти з ішемічною хворобою 

серця, яким було проведено стентування коронарних 

артерій у плановому порядку. Основним діагнозом 

була стенокардія напруги функціонального класу ІІ–

ІІІ. Усім пацієнтам було проведено інтраопераційну 

аналгоседацію. Середня тривалість оперативного втру-

чання становила 41,5 ± 24,2 хвилини, а кількість стен-

тів — 1,6 ± 0,8.

Критерії виключення були такі: вік старше від 75 

років, дисфункція печінки, прогресуюча ниркова не-

достатність, гостра та хронічна інфекція, серцева не-

достатність, анемія, запалення, захворювання пе-

риферичних судин, вагітність, підозри на системні 

тромботичні захворювання, діабет та рак, інші захво-

рювання серця, дисфункція щитоподібної залози та 

автоімунні захворювання.

Клініко-лабораторні передопераційні показники та 

антропометричні ознаки наведені в табл. 1. 

Усім пацієнтам після закінчення оперативного 

втручання проводився тривалий ЕКГ-моніторинг мо-

ніторинговою системою Telecardian. 

Моніторингова система Telecardian (МС) призна-

чена для віддаленої реєстрації ЕКГ у ручному та/або 

автоматичному режимах із подальшою передачею в 

робочий кабінет сервісу Telecardian, на електронну по-

шту, приймальну станцію на ПК, у Cloud (Google Drive) 

або HIS (Hospital information system).

Весь обмін даними відбувається через Інтернет за 

допомогою бездротових технологій (рис. 1).

У режимах безперервного моніторингу система за-

безпечує контроль порушень ритму з видачею повідо-

млень і формуванням «тривог» за 5 ознаками: тахікар-

дія, брадикардія, аритмія, пауза і відсутність сигналу 

(зупинка серця), при цьому контролюються якість на-

кладання електродів і можливість оперативного управ-

ління будь-якою функцією.

До складу моніторингової системи входять порта-

тивні реєстратори (8 моделей із можливостями реє-

страції 1–12 каналів ЕКГ і тривалістю роботи від 24 го-

дин до 1 року), спеціальне програмне забезпечення 

DiaCard — ECG Recorder для смартфонів, які працю-

ють на ОС Android 5+, і програмне забезпечення «ТС-

станція», яке встановлюється на ПК стандарту IBM-

PC ОС Windows 7-10 (32/64) (програмне забезпечення 

під ОС IOS у розробці). Усі реєстратори мають систему 

оновлення внутрішнього програмного забезпечення.

Для з’єднання з керуючим пристроєм (смартфон 

або ПК) використовується бездротовий протокол 

Bluetooth/BLE.

МС Telecardian інтегрована в холтерівську систему 

DiaCard, що дозволяє в разі потреби обробляти всі три-

валі записи, зроблені в МС Telecardian за методикою 

холтерівського моніторування.

Тривалість моніторингу становила 684 ± 23 хвили-

ни раннього післяопераційного періоду. Аналіз частоти 

серцевих скорочень наведений на рис. 2. 

Статистичну обробку даних проводили з викорис-

танням t-тесту Стьюдента або варіаційного аналізу; для 

порівняння даних використовувався χ2-тест. Усі дані 

були проаналізовані, використовуючи програмне за-

безпечення Statistica 6.

Результати та обговорення
Найпоширенішим показанням для постійного мо-

ніторингу ЕКГ є виявлення аритмії [28]. Аритмії зу-

стрічаються в тяжких хворих і мають різні наслідки 

[7]. Суправентрикулярні аритмії, наприклад фібриля-

Таблиця 1. Загальна характеристика пацієнтів
(N = 24)

Показник Результат

Вік, роки 61,8 ± 9,7

Стать, ч/ж 15/9

ІМТ, кг/м2 27,3 ± 3,8

АГ, n (%) 19 (79,2) 

Hb, г/л 134,7 ± 15,2

Ht 40,8 ± 2,5

Тр., ×109/л 229,4 ± 36,5

ПТІ 94,2 ± 11,8

Сеч., ммоль/л 6,2 ± 1,7

Кр., мкмоль/л 96,4 ± 20,4

Примітки: ІМТ — індекс маси тіла; АГ — артеріаль-
на гіпертензія; Hb — гемоглобін; Ht — гематокрит; 
Тр. — кількість тромбоцитів; ПТІ — протромбіновий 
індекс; Сеч. — сечовина; Кр. — креатинін.

Рисунок 1. Ілюстрація транспорту 
електрокардіографічного сигналу за допомогою 

моніторингової системи Telecardian
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ція передсердь, збільшують частоту серцевих госпіта-

лізацій, викликають гемодинамічну нестабільність і 

затримують реабілітацію. Незважаючи на те, що при 

цьому стан рідко погіршується, раннє розпізнавання 

дозволяє своєчасно призначити лікування та покращує 

результати лікування пацієнтів [23]. На противагу цьо-

му атріовентрикулярні блоки та шлуночкова аритмія 

часто мають більш серйозні наслідки [3]. Ці аритмії є 

загальними ускладненнями серцевих випадків, зокре-

ма гострого коронарного синдрому, і є головною при-

чиною смерті в цьому контексті [15]. Раннє виявлення 

проблеми дозволяє врятувати життя та використати 

додаткові засоби, такі як дефібрилятор, що поліпшує 

результат при порушенні ритму та після асистолії [25]. 

Найпоширенішими показаннями для спостереження 

за аритмією в пацієнтів, які госпіталізуються до відді-

лень, є такі: інфаркт міокарда, вазоспастична стено-

кардія, стан після операцій на серці чи реанімаційних 

заходів, AV-блокади, симптоматична синусова бради-

кардія, декомпенсована серцева недостатність та ін-

фекційний ендокардит [28]. 

Пацієнтам із високим ризиком може не вистачити 

ресурсів для моніторингу, якщо використовується все 

наявне обладнання без обмеження [11]. Непотрібний 

ЕКГ-моніторинг також може завдати шкоди пацієн-

ту, за яким проводиться спостереження. Якщо немає 

телеметрії, моніторування ЕКГ обмежує рух пацієнта 

та здатність до мобілізації. Це збільшує ризик таких 

ускладнень, пов’язаних із нерухомістю, як інфекція 

грудної клітки та підвищення тиску [5]. Моніторинг 

також може викликати занепокоєння пацієнта, осо-

бливо коли неможливо дати належних обґрунтувань 

його використання [13]. До ситуацій, коли звичайний 

моніторинг аритмії не показано, входять [28]:

— Низький ризик і несерцевий біль у грудях.

— Після невідкладного первинного коронарного 

втручання (PCI), без ускладнень.

— Після рутинної діагностичної коронарної ангіо-

графії.

— Хронічні фібриляції передсердь.

— Безсимптомна синусова брадикардія.

— Блок Венкебаха AV без симптомів або перехід-

ний AV-блок через стимуляцію вагусом.

— Пацієнти з існуючим кардіостимулятором, імп-

лантованим кардіовертером-дефібрилятором. 

Серед пацієнтів, що брали участь у нашому дослі-

дженні, порушення ритму спостерігалось у 17 % хво-

рих у ранньому післяопераційному періоді. У більшості 

фіксувались поодинокі надшлуночкові екстрасистоли, 

що наведено на рис. 3. 

Після аналізу частоти виникнення шлуночкових 

порушень було з’ясовано, що частота виникнення по-

одиноких екстрасистол становила 100 % випадків. Слід 

зауважити, що в 42 % випадків спостерігалися парні 

епізоди, а у 12,5 % — було зафіксовано групові епізоди в 

поєднанні з поодинокими екстрасистолами. Кількість 

виникнення епізодів екстрасистол наведена на рис. 4. 

Одним з основних факторів застосування ЕКГ є те, 

що вона відіграє ключову роль у діагностиці ішемії мі-

окарда [14]. Одним із найважливіших маркерів ішемії є 

відхилення сегмента ST. 

Оскільки тривала ішемія може призвести до інфарк-

ту міокарда та втрати функціонуючого серцевого м’яза, 

важливо виявити ці зміни на початку, щоб можна було 

розпочати лікування [31]. Хоча ЕКГ із 12 відведеннями 

є стандартним діагностичним інструментом для діа-

гностики ішемії, вона має суттєве обмеження, оскіль-

ки записує електричну активність лише на короткий 

проміжок часу [27]. Під час епізоду ішемії міокарда 

початок на ЕКГ може бути нормальним або малоін-

формативним і розвиватися з часом [14]. У практичних 

Рисунок 2. Частота серцевих скорочень
у групі дослідження
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Рисунок 3. Кількість надшлуночкових аритмій 
у ранньому післяопераційному періоді

Рисунок 4. Частота виникнення поодиноких 
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вказівках щодо фіксації цих змін рекомендуються се-

рійні ЕКГ у 12 відведеннях, однак між записами значні 

події можуть бути пропущені [28, 31]. Постійний мо-

ніторинг сегмента ST можливий на багатьох сучасних 

моніторах і дозволяє в режимі реального часу виявити 

депресію ST та підвищення рівня ST [8]. Це може бути 

корисним для пацієнтів, хворих із підозрою на ішемію, 

але без змін ЕКГ, а також у ситуаціях, коли наявний ви-

сокий ризик «мовчазної» ішемії, наприклад у пацієн-

тів, які після серцевої хірургії були під дією седативних 

і вентильованими [27]. Під час АСУ, що не підвищують 

ST, виявлення ST-змін сегмента може сприяти класи-

фікації ризику та прийняттю рішень насамперед щодо 

того, чи слід продовжувати термінову коронарну ангіо-

графію [9]. Хоча ці показання досить широкі, на жаль, 

моніторинг сегмента ST недостатньо використовується 

в клінічній практиці [19, 22]. Причинами цього є недо-

статня обізнаність, дефіцит ресурсів та обмежена під-

тримка лікарів. Автори відзначають, що для сегмента 

ST немає ознак моніторингу I класу. Це викликає на-

стороженість лікарів щодо виникнення необґрунтова-

ної тривоги. Як і при виявленні аритмії, моніторинг 

сегмента ST не рекомендується проводити після рутин-

ної ангіографії, неускладненого ІПС або при низькому 

ризику та несерцевому болю в грудях [28]. 

При застосуванні ЕКГ значну роль відіграє діагнос-

тика інтервалу QT, тобто час від початку комплексу 

QRS до кінця хвилі Т, що відображає деполяризацію 

шлуночків та реполяризацію [12]. Оскільки реполяри-

зація скорочується зі збільшенням частоти серцевих 

скорочень, інтервал QT коротший при високій частоті 

серцевих скорочень і довший при повільній [21]. Для 

полегшення оцінки інтервалу спираються на частоту 

серцевих скорочень. Коригований QT (QTc) — це об-

числення того, якою тривалість інтервалу QT буде при 

частоті серцебиття 60 ударів на хвилину. Нормальний 

рівень QTc становить менше 450 мс у чоловіків і мен-

ше 460 мс у жінок [24]. Подовження цього інтервалу 

пов’язане з torsades de pointes (TdP) (пароксизмальна 

шлуночкова тахікардія), поліморфними VT, які можуть 

спричинити зупинку серця та раптову серцеву смерть 

[26]. Профілактика TdP є основним обґрунтуванням 

моніторингу інтервалу QT; ризик цієї аритмії значно 

збільшується, коли рівень QTc перевищує 500 мс [7]. 

Хоча як деполяризація, так і реполяризація шлуноч-

ків визначає інтервал QT, подовження QTc у клінічній 

практиці переважно визначається затримкою реполя-

ризації. У серцевій клітині реполяризація відбуваєть-

ся, коли іони калію залишають клітину через канали в 

клітинній мембрані [17]. Фактори, що перешкоджають 

нормальному руху іонів, затримують реполяризацію 

та збільшують ризик TdP. До таких факторів належать 

успадковані захворювання серцевих іонних каналів, 

зокрема синдром тривалого QT (LQTS), електроліт-

ний дисбаланс та препарати, що впливають на функ-

цію іонних каналів [2]. Жінки та літні особи входять до 

групи підвищеного ризику, як і особи з порушеннями 

функції нирок або печінки [10]. Щоб знизити ризик 

TdP, серцевих пацієнтів слід оцінювати на фактори ри-

зику при надходженні, а QTc слід документувати. Для 

осіб із високим ризиком, крім моніторингу аритмії, по-

винен бути введений інтервал QT [21, 22]. Як і в разі 

моніторування сегмента ST, моніторинг інтервалу QT 

часто недостатньо використовується в клінічній прак-

тиці [11]. 
Так, у нашому дослідженні значимої дислокації сег-

мента ST не було зафіксовано в жодного пацієнта. Ана-

ліз порушень ритму, дислока ції сегмента ST, тривалості 

інтервалу QT проводився автоматично і практично не 

потребував додаткового часу з боку медичного персо-

налу. 

На наш погляд, подальший розвиток систем елек-

трокардіографічного моніторингу в кардіохірургічному 

стаціонарі буде полягати насамперед у розвитку про-

грамного забезпечення, а саме в доповненні функцій 

реєстрації електрокардіографічних «подій», які вже 

відбулися, функцій прогнозу ускладнень, які можуть 

виникнути в короткостроковій та середньостроковій 

перспективі. Такі дослідження вже проводяться авто-

рами цієї роботи.

Висновки
1. Серед пацієнтів, які брали участь у дослідженні, 

у 17 % хворих у ранньому післяопераційному періоді 

фіксувались поодинокі надшлуночкові екстрасистоли.

2. У всіх пацієнтів було зафіксовано епізоди пооди-

ноких шлуночкових екстрасистол у кількості не менше 

50 за період спостереження.

3. Значимої дислокації сегмента ST не було зафік-

совано в жодного пацієнта. 

4. Післяопераційний моніторинг ЕКГ за допомо-

гою моніторингової системи є доступною і практич-

ною методикою, що потребує мінімум ресурсів та часу 

з боку медичного персоналу, а її застосування посідає 

перспективне місце в післяопераційному моніторингу 

в кардіохірургічному стаціонарі.

Конфлікт інтересів. Автори за                                                                                               являють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Long-term electrocardiographic monitoring in a cardiac surgery hospital:
modern views and experience of application of telemonitoring system

after coronary stenting

Abstract. Background. Diseases of the cardiovascular system in re-

cent decades have taken the lead. In Ukraine alone, mortality rates 

reach half a million annually. Today, continuous ECG monitoring is 

a routine study in patients hospitalized with cardiovascular disease. 

The purpose was to analyze the experience of long-term electro-

cardiographic monitoring in patients in the early postoperative pe-

riod of coronary artery stenting. Materials and methods. The study 

included 24 patients with coronary heart disease who underwent 

routine coronary artery stenting. All patients underwent long-term 

ECG monitoring after the operation. Results. Among the patients 

in our study, single supraventricular extrasystoles were recorded in 

17 % of patients in the early postoperative period, and episodes of 
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single ventricular extrasystoles were recorded in all patients. There 

was no significant ST segment dislocation observed in any patient. 

Based on the observation of patients with cardiovascular events in the 

postoperative period, it was shown that the usage of round-the-clock 

automatic recording of ECG by using mobile devices improves the 

ability to timely diagnose (including urgent) recurrences. Conclu-

sions. Recommendations on the feasibility of its usage in different 

regimens for patients with different disease were formulated.

Keywords: long-term cardiomonitoring; electrocardiography; 

 coronary artery stenting; extrasystole
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Длительный электрокардиографический мониторинг
в кардиохирургическом стационаре:

современные взгляды и опыт применения телемониторинговой системы
после стентирования коронарных артерий

Резюме. Актуальность. Заболевания сердечно-сосудистой 

системы в Украине занимают лидерские позиции. На сего-

дняшний день постоянный мониторинг электрокардиограм-

мы (ЭКГ) является рутинным исследованием у пациентов, 

которые госпитализируются в больницу с сердечно-сосуди-

стой патологией. Цель: провести анализ опыта применения 

длительного электрокардиографического мониторинга у па-

циентов в раннем послеоперационном периоде стентирова-

ния коронарных артерий. Материалы и методы. В исследо-

вание были включены 24 пациента с ишемической болезнью 

сердца, которым было проведено стентирование коронарных 

артерий в плановом порядке. Всем пациентам после окон-

чания оперативного вмешательства проводился длительный 

ЭКГ-мониторинг. Результаты. Среди пациентов, принимав-

ших участие в нашем исследовании, у 17 % больных в раннем 

послеоперационном периоде отмечались единичные надже-

лудочковые экстрасистолы и у всех пациентов были зафик-

сированы эпизоды единичных желудочковых экстрасистол. 

Значимой дислокации сегмента ST не было зафиксировано ни 

у одного пациента. Выводы. На основе наблюдения за паци-

ентами с сердечно-сосудистыми событиями в послеопераци-

онном периоде показано, что использование круглосуточной 

автоматической записи ЭГК с помощью мобильных устройств 

улучшает возможности своевременной диагностики (включая 

ургентную) повторных событий. Сформулированы рекомен-

дации о целесообразности ее использования в различных ре-

жимах для пациентов с разным течением болезни.

Ключевые слова: длительный кардиомониторинг; электро-

кардиография; стентирование коронарных артерий; экстра-

систолы
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Особливості показників
церебральної оксиметрії при різних видах 

комбінованої анестезії в дітей
із природженою хірургічною патологією

Резюме. Актуальність. Останнім десятиліттям ближня інфрачервона спектроскопія набула популяр-

ності у відділеннях новонароджених. З урахуванням сучасного міжнародного досвіду в наведеній робо-

ті проведена оцінка особливостей церебральної оксиметрії в дітей із природженими вадами розвитку 

хірургічного профілю при різних видах комбінованої анестезії. Мета дослідження: оцінити стан це-

ребральної оксигенації в новонароджених і немовлят із природженими вадами розвитку при різних ви-

дах анестезіо логічного супроводу. Матеріали та методи. У ретроспективне дослідження були вклю-

чені 150 новонароджених і немовлят із природженими вадами розвитку хірургічного профілю залежно 

від анестезії (інгаляційне + регіональне; інгаляційне + внутрішньовенне та тотальне внутрішньовенне 

знеболювання). Аналізувалися показники церебральної оксиметрії порівняно з показниками периферій-

ної сатурації, артеріального тиску, парціальної напруги СО
2
, О

2
 в крові, рН. Результати. Мінімальний 

показник церебральної оксиметрії відзначено з лівої півкулі мозку в дітей І групи — 50,57 ± 16,66, що 

може бути несприятливим прогностичним фактором у подальшому відновленні та впливі на когнітивні 

функції головного мозку дитини. Через 1 годину після операції діти І групи, які отримували комбіновану 

анестезію севораном із регіональним знеболюванням, демонстрували гірші показники церебральної окси-

метрії порівняно з дітьми ІІ і ІІІ груп (rSO
2
 правої півкулі в І групі — 56,84 ± 12,27, rSO

2
 лівої півкулі в 

І групі — 57,53 ± 13,32, р = 0,0001; 0,0028), тоді як відмінності в показниках ІІ і ІІІ груп не виявлені 

(р = 0,4167; 0,4029). Висновки. Ближня параінфрачервона спектрометрія зарекомендувала себе як про-

стий, доцільний та корисний метод контролю за станом насиченості киснем головного мозку. При виборі 

комбінованої анестезії інгаляційним методом із регіональним знеболюванням у дітей із природженими 

вадами розвитку для проведення оперативного лікування слід більш ретельно контролювати церебральну 

оксигенацію з додатковим контролем периферійної сатурації, артеріального тиску, парціальної напруги 

СО
2
, О

2
 в крові та рН.

Ключові слова: новонароджені; немовлята; природжені вади розвитку; комбінована анестезія; цере-

бральна оксиметрія

Вступ
Останнім десятиліттям ближня інфрачервона спек-

троскопія (Near-Infrared Spectroscopy — NIRS) набула 

популярності у відділеннях новонароджених [1]. NIRS 

забезпечує постійне, неінвазивне вимірювання оксиге-

нації тканин органів (rSO
2
), а простота її застосування 

та потенційна корисність сприяли все ширшому вико-

ристанню цього методу, особливо в дуже недоношених 

дітей. Церебральна NIRS забезпечує потенційне вікно 

в церебральному та гемодинамічному статусі ново-

народженого. 

У двох нещодавніх пілотних рандомізованих конт-

рольованих дослідженнях було підкреслено потенціал 

моніторингу оксигенації мозку для безпосереднього 
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управління в пологовому залі та відділенні інтенсивної 

терапії новонароджених [2]. Однак автори закликали 

бути обережними щодо рутинного його використання 

та очікувати результатів подальших досліджень у цій 

галузі, перш ніж розглядати цей тип моніторингу як 

стандарт лікування [2].

Однак моніторинг NIRS або окремо, або спільно з 

іншими методами може потенційно відігравати важливу 

роль у догляді за новонародженими. Зараз деякі центри 

регулярно використовують cNIRS для допомоги в при-

йнятті рішень біля ліжка дитини, особливо при догляді 

за недоношеними немовлятами [3].

На відміну від пульсової оксиметрії, що вимірює 

насичення артеріального кисню, NIRS вимірює на-

сичення тканин киснем, що складається з поєднання 

артеріальної, венозної та капілярної крові. Хоча моні-

торинг NIRS забезпечує відносну регіональну насиче-

ність і пропонуються контрольні настанови [4, 5], на 

сьогодні наукові праці неоднорідні за своєю сукупніс-

тю досліджень та результатами [6], а також було пока-

зано, що значення змінюються залежно від гестаційно-

го віку [7]. 

Клініцисти все більше усвідомлюють важли-

вість інтерпретації фізіологічних даних у контексті 

кожного окремого немовляти, а не підходу «єдино-

го розміру», щоб забезпечити оптимальний та від-

повідний індивідуальний догляд [3]. Як результат 

проблема, з якою стикається багато спеціалістів, 

полягає в інтерпретації цього відносно нового при-

ліжкового пристрою. Показники та сигнали на ньо-

му дають багато інформації [8, 9], але на відміну від 

рівнів периферичного насичення киснем (SpO
2
) на 

насичення мозкової тканини киснем впливає бага-

то потенційних змінних, включаючи серцеву (ар-

теріальний тиск (АТ) та серцевий викид), дихаль-

ну (парціальний тиск вуглекислого газу та кисню в 

артеріальній крові) та метаболічні параметри (глі-

кемія). Правильна інтерпретація показників/тен-

денцій мозкової оксигенації у світлі таких змінних 

є важливою для здійснення відповідних втручань, а 

зміни в мозкових значеннях NIRS повинні спонука-

ти до клінічної оцінки немовляти для визначення їх 

основної причини [3].

З урахуванням сучасного міжнародного досвіду в 

наведеній роботі проведена оцінка особливостей це-

ребральної оксиметрії в дітей із природженими вадами 

розвитку (ПВР) хірургічного профілю при різних видах 

комбінованої анестезії.

Мета дослідження: оцінити стан церебральної окси-

генації в новонароджених і немовлят із природженими 

вадами розвитку при різних видах анестезіологічного 

супроводу.

Матеріали та методи 
У ретроспективне дослідження були включені 150 

новонароджених і немовлят із ПВР, які отримали хірур-

гічне лікування в м. Дніпрі у 2019 році. За характером 

ПВР у дослідженні брали участь діти з патологією, що 

наведена в табл. 1. Найбільш часто серед природжених 

аномалій зустрічалися непрохідність кишечника (24 %) 

та пухлини черевної порожнини (21,3 %). 

Було сформовано 3 групи залежно від типу комбі-

нованої анестезії при хірургічній корекції аномалій: 

І група (50 дітей із ПВР) — інгаляційне (севоран) + 

регіональне знеболювання; ІІ (50 дітей із ПВР) — ін-

галяційне (севоран) + внутрішньовенне знеболюван-

ня (фентаніл); ІІІ (50 дітей із ПВР) — тотальна вну-

трішньовенна анестезія 2 препаратами: знеболюючим 

(фентаніл) та медикаментозним сном на тлі внутріш-

ньовенної ін’єкції гіпнотиків (20% оксибутират на-

трію). Проведено операції: торакальні, урологічні, аб-

домінальні. 

Ретроспективна оцінка в дослідженні проводила-

ся за такими етапами: 1) до проведення хірургічного 

лікування та анестезіологічного супроводу (І етап); 

2) уведення дитини в наркоз (ІІ етап); 3) травматич-

ний етап операції: середина операції або максималь-

но болісний етап хірургічного втручання (ІІІ етап); 

4) післяопераційний період (протягом 1 години піс-

ля транспортування дитини у відділення інтенсивної 

терапії) (ІV етап); 5) через 24 години після операції 

(V етап). 

Ключовим дослідженням протягом усіх етапів було 

проведення NIRS на апараті Somanetics INVOS 5100 C 

(США).

Для правильної інтерпретації даних додатково оці-

нювалися рівень периферичного насичення киснем 

(SpO
2
) та потенційні змінні, які відображають характер 

насичення мозкової тканини киснем, — серцеві (АТ та 

серцевий викид), дихальні (парціальний тиск вугле-

кислого газу та кисню в артеріальній крові) та мета-

болічні параметри (глікемія). Вимірювання вітальних 

показників проводилося на моніторі Nihon Kohden 

(Japan), дослідження кислотно-лужного стану (КЛС) 

виконувалося за допомогою іоноселективного іоніза-

тора електролітів і газів крові Medica Easy Lyte (США).

Таблиця 1. Види природжених вад у дітей, абс. числа (%)
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14 (9,3) 36 (24) 7 (4,7) 9 (6) 32 (21,3) 14 (9,3) 17 (11,3) 21 (14) 150 (100)
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Нормальні діапазони обраних показників врахо-

вувались у межах: NIRS (rSO
2
): для новонароджених 

і немовлят — від 75 до 95 %; SpO
2
 — 95–100 %; арте-

ріальний тиск: для новонароджених: систолічний — 

60–96 мм рт.ст., діастолічний — 40–65 мм рт.ст.; для 

немовлят: систолічний — 90–112 мм рт.ст., діастоліч-

ний — 50–75 мм рт.ст. [10, 11].

Обробка даних проводилась методом варіаційної 

статистики. Оскільки при більшій кількості порівнянь 

критерій Ньюмена — Кейлса дає більш точну оцінку 

ймовірності альфа, застосовували двосторонні тести 

значущості, та альфа був встановлений для р < 0,05. 

Поправки Бонферроні були використані для вирішен-

ня множинних порівнянь.

Результати та обговорення
Природжені захворювання в дітей, які вимагали 

оперативного лікування, розподілили так: абдоміналь-

ні операції — 98 (67 %), торакальні — 26 (18 %), уроло-

гічні — 23 (15 %).

Розподіл досліджуваних новонароджених із ПВР за 

масою тіла та віком по групах на момент госпіталізації 

в стаціонар із приводу хірургічної корекції наведений 

у табл. 2. Вірогідних відмінностей між групами не ви-

явлено. У дітей всіх груп превалювала маса тіла більше 

3000 г, а постнатальний вік при надходженні в дитячий 

хірургічний стаціонар досягав 2 тижнів.

Насичення крові киснем має велике значення при 

проведенні будь-якої операції, особливо в дитячому 

віці. Знижений об’ємний кровообіг у тканині (іше-

мія) або знижений вміст кисню в артеріальній кро-

ві (гіпоксія) формують тканинний дефіцит кисню, 

при якому страждають усі органи та системи дитини, 

особливо уразливими є нирки, кишечник, головний 

мозок. Відомо, що одним із перших компенсаторних 

механізмів, спрямованих на ліквідацію тканинного 

дефіциту О
2
, є збільшення його екстракції з плин-

ної крові. Результатом підвищеної тканинної екс-

тракції кисню є неминуче зниження вмісту кисню у 

венозній крові, яка відтікає насамперед із тієї його 

фракції, яка пов’язана з гемоглобіном. Зважаючи на 

важливість цих патофізіологічних процесів і їх неми-

нучість при хірургічній корекції ПВР, вважається за 

доцільне моніторувати периферійну та центральну 

оксиметрію методами пульсоксиметрії та ближньої 

інфрачервоної спектрометрії, що дозволяє оцінити 

кількісно відсоток насичення гемоглобіну киснем 

[1, 2]. 

NIRS — метод безперервного цілодобового неін-

вазивного вимірювання регіонарного насичення кис-

нем тканин, зокрема головного мозку, — церебраль-

ної оксиметрії (ЦО), в основі якого лежить принцип 

оптичної спектроскопії із застосуванням інфрачерво-

ного світла з діапазоном від 650 до 1100 нм [2]. Світло-

вий промінь цього діапазону, з одного боку, проникає 

через скальп, кістки склепіння черепа і мозкову речо-

вину. З іншого боку, цей діапазон світла вибірково по-

глинається специфічними молекулами хромофорів, до 

яких належать окси- і дезоксигемоглобін, цитохром-С-

оксидаза і деякі інші. Слід зазначити, що рівень окси- і 

дезоксигемоглобіну в мозковій тканині в десятки разів 

перевершує вміст всіх інших хромофорів. Метод до-

зволяє оцінювати кисневий статус гемоглобіну, який 

знаходиться в судинах досліджуваної ділянки головно-

го мозку, що зближує його з методом пульсової окси-

метрії, та добре відомий у неонатології протягом 10–15 

років [3, 6]. 

Морфометричне дослідження головного мозку 

показало, що приблизно 85 % обсягу його судинного 

русла доводиться на венозні судини, 10 % — на артерії 

і близько 5 % — на капіляри [12]. З цього випливає 

те, що ЦО дозволяє оцінювати оксидативний статус 

(насичення гемоглобіну киснем) головним чином 

у крові церебральних венозних судин, що дозволяє 

якісно моніторувати стан мозкового кровотоку в ді-

тей на усіх етапах до, протягом та після оперативного 

втручання, а показники використовувати як аналіти 

контролю.

У нашому дослідженні рівень насичення головного 

мозку дітей по групах залежно від анестезіологічного 

супроводу наведений у табл. 3.

При аналізі отриманих даних привертає увагу дина-

мічне зниження церебральної оксигенації в дітей усіх 

груп незалежно від обраного виду анестезіологічного 

супроводу при хірургічному втручанні (р > 0,05). На 

початку оперативного втручання rSO
2
 з обох півкуль 

коливалася в межах 77–82 %.

На II етапі операції, коли пацієнт перебуває на 

штучній вентиляції легень і життєві функції його ор-

ганізму повністю залежать від базових показників на-

сичення крові киснем та препаратів анестезії, rSO
2
 

стрімко знижується з максимальним зменшенням на 

III стадії операції, що характеризується найбільш трав-

матичним і болісним періодом для пацієнта.

Причому вірогідних відмінностей між групами ді-

тей не визначено (р > 0,05). Однак найбільш уразли-

Таблиця 2. Маса тіла та вік дітей на момент госпіталізації з приводу хірургічного лікування, М ± m 

Показник
Групи

Р
І (n = 50) ІІ (n = 50 ІІІ (n = 50)

Маса тіла, г 3185,53 ± 1173,27 3019,88 ± 896,38 3202,06 ± 816,17
0,4342*
0,9356**
0,2954***

Вік, доба життя 14,33 ± 23,95 15,89 ± 17,39 12,84 ± 18,97
0,7109*
0,7336**
0,4071***

Примітки: * — Р між І та ІІ групами; ** — Р між І та ІІІ групами; *** — Р між ІІ та ІІІ групами.
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вими до гіпоксії та ішемії мозку були діти І групи на ІІІ 

етапі операції. Мінімальний показник ЦО відзначено з 

лівої півкулі мозку — 50,57 ± 16,66, що може бути не-

сприятливим прогностичним фактором у подальшому 

відновленні дитини.

У подальшому через 1 годину після операції (ІV етап 

дослідження) діти І групи, які отримували комбінова-

ну анестезію севораном із регіональним знеболюван-

ням, демонстрували гірші показники церебральної 

оксиметрії порівняно з результатами ІІ і ІІІ груп (rSO
2
 

правої півкулі в І групі — 56,84 ± 12,27, rSO
2
 лівої пів-

кулі в І групі —57,53 ± 13,32, р = 0,0001; 0,0028), тоді 

як відмінностей у показниках ІІ і ІІІ груп не визначено 

(р = 0,4167; 0,4029). 

Відомо, що церебральна гемодинаміка першою 

реагує на ноцицептивний подразник під час больових 

етапів операції, що необхідно враховувати при виборі 

тактики оперативного втручання та корекції анесте-

зії [12]. Тому важливо моніторувати наповнення лівої 

і правої півкулі мозку киснем, адже за визначенням 

ступеня насичення гемоглобіну киснем у венозній 

крові можна діагностувати церебральну ішемію і гі-

поксію. 

Після хірургічного втручання через 24 години в ді-

тей ІІ та ІІІ груп скоріше відновлювалася церебральна 

оксигенація до фізіологічного стану порівняно з І гру-

пою (р = 0,0086; 0,0137).

Відомо, що насичення крові киснем має велике 

значення при проведенні будь-якої операції, особливо 

в дитячому віці. Знижений об’ємний кровообіг у тка-

нині (ішемія) або знижений вміст кисню в артеріальній 

крові (гіпоксія) формують тканинний дефіцит кисню, 

при якому страждають усі органи та системи дитини, 

особливо уразливими є нирки, кишечник, головний 

мозок зокрема [3]. 

Ураховуючи отримані дані ЦО і найбільш уразли-

ву до ішемії мозку І групу дітей, було цікаво зіста-

вити отримані дані з потенційними змінними, які 

відображають характер насичення мозкової тканини 

киснем.

Відомо що одним із перших компенсаторних ме-

ханізмів, спрямованих на ліквідацію тканинного де-

фіциту О
2
, є збільшення його екстракції з плинної 

крові. Результатом підвищеної тканинної екстракції 

кисню є неминуче зниження вмісту кисню у венозній 

крові, що відтікає насамперед з тієї його фракції, яка 

пов’язана з гемоглобіном. У нашому дослідженні зна-

чних патологічних змін показників кислотно-лужного 

стану протягом усіх періодів не знайдено [13]. При ана-

лізі показників PvO
2
 у дітей при різних видах анестезії 

звертає увагу тенденція до зниження їх при проведенні 

комбінованої анестезії внутрішньовенним уведенням 2 

знеболюючих препаратів у післяопераційному періоді 

(р  0,05).

При оцінці показників PvCO
2
 встановлено, що 

саме в І групі з анестезіологічним супроводом інга-

ляційно (севоран) та регіональним знеболюванням 

знижена парціальна напруга СО
2
 з початку підготов-

ки до операції (31,3 ± 6,5), у момент індукції в наркоз 

(31,3 ± 6,2), під час максимально болісного, травма-

тичного етапу (30,6 ± 6,7) та після операції (31,0 ± 9,2). 

Причому отримані значення вірогідно відрізнялися від 

таких в групах з іншими типами комбінованої анесте-

зії (р < 0,001). 

Відновлювався показник PvCO
2
 у дітей І групи тіль-

ки через 24 години після хірургічного лікування. Клі-

нічна ситуація в даному випадку, ймовірно, вказує на 

дихальний алкалоз внаслідок гіпервентиляції та під-

вищення частоти дихання під час проведення лікарем 

дихальної підтримки дитині. 

Таблиця 3. Показники церебральної оксиметрії (rSO
2
) у дітей при різних видах

анестезіологічного супроводу залежно від етапів операції, М ± m

Етапи 
операції

Групи Р

І (n = 50) ІІ (n = 50) ІІІ (n = 50)
Правої 
півкулі

Лівої
півкуліПравої 

півкулі
Лівої 

півкулі
Правої 
півкулі

Лівої 
півкулі

Правої 
півкулі

Лівої 
півкулі

Початок 78,51 ± 13,11 77,04 ± 13,51 79,35 ± 11,07 78,57 ± 11,46 81,82 ± 8,93 80,06 ± 9,91
0,7336*
0,1479**
0,2272***

0,5468*
0,2101**
0,4931***

Індукція 70,92 ± 13,51 69,08 ± 13,99 72,42 ± 10,97 71,14 ± 11,03 73,06 ± 9,54 71,82 ± 9,52
0,5682*
0,3904**
0,7539***

0,4201*
0,2610**
0,7469***

Травма-
тичний

53,37 ± 15,98 50,57 ± 16,66 54,41 ± 12,69 51,71 ± 15,25 55,98 ± 11,73 54,10 ± 12,04
0,7219*
0,3587**
0,5260***

0,7239*
0,2322**
0,3919***

Після 
операції

56,84 ± 12,27 57,53 ± 13,32 64,53 ± 12,54 65,49 ± 12,35 66,53 ± 11,72 67,51 ± 11,44
0,0028*
0,0001**
0,4167***

0,0028*
0,0001**
0,4029***

Через 
24  години 
після 
операції

73,27 ± 13,57 74,45 ± 16,13 79,78 ± 10,18 80,77 ± 9,46 79,55 ± 11,07 80,82 ± 11,45
0,0086*
0,0137**
0,9170***

0,0199*
0,0265**
0,9847***

Примітки: * — Р між І та ІІ групами; ** — Р між І та ІІІ групами; ** — Р між ІІ та ІІІ групами.
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Підтвердженням гіпокапнії та наявності дихально-

го алкалозу є показники рН у дітей І групи. У динаміці 

спостереження рівень рН незначно підвищено та ко-

ливається в межах 7,41 ± 0,08–7,44 ± 0,12 від початку 

до післяопераційного періоду. Причому при порів-

нянні рН відразу після хірургічного втручання в дітей 

І групи (7,44 ± 0,12) з таким у дітей з іншими видами 

комбінованих знеболювань (у ІІ групі — 7,39 ± 0,08; 

ІІІ — 7,38 ± 0,08) відзначена вірогідна різниця 

(р = 0,0094; 0,0084 відповідно). 

Отже, при виборі інгаляційної анестезії та регіо-

нального знеболювання в дитини при проведенні хі-

рургічної корекції слід застерігатися гіпервентиляції, 

що повинно контролюватися КЛС та своєчасно кори-

гуватися параметрами вентиляції.

Для правильної інтерпретації ЦО ми додатково 

проаналізували периферійну сатурацію (SpO
2
) в обсте-

жених дітей при різних видах комбінованої анестезії — 

значущих відмінностей не отримано. 

У нашому дослідженні показники периферійної са-

турації новонароджених і немовлят із ПВР критично не 

знижувались і не виходили за межі 97 % на всіх етапах 

спостереження, що, найімовірніше, було визначено 

бажанням лікаря підтримувати оксигенацію всіх тка-

нин організму дитини на достатньому рівні.

Однак винятком було отримане зменшення SpO
2
 у 

дітей І групи порівняно з ІІІ групою на етапі індукції в 

наркоз (97,79 ± 2,45 проти 98,79 ± 1,63, при р = 0,0194 

відповідно), у максимально болісний момент хірургіч-

ного втручання (96,29 ± 3,47 проти 98,10 ± 2,47 при 

р = 0,0368), а також у дітей ІІ групи порівняно з ІІІ гру-

пою після операції (95,63 ± 3,47 проти 96,92 ± 2,94 від-

повідно при р = 0,0507). Наведені результати І групи 

свідчать про більшу кисневу залежність дітей при анал-

гезії севораном у комбінації з регіональним знеболю-

ванням, що обумовлено механізмом дії наркозу на ор-

ганізм дитини, але й не виключає наявності больового 

синдрому під час проведення операції.

Наступним досліджуваним показником вітальних 

функцій дітей був середній АТ. 

При аналізі показників середнього АТ обстежених 

груп дітей значущих відмінностей не спостерігалось. 

Однак саме в ІІІ групі дітей, які отримували комбіно-

ване внутрішньовенне знеболювання 2 препаратами, 

відзначено вірогідне збільшення середнього АТ від по-

чатку оперативного лікування до відновлення дитини 

після хірургічного втручання (49,49 ± 10,71 — на І ета-

пі, 56,18 ± 8,05 — на V етапі; р  0,01).

Висновки
При узагальненні отриманих даних під час прове-

дення дослідження було визначено таке:

1. Ближня параінфрачервона спектрометрія заре-

комендувала себе як простий, доцільний та корисний 

метод контролю за станом насиченості киснем голов-

ного мозку.

2. Найбільш уразливими до гіпоксії та ішемії мозку 

були діти І групи в максимально травматичний момент 

операції. Мінімальний показник ЦО rSO
2
 відзначено з 

лівої півкулі мозку — 50,57 ± 16,66, що може бути не-

сприятливим прогностичним фактором у подальшому 

відновленні та впливу на когнітивні функції головного 

мозку дитини. Через 1 годину після операції діти І гру-

пи, які отримували комбіновану анестезію севораном 

із регіональним знеболюванням, демонстрували гірші 

показники церебральної оксиметрії порівняно з дітьми 

ІІ і ІІІ груп (rSO
2
 правої півкулі в І групі — 56,84 ± 12,27, 

rSO
2
 лівої півкулі в І групі — 57,53 ± 13,32, р = 0,0001; 

0,0028), тоді як відмінностей у показниках ІІ і ІІІ груп 

не визначено (р = 0,4167; 0,4029). 

3. Отже, при виборі комбінованої анестезії інга-

ляційним методом із регіональним знеболюванням у 

дітей із ПВР для проведення оперативного лікування 

слід більш ретельно контролювати церебральну окси-

генацію з додатковим контролем периферійної сатура-

ції, артеріального тиску, парціальної напруги СО
2
, О

2
 в 

крові та рН.

4. Отримані дані потребують подальшого аналізу, 

обґрунтування та визначення кореляційних взаємо-

зв’язків.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Features of cerebral oximetry indicators in different types of combined anesthesia
in children with congenital surgical pathology

Abstract. Background. In the past decade, near-infrared spectros-

copy has gained popularity in neonatal wards. Taking into account 

modern international experience, the presented work assesses the 

features of cerebral oximetry in children with surgical congenital 

malformations under various types of combined anesthesia. The 

purpose of the study was to assess the state of cerebral oxygenation 

in newborns and infants with congenital malformations in various 

types of anesthetic support. Materials and methods. A retrospective 

study included 150 newborns and infants with surgical congenital 

malformations, depending on the anesthesia (inhalation + regional 

anesthesia; inhalation + intravenous and total intravenous anesthe-

sia). The parameters of cerebral oximetry were analyzed in compar-

ison with peripheral saturation, blood pressure, partial pressure of 

CO
2
, O

2
 in the blood, and pH. Results. The minimum index of cere-

bral oximetry was observed in the left brain hemisphere of children 

in group I — 50.57 ± 16.66 that may be an unfavorable prognostic 

factor for further recovery and influence on the cognitive func-

tions of the brain. One hour after the operation, the children of the 

first group, who received combined anesthesia with sevorane and 

regional anesthesia, showed the worse indicators of cerebral oxi-

metry compared to groups II and III (rSO
2
 of the right hemisphere 

in the first group — 56.84 ± 12.27, rSO
2
 of the left hemisphere in 

the first group — 57.53 ± 13.32, p = 0.0001; 0.0028), while the dif-

ferences in this indicator between groups II and III were not found 

(p = 0.4167; 0.4029). Conclusions. Near-infrared spectroscopy has 

proven to be a simple, feasible and useful method for monitoring 

the oxygen saturation of the brain. When choosing a combined 

anesthesia by inhalation and regional anesthesia in child ren with 

congenital malformations for surgical treatment, cerebral oxyge-

nation should be more carefully monitored with additional control 

of peripheral saturation, blood pressure, partial pressure of CO
2
, O

2
 

in the blood and pH.

Keywords: newborns; infants; congenital malformations; com-

bined anesthesia; cerebral oximetry
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Особенности показателей церебральной оксиметрии
при различных видах комбинированной анестезии у детей

с врожденной хирургической патологией

Резюме. Актуальность. В последнее десятилетие ближняя 

инфракрасная спектроскопия приобрела популярность в от-

делениях новорожденных. С учетом современного междуна-

родного опыта в представленной работе проведена оценка 

особенностей церебральной оксиметрии у детей с врожден-

ными пороками развития хирургического профиля при раз-

личных видах комбинированной анестезии. Цель исследова-
ния: оценить состояние церебральной оксигенации у ново-

рожденных и младенцев с врожденными пороками развития 

при различных видах анестезиологического сопровождения. 

Материалы и методы. В ретроспективное исследование были 

включены 150 новорожденных и младенцев с врожденными 

пороками развития хирургического профиля в зависимости 

от анестезии (ингаляционное + региональное; ингаляцион-

ное + внутривенное и тотальное внутривенное обезболива-

ние). Анализировались показатели церебральной оксиме-

трии по сравнению с показателями периферической сату-

рации, артериального давления, парциального напряжения 

СО
2
, О

2
 в крови, рН. Результаты. Минимальный показатель 

церебральной оксиметрии отмечен с левого полушария мозга 

у детей I группы — 50,57 ± 16,66, что может быть неблаго-

приятным прогностическим фактором в дальнейшем вос-

становлении и влиянии на когнитивные функции головного 

мозга ребенка. Через 1 час после операции дети I группы, 

получавшие комбинированную анестезию севораном с реги-

ональным обезболиванием, демонстрировали худшие пока-

затели церебральной оксиметрии по сравнению с детьми II и 

III групп (rSO
2
 правого полушария в I группе — 56,84 ± 12,27, 

rSO
2
 левого полушария в I группе — 57,53 ± 13,32, р = 0,0001; 

0,0028), в то время как различия в показателях II и III групп 

не выявлены (р = 0,4167; 0,4029). Выводы. Ближняя параин-

фракрасная спектрометрия зарекомендовала себя как про-

стой, целесообразный и полезный метод контроля за состо-

янием насыщенности кислородом головного мозга. При вы-

боре комбинированной анестезии ингаляционным методом 

с региональным обезболиванием у детей с врожденными 

пороками развития для проведения оперативного лечения 

следует более тщательно контролировать церебральную ок-

сигенацию с дополнительным контролем периферической 

сатурации, артериального давления, парциального напряже-

ния СО
2
, О

2
 в крови и рН.

Ключевые слова: новорожденные; младенцы; врожденные 

пороки развития; комбинированная анестезия; церебральная 

оксиметрия
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Вступ
Питання когнітивного дефіциту в післянаркозно-

му періоді натепер стало дуже актуальним для анесте-

зіологів. У формуванні післяопераційних когнітивних 

дисфункцій (ПОКД) відзначають низку чинників, 

серед яких є фактори, що не модифікуються (травма-

тичність оперативного втручання, тривалість анестезії 

та повторні оперативні втручання, тяжкі супутні за-

хворювання й ускладнення), фактори, що можуть бути 

змінені (анестезіологічна тактика, глибина седації, 

неадекватна аналгезія, використання опіоїдів і бензо-

діазепінів, порушення сну, несприятливе лікарняне се-

редовище, поліпрагмазія, порушення водно-електро-

літної та кислотно-лужної рівноваги) [1].

УДК 617.7:615.211]-089.168-06:616.89-008.45/.48 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.17.1.2021.225721

Дорофєєва Г.С.
КП «Дніпропетровська обласна клінічна офтальмологічна лікарня», м. Дніпро, Україна
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро, Україна

Когнітивний дефіцит як наслідок
загального знеболювання в офтальмохірургії 

у післяопераційних пацієнтів

Резюме. В цьому дослідженні було розглянуто вплив обраного методу знеболювання на стан когнітив-
них функцій у післяопераційному періоді. Аналіз когнітивного статусу був проведений за допомогою ней-
ропсихологічного тестування: шкала лобних дисфункцій (Frontal Assessment Battery, FAB), коротка шкала 
оцінювання психічного статусу (Mini-Mental State Examination, MMSE). Оцінювання проводилось у кіль-
ка етапів: напередодні операційного втручання, через 6 годин після нього та на 21-шу добу післяопера-
ційного періоду. Пацієнти були розподілені на дві групи: хворі групи d отримували загальну анестезію з 
додаванням дексмедетомідину за 40 хвилин до операції, підтримання анестезії — севофлурано-киснева 
суміш на малому потоці газу; в групі b метод загальної анестезії був доповнений блокадою крилопіднебін-
ної ямки за 20 хвилин до втручання. Групи були статистично порівнянними за віко-статевими характе-
ристиками. Оцінювання глибини аналгезії проводилось за допомогою індексу аналгезії при ноцицептив-
ній дії (Аnalgesia Nociception Index, ANI), оцінювання глибини анестезії — за біспектральним індексом 
(Bispectral Index, BIS). Результати проведеного дослідження показали, що за даними нейропсихологічного 
тестування, згідно зі шкалами MMSE та FAB, показники були більш знижені в післяопераційному періоді 
при поєднанні методу загального знеболювання з блокадою крилопіднебінної ямки, ніж у групі з викорис-
танням дексмедетомідину як компонента мультимодального знеболювання (p < 0,001). За оцінюванням 
по закінченні 6 годин післяопераційного періоду в групі b за шкалою MMSE показники зменшились на 
20,8 %, за шкалою лобної дисфункції FAB — на 28,6 % від початкового рівня. Під час аналізу результатів 
у групі d через 6 годин після оперативного втручання показники когнітивного стану за шкалою MMSE 
були нижче від вихідного рівня на 8,3 %, за шкалою FAB — на 13,3 %. Нейропсихологічне тестування на 
21-шу добу за шкалами MMSE та FAB зафіксувало відновлення стану когнітивних функцій в обох групах. 
Висновок. Когнітивний стан у офтальмохірургічних пацієнтів після наскрізної кератопластики згідно зі 
шкалами MMSE та FAB при обох видах знеболювання суттєво відрізнявся на другому етапі досліджень 
(через 6 годин), а з часом (через 21 добу) відмінності між групами з використанням блокади крилопідне-
бінної ямки та із застосуванням дексмедетомідину були незначними (p > 0,05). 
Ключові слова: післяопераційна когнітивна дисфункція; шкала MMSE; FAB; блокада крилопіднебінної 
ямки; дексмедетомідин
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На більшість факторів, що модифікуються, мож-

ливо вплинути завдяки застосуванню методу мульти-

модального знеболювання. Мультимодальна аналге-

зія — це комбінація знеболюючих засобів різних груп 

(опіоїди, нестероїдні протизапальні препарати, пара-

цетамол, габапентиноїди, місцеві анестетики та інші 

ад’юванти). Використання мультимодальної аналгезії 

дозволяє знизити дозу кожного компонента і в такий 

спосіб мінімізувати їх побічні ефекти. 

За даними L. Peng et al. (2013), інтраопераційна се-

дація безпосередньо корелює з частотою виникнення 

ПОКД [2]. Найбільш уразливими до впливу загальних 

анестетиків є функції уваги, короткострокової пам’яті, 

швидкість психомоторних та когнітивних реакцій. 

Тому все частіше під час анестезії використовується 

оцінювання глибини анестезії за біспектральним ін-

дексом (Bispectral Index, BIS) — BIS-моніторування. 

Севофлуран — препарат, який використовується в на-

шій клініці, за даними X. Chen et al. (2001), призводить 

до короткочасного пригнічення з остаточним віднов-

ленням протягом 6 годин, а за даними G. Kadoi, F. Goto 

(2007), і зовсім не має впливу на когнітивні функції в 

післянаркозному періоді [3, 4]. Також застосовуєть-

ся агоніст центральних α2-адренорецепторів — декс-

медетомідин, який здатен викликати активацію α2-

адренорецепторів блакитної плями (locus coereleus) та 

стовбура мозку. Це, в свою чергу, провокує виділення 

норадреналіну та гіперполяризацію збуджених не-

йронів, що викликає седативний ефект. Цей каскад 

пояснює, чому седативний ефект дексмедетомідину 

близький до природного сну. Дексмедетомідин неви-

мушено долає гематоенцефалічний бар’єр, має аналге-

тичний ефект, особливо в поєднанні з низькими доза-

ми опіоїдів або місцевих анестетиків. З урахуванням 

вищезазначених властивостей дексмедетомідину цей 

препарат викликає жваву зацікавленість спеціалістів 

[5]. В нашому дослідженні була використана блокада 

крилопіднебінної ямки як один із компонентів муль-

тимодального знеболювання [6].

Метою нашої роботи стали дослідження та аналіз 

впливу обраних методів анестезії (дексмедетоміди-

ну — селективного агоніста α2-адренорецепторів та 

мультимодального знеболювання в поєднанні з бло-

кадою крилопіднебінної ямки) на когнітивні функції у 

офтальмохірургічних пацієнтів після наскрізної кера-

топластики. 

Матеріали та методи 
Дослідження проводилось на базі комунального 

підприємства «Дніпропетровська обласна клінічна 

офтальмологічна лікарня», м. Дніпро (Україна). Після 

операції з наскрізної кератопластики було обстежено 

58 пацієнтів віком від 18 до 60 років (середній вік — 

52,1 ± 2,3 року). Критерії виключення з дослідження: 

наявність супутньої патології, неврологічних захворю-

вань, вживання психотропних речовин та алкоголю 

менше ніж за 6 місяців до проведення дослідження.

Дослідження проводилось за допомогою нейро-

психологічного тестування: шкала оцінки психічно-

го статусу (Mini Mental State Examination, MMSE), 

шкала лобної дисфункції (Frontal Assessment Battery, 

FAВ) [7]. Тестування проводилося напередодні опе-

рації (1-й етап), через 6 годин (2-й етап) та на 21 добу 

(3-й етап) після оперативного втручання.

Пацієнти були рандомізовані на дві групи. До групи 

b (n
1
 = 28) увійшли пацієнти, яким анестезіологічне за-

безпечення було виконано за такою схемою:

— премедикація: ондансетрон 4 мг, дексаметазон 

4 мг, кеторолак 30 мг внутрішньовенно, сибазон 10 мг, 

фентаніл 0,1 мг внутрішньом’язово за 40 хвилин до 

втручання. Також за 20 хвилин до оперативного втру-

чання у положенні лежачи в асептичних умовах після 

триразової обробки шкіри розчином антисептика та 

анестезії 0,5% розчином алкану (3 краплі 3 рази) про-

ведена блокада крилопіднебінної ямки розчином бупі-

вакаїну 5 мг/мл 3 мл та розчином лідокаїну 2% 2 мл. 

На місце ін’єкції проводилось натискання протягом 5 

хвилин [8]; 

— індукція — пропофол 2–2,5 мг/кг фракційно 

до досягнення клінічних симптомів наркозу, фентаніл 

0,005% 0,1 мг;

— інтубація трахеї після релаксації на тлі атракурію 

безилату 0,3–0,6 мг/кг;

— підтримка анестезії: киснево-севофлуранова су-

міш FiO
2
 50–55 %, севофлуран 1,4–1,8 об.% на видиху 

(1–1,5 МАС) при потоці не більше 1 л/хв.

Показники BIS утримувалися на рівні 30–40, упро-

довж оперативного втручання використовувалося бо-

люсне введення фентанілу по 0,1 мг в/в при появі ге-

модинамічних реакцій.

У групі d (n
2
 = 30) анестезіологічне забезпечення 

було виконано з використанням інфузії дексмедето-

мідину за 40 хвилин до операції, ондансетрону 4 мг, 

 дексаметазону 4 мг, кеторолаку 30 мг внутрішньовенно. 

Індукція, релаксація та підтримка анестезії проводили-

ся, як і в попередній групі.

Обидві клінічні групи були статистично порівнян-

ними (p > 0,05) за віко-статевими характеристика-

ми. В контрольній групі (b) було 16 (57,1 %) чоловіків 

і 12 (42,9 %) жінок, середній вік — 56,1 ± 3,5 року; в 

групі d — 19 (63,3 %) чоловіків і 11 (36,7 %) жінок 

(р = 0,630 за критерієм χ2), середній вік — 48,4 ± 3,7 

року (р = 0,131 за t-критерієм). Інтраопераційний мо-

ніторинг пацієнтів в обох групах включав: неінвазивне 

вимірювання артеріального тиску (АТ), частоти серце-

вих скорочень (ЧСС), пульсоксиметрію, визначення 

газів крови: кисню, вуглекислого газу та інгаляційного 

анестетика на вдиху і видиху. Контроль глибини нар-

козу та рівня аналгезії проводився на підставі моніто-

рування BIS та індексу анальгезії при ноцицептивній 

дії (Аnalgesia Nociception Index, ANI) [9]. В обох групах 

показники суттєво не відрізнялись (p > 0,05) та знахо-

дились у межах оптимальних показників.

Статистичну обробку результатів дослідження про-

водили з використанням методів біостатистики за до-

помогою ліцензійного пакета Statistica v.6.1 (StatSoft 

Inc., США) (№ AGAR909E415822FA). Аналіз кіль-

кісних даних здійснювали з урахуванням закону роз-

поділу, оціненого за критеріями Лілієфорса і Шапі-

ро — Уїлка. За умови нормального закону розподілу 
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застосовували середню арифметичну (M), її стандарт-

ну похибку (m), критерій Стьюдента для незалежних 

вибірок (t), в інших випадках використовували медіану 

(Me), інтерквартильний розмах (25 %; 75 %), критерії 

Манна — Уїтні (U) та Вілкоксона (W). Вірогідність від-

мінностей відносних показників оцінювалась за кри-

терієм хі-квадрат Пірсона (χ2). Статистично значимим 

вважалося значення p < 0,05 (5 %) [10].

Результати та обговорення
Показники ANI- та BIS-моніторування знаходили-

ся в межах оптимальних значень у пацієнтів обох груп. 

Гемодинамічні значення, параметри газів крові також 

суттєво не відрізнялись у групах.

Стан когнітивних функцій оцінювався за допомо-

гою нейропсихологічного тестування за шкалою FAB 

та короткою шкалою MMSE напередодні операції та у 

визначені проміжки часу після оперативного втручан-

ня (через 6 годин та на 21-шу добу). Динаміка показни-

ків когнітивних функцій залежно від етапу досліджен-

ня в клінічних групах подана в табл. 1.

Згідно з даними табл. 1, показники нейропсихоло-

гічного тестування за обома шкалами (MMSE та FAB) 

продемонстрували більш виражене зниження в після-

операційному періоді при використанні поєднання 

«стандартного» методу знеболювання з блокадою кри-

лопіднебінної ямки (група b). За оцінюванням по за-

кінченні 6 годин післяопераційного періоду, в групі b 

медіана бальної оцінки психічного статусу за шкалою 

MMSE зменшилась на 5 балів, або на 20,8 % (р < 0,001), 

за шкалою лобної дисфункції FAB — на 4 бали, або на 

28,6 % (р < 0,001) від початкового рівня. Наступне ней-

ропсихологічне тестування на 21-шу добу за шкалами 

MMSE і FAB зафіксувало не тільки повне відновлення 

когнітивних функцій (р < 0,001 порівняно з попере-

днім етапом), але й їх подальше покращення (р < 0,01 

порівняно з вихідним рівнем).

У групі d зниження когнітивних функцій в ранньо-

му післяопераційному періоді було менш вираженим — 

медіанний показник за шкалою MMSE зменшився на 

2 бали, або на 8,3 % (р < 0,001), за шкалою FAB — на 2 

бали, або на 13,3 % (р < 0,001) від початкового рівня. В 

подальші терміни спостереження (на 21-шу добу) було 

відзначено суттєве покращення показників когнітив-

них функцій порівняно з даними напередодні опера-

тивного втручання (р < 0,001). Це явище можливо по-

яснити як покращенням зору внаслідок проведеного 

оперативного втручання, так і властивостями дексме-

детомідину.

На рис. 1 показано, що при використанні дексме-

детомідину як компонента мультимодального зне-

болювання відбувається нетривале і менш виражене 

зниження показників когнітивних функцій, ніж при за-

стосуванні «стандартного» анестезіологічного забезпе-

чення в поєднанні з блокадою крилопіднебінної ямки.

Показники когнітивного стану за шкалою MMSE, 

які були подібними на початковому етапі (p > 0,05), 

через 6 годин після оперативного втручання були ві-

рогідно меншими в групі, де була застосована анесте-

зія з використанням блокади крилопіднебінної ямки 

(р < 0,001). Однак з часом (через 21 добу) когнітивний 

стан пацієнтів в обох групах не відрізнявся (p > 0,05).

На рис. 2 наведено динаміку показників когні-

тивного стану при оцінюванні за шкалою FAB. Вони 

Таблиця 1. Динаміка показників когнітивних функцій залежно від етапу дослідження в групах b та d

Етап/метод
MMSE, бал, Me (25 %; 75 %) FAB, бал, Me (25 %; 75 %)

група b група d група b група d

Напередодні 24 (22; 24) 24 (23; 25) 14 (13; 15) 15 (13; 16)

Через 6 год 19 (17; 20)**, '' 22 (22; 23)**, '' 10 (9; 12)**, '' 13 (12; 15)**, ''

Через 21 добу 25 (24; 25)*, '' 25 (25; 25)**, '' 16 (15; 17)**, '' 17 (15; 18)**, ''

Примітки: вірогідні відмінності порівняно з початковим рівнем: * — p < 0,01; ** — p < 0,001; вірогідні відмін-
ності порівняно з попереднім етапом: '' — p < 0,001 (за W-критерієм Вілкоксона).

Рисунок 1. Динаміка показників когнітивних 
функцій за шкалою MMSE залежно від етапу 

дослідження в групах b та d: наведено Me
(25 %; 75 %); р — рівень статистичної значимості 

різниці показників між групами

Рисунок 2. Динаміка показників когнітивних 
функцій за шкалою FAB залежно від етапу 
дослідження в групах b та d: наведено Me

(25 %; 75 %); р — рівень статистичної значимості 
різниці показників між групами
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статистично не відрізнялись один від одного на по-

чатковому етапі (p > 0,05), але через 6 годин після 

оперативного втручання були більш знижені в гру-

пі з використанням блокади крилопіднебінної ямки 

(p < 0,001). Але з часом (через 21 добу) когнітивний 

стан пацієнтів був вище за початковий рівень в обох 

групах. В групі b показники стали краще на 14,3 %, а 

в групі d — на 13,3 % від початкового рівня (p > 0,05 

між групами).

Таким чином, при оцінюванні когнітивного статусу 

за допомогою методів нейропсихологічного тестуван-

ня в обох групах спостерігалося найбільше зниження 

показників через 6 годин після оперативного втручан-

ня, з подальшим відновленням до вихідного рівня че-

рез 21 добу. 

Висновки
1. За оцінюванням по закінченні 6 годин післяопе-

раційного періоду, в групі b за шкалою MMSE показни-

ки зменшились на 20,8 % (р < 0,001), за шкалою лобної 

дисфункції FAB — на 28,6 % (р < 0,001) від початкового 

рівня. Нейропсихологічне тестування на 21-шу добу за 

шкалами MMSE і FAB зафіксувало повне відновлення 

та покращення функцій (р < 0,01 порівняно з вихідним 

рівнем).

2. При проведенні аналізу результатів за шкалою 

MMSE в групі d на другому етапі обстеження, тобто 

через 6 годин після оперативного втручання, показ-

ники когнітивного стану були нижче від вихідного 

рівня на 8,3 % (р < 0,001), за шкалою FAB — на 13,3 % 

(р < 0,001). До 21-ї доби спостерігалось покращення 

показників когнітивних функцій порівняно з даними 

напередодні оперативного втручання (р < 0,001). 

3. Отже, за даними нейропсихологічного тестуван-

ня за шкалами MMSE та FAB, показники були більш 

знижені в післяопераційному періоді при викорис-

танні поєднання методу загального знеболювання з 

блокадою крилопіднебінної ямки, ніж у групі з вико-

ристанням дексмедетомідину як компонента мульти-

модального знеболювання. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Cognitive deficit as a consequence of general anesthesia in ophthalmic surgery
in postoperative patients

Abstract. This study considered the influence of the chosen meth-

od of analgesia on the state of cognitive functions in the postop-

erative period. Cognitive status analysis was performed using neu-

ropsychological testing: Frontal Assessment Battery (FAB) and 

Mini-Mental State Examination (MMSE). The examination was 

performed in several stages: the day before surgery, 6 hours after it 

and on day 21 of the postoperative period. Patients were divided into 

two groups: group d received general anesthesia with the addition 

of dexmedetomidine for 40 minutes before surgery, anesthesia was 

maintained with sevoflurane-oxygen mixture on a small gas flow. 

In group b, the method of general anesthesia was supplemen ted 

by the pterygopalatine fossa blockade for 20 minutes prior to the 

intervention. The groups were statistically comparable in terms of 

age and sex. Evaluation of the depth of analgesia was performed 

using analgesia nociception index, evaluation of the depth of anes-

thesia — with bispectral index. The result of the study showed that, 

according to neuropsychological testing on the MMSE and FAB, 

the indicators were more reduced in the postoperative period when 
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using a combination of general anesthesia and the pterygopalatine 

fossa blockade than in the group received dexmedetomidine as a 

component of multimodal analgesia (p < 0.001). According to the 

examination after 6 hours of the postoperative period in group b, 

the MMSE indicators decreased by 20.8 %, the FAB — by 28.6 % 

from baseline. When analyzing the results in group d 6 hours after 

intervention, the indicators of cognitive status on the MMSE were 

below baseline by 8.3 %, on the FAB — by 13.3 %. Neuropsycho-

logical testing on day 21 using the MMSE and FAB showed recovery 

of cognitive function in both groups. Conclusion. Cognitive status in 

ophthalmic patients after penetrating keratoplasty according to the 

MMSE and FAB in both types of anesthesia differed significantly 

at the second stage of the study (in 6 hours), and over time (21 days 

after) differences between the groups of the pterygopalatine fossa 

blockade and of dexmedetomidine were insignificant (p > 0.05).

Keywords: postoperative cognitive dysfunction; Mini-Mental 

State Examination; Frontal Assessment Battery; pterygopalatine 

fossa blockade; dexmedetomidine

Дорофеева Г.С.
КП «Днепропетровская областная клиническая офтальмологическая больница», г. Днепр, Украина
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепр, Украина

Когнитивный дефицит как следствие общего обезболивания в офтальмохирургии 
у послеоперационных пациентов

Резюме. В этом исследовании рассматривалось влияние 

выбранного метода анестезии на когнитивные функции в 

послеоперационном периоде. Анализ когнитивного статуса 

проведен при помощи нейропсихологического тестирова-

ния: шкала лобных дисфункций (Frontal Assessment Battery, 

FAB), краткая шкала оценки психического статуса (Mini-

Mental State Examination, MMSE). Оценивание проводилось 

в три этапа: накануне оперативного вмешательства, через 6 

часов после него и на 21-й день послеоперационного пери-

ода. Пациенты были распределены на две группы: больные 

группы d получали общую анестезию с применением дексме-

детомидина за 40 минут до операции, поддержание анесте-

зии — севофлурано-кислородная смесь на малом потоке газа; 

в группе b общая анестезия была дополнена блокадой крыло-

небной ямки за 20 минут до вмешательства. Группы были ста-

тистически сопоставимы по возрасту и полу. Оценка глубины 

анальгезии контролировалась при помощи показателя ин-

декса анальгезии при ноцицептивном воздействии (Аnalgesia 

Nociception Index, ANI), оценка глубины анестезии — по 

биспектральному индексу (Bispectral index, BIS). Результаты 

проведенного исследования показали, что согласно данным 

нейропсихологического тестирования по шкалам MMSE и 

FAB показатели были более низкими в послеоперационном 

периоде в группе с использованием общего обезболивания в 

комбинации с блокадой крылонебной ямки, чем в группе с 

использованием дексмедетомидина как компонента мульти-

модального обезболивания (p < 0,001). При оценке результата 

через 6 часов после оперативного вмешательства в группе b 

по шкале MMSE показатели снизились на 20,8 %, по шкале 

FAB — на 28,6 % от начального уровня. При проведении ана-

лиза результатов в группе d через 6 часов после оперативного 

вмешательства показатели когнитивного состояния по шка-

ле MMSE были ниже исходного уровня на 8,3 %, по шкале 

FAB — на 13,3 %. Нейропсихологическое тестирование на 

21-е сутки по шкалам MMSE и FAB зафиксировало восста-

новление состояния когнитивных функций в обеих группах. 

Вывод. Когнитивное состояние у офтальмохирургических 

пациентов после сквозной кератопластики согласно шкалам 

MMSE и FAB при обоих видах обезболивания существенно 

отличалось на втором этапе исследования (через 6 часов), а 

со временем (через 21 день) различия между группами с ис-

пользованием блокады крылонебной ямки и применением 

дексмедетомидина стали незначительными (p > 0,05). 

Ключевые слова: послеоперационная когнитивная дис-

функция; шкала MMSE; FAB; блокада крылонебной ямки; 

дексмедетомидин
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Зміни ліпідного обміну
в до- і післяопераційному періоді

у хворих на ожиріння
при лапароскопічній

холецистектомії

Резюме. Актуальність. Зміна показників ліпідного обміну в до- і післяопераційному періоді обумов-

лена частими порушеннями метаболізму в людей з ожирінням і особливими труднощами в підборі 

доцільної терапії для даних пацієнтів. У свою чергу, причиною зміни метаболізму в організмі є вплив 

певної екстремальної ситуації — хірургічного втручання. Мета: вивчення змін ліпідного обміну в до- 

і післяопераційному періоді у хворих на ожиріння при лапароскопічній холецистектомії. Матеріали 
та методи. Досліджено 50 пацієнтів (середній вік — 47,0 ± 1,5 року), яким було проведено опера-

тивне втручання з приводу гострого холециститу методом лапароскопічної холецистектомії. Па-

цієнти були розподілені на дві групи: 1-ша — з ожирінням, 2-га — без ожиріння. У всіх пацієнтів було 

досліджено рівні тригліцеридів, загального холестерину, ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), 

ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), прове-

дено порівняння в доопераційному періоді та на 1-шу і 5-ту добу післяопераційного періоду. Резуль-
тати. Показники ліпідного обміну в до- та післяопераційному періоді у всіх групах мали допустимі 

коливання з урахуванням того, що у пацієнтів з ожирінням значення ліпідного спектра спочатку 

були підвищеними порівняно з пацієнтами без ожиріння. В післяопераційному періоді у 1-й групі на 

1-шу добу було зниження концентрації тригліцеридів (1,1 ± 0,6 ммоль/л) від початкового рівня, 

загального холестерину (4,5 ± 0,3 ммоль/л), підвищення рівня ЛПВЩ (1,5 ± 0,2 ммоль/л), зниження 

рівня ЛПНЩ (2,9 ± 0,2 ммоль/л) та ЛПДНЩ (1,0 ± 0,2 ммоль/л). У 2-й групі показники тригліце-

ридів (0,6 ± 0,2 ммоль/л), загального холестерину (3,4 ± 0,1 ммоль/л), ЛПНЩ (1,9 ± 0,3 ммоль/л) 

та ЛПДНЩ (0,8 ± 0,2 ммоль/л) також мали тенденцію до зниження, відзначалося підвищення 

рівня ЛПВЩ (1,6 ± 0,1 ммоль/л), але ці значення незалежно від варіювання перебували в межах 

норми. В 1-й групі у 3 пацієнтів спостерігалися когнітивні порушення, що було обумовлено значним 

підвищенням рівня ЛПНЩ над ЛПВЩ і можливим розвитком атеросклерозу, який міг призвести 

до порушення мозкового кровообігу. Висновки. Після проведення дослідження між двома групами, в 

яких вивчався ліпідний спектр, виявлено варіювання його показників в обох групах, що пов’язано з 

особливостями метаболізму у таких пацієнтів та впливу хірургічного стресу. З огляду на це конт-

роль і регулювання значень ліпідного профілю необхідно проводити в усіх пацієнтів із дисліпідемією, 

а у пацієнтів з ожирінням потрібно додатково враховувати фактори ризику, супутні захворювання 

і можливі ускладнення.

Ключові слова: ліпідний обмін; ожиріння; лапароскопічна холецистектомія; ліпідний профіль; когні-

тивні порушення; післяопераційний період
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Вступ
Ожиріння є масштабною проблемою в сучасному 

суспільстві. За даними ВООЗ, у 2019 році понад 1,9 мі-

льярда людей (39 %) старше 18 років мали надлишкову 

вагу (39 % чоловіків і 40 % жінок), з яких більше ніж 

650 мільйонів (13 %) страждали від ожиріння (11 % чо-

ловіків і 15 % жінок) [1]. Проблема ожиріння полягає 

в його стрімкому зростанні, якому сприяють такі при-

чини, як спадковість, неправильне харчування, малі 

фізичні навантаження, захворювання, пов’язані з не-

стачею йоду, прийом лікарських засобів, гормональні 

порушення [2]. Ця група людей має велику кількість 

супутніх захворювань, які нерідко змушують піддати-

ся хірургічним втручанням. Актуальність дослідження 

показників ліпідного обміну в до- і післяопераційному 

періоді обумовлена частими порушеннями метаболізму 

у людей з ожирінням і особливими труднощами в під-

борі доцільної терапії для таких пацієнтів [3]. У свою 

чергу, причиною зміни метаболізму в організмі є вплив 

певної екстремальної ситуації, у нашому випадку — хі-

рургічне втручання. В низці наукових досліджень пока-

зано, що під впливом хірургічного стресу відбуваються 

ліпідні перебудови, тобто трансформація енергетично-

го обміну з вуглеводного на жировий, і в подальшому 

функціональні зміни в органах і тканинах [4, 5]. При 

короткій дії стресу на організм (короткочасні операції) 

і при своєчасній і правильній корекції порушень мета-

болізму є тенденція до відновлення ліпідного обміну. В 

іншому випадку тривалий вплив стресового чинника 

(тривалі операції) призводить до збільшення в печінці 

надмірної кількості енергії, внаслідок чого утворюють-

ся транспортні форми — ліпопротеїни дуже низької 

щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїни високої щільності 

(ЛПВЩ), які мають у складі тригліцериди, що викли-

кають ускладнення під час і після оперативного втру-

чання [6, 7].

Мета: вивчити зміни ліпідного обміну в до- і після-

операційному періоді у хворих на ожиріння при лапа-

роскопічній холецистектомії.

Матеріали та методи 
Було проведено дослідження серед п’ятдесяти па-

цієнтів, які перенесли лапароскопічну холецистек-

томію, в якому чоловіків було 20 (40 %), жінок — 30 

(60 %). Середній вік пацієнтів — 47,0 ± 1,5 року. До 

групи виключення увійшли пацієнти з автоімунними 

захворюваннями, цукровим діабетом, онкологічними 

захворюваннями. Пацієнти були розподілені на дві 

групи, в кожній з яких було досліджено рівну кількість 

людей (по 10 чоловіків і 15 жінок). Першу групу ста-

новили пацієнти з ожирінням (індекс маси тіла (ІМТ) 

> 30 кг/м2), другу — без ожиріння (ІМТ < 30 кг/м2). 

За 48 годин до проведення планової операції пацієнти 

не приймали алкоголь, жирну і солодку їжу. У доопера-

ційному періоді у всіх пацієнтів обох груп було дослі-

джено натщесерце такі показники: рівні тригліцеридів, 

загального холестерину, концентрація холестерину у 

фракції ліпопротеїнів високої щільності. Надалі, вико-

ристовуючи формулу Фрідвальда, розрахували рівень 

холестерину у фракціях ліпопротеїнів низької щіль-

ності (ЛПНЩ) і ЛПДНЩ. Значення ліпідів оцінюва-

ли за допомогою ферментативного колориметричного 

методу на біохімічному автоматичному аналізаторі. 

Також було взято до уваги анамнез пацієнтів, а саме 

спосіб життя, стресові фактори, рівень фізичного на-

вантаження, гормональний фон.

Результати та обговорення
Показники, що досліджувалися в доопераційному 

періоді, наведено в табл. 1.

За даними табл. 1, у доопераційному періоді в першій 

групі у пацієнтів з ожирінням показники ліпідного спек-

тра спочатку були вище, але в рамках верхньої межі нор-

ми, на відміну від другої групи, де у всіх пацієнтів значен-

ня ліпідного спектра були в нормі. Виняток становили 

2 пацієнти першої групи і 1 пацієнт другої, в яких були 

підвищені рівні ЛПНЩ і ЛПДНЩ. В анамнезі цих па-

цієнтів був частий прийом алкоголю, який значно впли-

ває на ліпідний спектр. При цьому відбувається пригні-

Таблиця 1. Показники ліпідного профілю в доопераційному періоді

Показник
Пацієнти з ожирінням,

1-ша група
Пацієнти без ожиріння,

2-га група

Тригліцериди, ммоль/л 1,6 ± 0,5 0,8 ± 0,2

Загальний холестерин, ммоль/л 4,8 ± 0,4 3,70 ± 0,15

ЛПВЩ, ммоль/л 1,00 ± 0,15 1,2 ± 0,3

ЛПНЩ, ммоль/л 3,2 ± 0,4 2,1 ± 0,5

ЛПДНЩ, ммоль/л 1,2 ± 0,1 0,9 ± 0,2

Таблиця 2. Показники ліпідного профілю в післяопераційному періоді на 1-шу добу

Показник
Пацієнти з ожирінням,

1-ша група
Пацієнти без ожиріння,

2-га група

Тригліцериди, ммоль/л 1,1 ± 0,6 0,6 ± 0,2

Загальний холестерин, ммоль/л 4,5 ± 0,3 3,4 ± 0,1

ЛПВЩ, ммоль/л 1,5 ± 0,2 1,6 ± 0,1

ЛПНЩ, ммоль/л 2,9 ± 0,2 1,9 ± 0,3

ЛПДНЩ, ммоль/л 1,0 ± 0,2 0,8 ± 0,2
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чення синтезу жовчних кислот у печінці та збільшення 

утворення в ній ЛПДНЩ, які в кров’яному руслі будуть 

трансформуватися в ЛПНЩ [8].

Після проведення лапароскопічної холецистектомії 

показники ліпідного обміну оцінювалися на 1-шу і 5-ту 

добу. Зміни, що спостерігалися на 1-шу добу, наведені 

в табл. 2.

З урахуванням даних, наведених в табл. 2, відзначи-

мо, що на 1-шу добу після операції значення ліпідного 

спектра змінилися. У 7 пацієнтів першої групи показ-

ники тригліцеридів суттєво знизилися, що могло бути 

обумов лено зниженням рівня інсуліну, який гальмує 

ліполіз. У другій групі значення тригліцеридів знизили-

ся рівномірно незначно в усіх пацієнтів. У 3 пацієнтів 

першої групи в післяопераційному періоді спостерігали-

ся когнітивні порушення, що виявлялися погіршенням 

пам’яті, зниженням концентрації уваги. Також слід за-

значити, що у таких пацієнтів показники ЛПНЩ зна-

чно перевищували рівні ЛПВЩ, що могло свідчити про 

розвинений атеросклероз, який міг призвести до пору-

шення мозкового кровообігу та під впливом хірургічного 

втручання до когнітивних порушень [9]. У другій групі 

когнітивних дисфункцій не було виявлено. Рівень за-

гального холестерину як у першій, так і в другій групах 

був знижений, але незначно, в межах нижньої норми, 

що свідчить про адекватну реакцію організму на опера-

тивне втручання. Двадцять пацієнтів першої групи і 16 

пацієнтів другої скаржилися на незначну слабкість після 

оперативного втручання, що пов’язано з ослабленням 

компенсаторних механізмів організму через зменшення 

складу фосфоліпідів у клітинних мембранах. Так само 

зміни ліпідного обміну при хірургічному стресі були обу-

мовлені впливом глюкокортикоїдів, для синтезу яких 

потрібен холестерин. При хірургічних маніпуляціях 

вміст холестерину в надниркових залозах може бути в не-

достатній кількості, та, як результат, його доставка буде 

підвищуватися із фракцією ЛПНЩ. Паралельно цьому 

процесу будуть збільшуватися показники ЛПВЩ і ефі-

рів холестерину в них через збільшення лецитинхолесте-

ринацилтрансферази і ефірохолестерину транспортних 

білків, що було відзначено в усіх групах. Показники лі-

підного спектра на 5-ту добу наведені в табл. 3.

Результати спостережень за пацієнтами обох груп 

на 5-ту добу після операції засвідчують, що показники 

ліпідного спектра стабілізувалися до вихідних цифр і 

для кожної з груп перебували в межах норми. Так само 

на це впливала своєчасна і коректна терапія, що спри-

яла уникненню погіршення стану й розвитку післяопе-

раційних ускладнень.

Висновки
Після проведення дослідження між двома група-

ми, в яких вивчався ліпідний спектр, виявлено, що у 

першої групи пацієнтів з ожирінням показники ліпідів 

крові спочатку в доопераційному періоді були в нормі, 

але у верхніх межах, що пов’язано з особливостями ме-

таболізму у таких пацієнтів. У другій групі в цей же пе-

ріод всі показники були в нормі. У післяопераційному 

періоді в першій і другій групах були зміни в ліпідогра-

мі, що є варіантом адаптивної відповіді організму на хі-

рургічний стрес. Прийом коректних лікарських засобів 

прискорив процес відновлення ліпідного спектра до 

вихідних показників. У першій групі після оперативно-

го втручання у кількох пацієнтів були виявлені пору-

шення когнітивної сфери через уповільнення метабо-

лічних процесів і відповідного гіпоксичного впливу на 

головний мозок. З огляду на це контроль і регулювання 

значень ліпідного профілю необхідно проводити у всіх 

пацієнтів із дисліпідемією, а у пацієнтів з ожирінням 

потрібно додатково враховувати фактори ризику, су-

путні захворювання і можливі ускладнення.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Changes in lipid metabolism in the pre- and postoperative periods
in obese patients with laparoscopic cholecystectomy

Abstract. Background. Changes in lipid metabolism indicators in 

the pre- and postoperative periods are due to frequent metabolic 

disorders in obese people and particular difficulties with the selec-

tion of appropriate therapy. In turn, the cause for metabolic changes 

in the body is the influence of a certain extreme situation — surgical 

intervention. Objective: to study the changes in lipid metabolism in 

the pre- and postoperative periods in obese patients with laparo-

scopic cholecystectomy. Materials and methods. The study involved 

50 individuals (mean age — 47.0 ± 1.5 years), who underwent sur-

gery for acute cholecystitis by laparoscopic cholecystectomy. The 

patients were divided into 2 groups: 1 — obese, 2 — non-obese. The 

level of triglycerides, total cholesterol, high-density lipoproteins 

(HDL), low-density lipoproteins (LDL), very-low-density lipo-

proteins (VLDL) was assessed in all patients and compared in the 

preoperative period and on days 1 and 5 after surgery. Results. The 

parameters of lipid metabolism in the pre- and postoperative periods 

in all groups had permissible fluctuations, given the fact that in obese 

patients lipids were initially increased compared to patients without 

obesity. In the postoperative period in group 1 on the first day, there 

was a decrease in triglycerides (1.1 ± 0.6 mmol/L) from the baseline, 

in total cholesterol (4.5 ± 0.3 mmol/L), an increase in HDL cho-

lesterol (1.5 ± 0.2 mmol/L), a decrease in LDL (2.9 ± 0.2 mmol/L) 

and VLDL (1.0 ± 0.2 mmol/L). In group 2, indicators of triglyceri-

des (0.6 ± 0.2 mmol/L), total cholesterol (3.4 ± 0.1 mmol/L), LDL 

(1.9 ± 0.3 mmol/L) and VLDL (0.8 ± 0.2 mmol/L) also tended to 

decrease and there was an increase in HDL (1.6 ± 0.1 mmol/L), 

but these values, regardless of their variation, were within the nor-

mal range. In group 1, three patients showed cognitive impairment, 

which was due to a significant increase in LDL over HDL and the 

possible development of atherosclerosis, which could lead to cere-

brovascular accident. Conclusions. After conducting a study between 

two groups in which the lipids were studied, a variation in parame-

ters was revealed in both groups, which is due to the characteristics 

of metabolism in such patients and the influence of surgical stress. 

Based on this, control and regulation of lipid values should be car-

ried out in all patients with dyslipidemia, and in obese patients, ad-

ditional consideration should be given to risk factors, concomitant 

diseases and possible complications.

Keywords: lipid metabolism; obesity; laparoscopic cholecystec-

tomy; lipid profile; cognitive impairment; postoperative period
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Изменения липидного обмена в до- и послеоперационном периоде у больных
с ожирением при лапароскопической холецистэктомии

Резюме. Актуальность. Изменение показателей липидно-

го обмена в до- и послеоперационном периоде обусловлено 

частыми нарушениями метаболизма у людей с ожирением 

и особыми трудностями в подборе целесообразной терапии 

для данных пациентов. В свою очередь, причиной изменения 

метаболизма в организме является влияние определенной 

экстремальной ситуации — хирургического вмешательства. 

Цель: изучение изменения липидного обмена в до- и после-

операционном периоде у больных с ожирением при лапаро-

скопической холецистэктомии. Материалы и методы. Ис-

следованы 50 пациентов (средний возраст — 47,0 ± 1,5 года), 

которым проведено оперативное вмешательство по поводу 

острого холецистита методом лапароскопической холецист-

эктомии. Пациенты были распределены на две группы: 

1-я — с ожирением, 2-я — без ожирения. У всех пациентов 

исследованы уровни триглицеридов, общего холестерина, 

липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), липопротеи-

нов низкой плотности (ЛПНП), липопротеинов очень низ-

кой плотности (ЛПОНП), проведено сравнение в доопера-

ционном периоде и на 1-е и 5-е сутки послеоперационного 

периода. Результаты. Показатели липидного обмена в до- и 

послеоперационном периоде во всех группах имели допусти-

мые колебания с учетом того, что у пациентов с ожирением 

значения липидного спектра сначала были повышены по 

сравнению с пациентами без ожирения. В послеоперацион-

ном периоде в 1-й группе на 1-е сутки отмечалось снижение 

концентрации триглицеридов (1,1 ± 0,6 ммоль/л) от началь-

ного уровня, общего холестерина (4,5 ± 0,3 ммоль/л), повы-

шение уровня ЛПВП (1,5 ± 0,2 ммоль/л), снижение уровня 

ЛПНП (2,9 ± 0,2 ммоль/л) и ЛПОНП (1,0 ± 0,2 ммоль/л). 

Во 2-й группе показатели триглицеридов (0,6 ± 0,2 

ммоль/л), общего холестерина (3,4 ± 0,1 ммоль/л), ЛПНП 

(1,9 ± 0,3 ммоль/л) и ЛПОНП (0,8 ± 0,2 ммоль/л) также име-

ли тенденцию к снижению, отмечалось повышение уровня 

ЛПВП (1,6 ± 0,1 ммоль/л), но данные значения независимо 

от варьирования находились в пределах нормы. В 1-й груп-

пе у 3 пациентов наблюдались когнитивные нарушения, что 

было обусловлено значительным повышением уровня ЛПНП 

над ЛПВП и возможным развитием атеросклероза, которое 

могло привести к нарушению мозгового кровообращения. 

Выводы. После проведения исследования между двумя груп-

пами, в которых изучался липидный спектр, выявлено ва-

рьирование его показателей в обеих группах, что связано с 

особенностями метаболизма у таких пациентов и влияния хи-

рургического стресса. Исходя из этого контроль и регулиро-

вание значений липидного профиля необходимо проводить у 

всех пациентов с дислипидемией, а у пациентов с ожирением 

нужно дополнительно учитывать факторы риска, сопутству-

ющие заболевания и возможные осложнения.

Ключевые слова: липидный обмен; ожирение; лапароско-

пическая холецистэктомия; липидный профиль; когнитив-

ные нарушения; послеоперационный период
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Методика оценки количества
жидкости в грудной клетке,

основанная на антропометрических
данных пациента и определении

электрического импеданса
грудной клетки

Резюме. Актуальность. Определение в динамике объема жидкости в грудной клетке приобрета-

ет все более широкое распространение в клинических исследованиях и является перспективным ме-

тодом мониторинга у пациентов отделений интенсивной терапии различного профиля. Наиболее 

доступными и экономичными методами мониторинга объема жидкости в грудной клетке в настоя-

щее время являются методы, основанные на измерении электрического импеданса грудной клетки при 

сканировании ее высокочастотным током. Эти методики обеспечивают хорошую повторяемость 

результатов и практически не зависят от оператора. Цель работы: разработка собственной ори-

гинальной методики определения содержания жидкости в грудной клетке. Материалы и методы. 

Электрический грудной импеданс измерялся при сканировании грудной клетки электрическим током 

частотой 32 КГц с наложением двух пар ленточных электродов по В. Кубичеку. Окружность основа-

ния шеи и грудной клетки в месте наложения электродов была тщательно измерена. Также опреде-

лялось расстояние между измерительными электродами. Объем грудной клетки рассчитывался 

на основании модели усеченного конуса. Объем жидкости в грудной клетке рассчитывался по 

формуле V = γν/Z(R – r), где V — объем жидкости в грудной клетке; γ — усредненное значение 

электропроводности крови; ν — объем грудной клетки, рассчитанный на модели усеченного конуса; 

Z — величина электрического импеданса грудной клетки; R — радиус грудной клетки, а r — ра-

диус основания шеи, внесение разницы между ними в формулу должно уменьшить ошибку, связан-

ную с присутствием в грудной клетке соединительной ткани, обладающей электропроводностью, 

которая отличается от электропроводности крови. Исследования проведены как у практически 

здоровых добровольцев, так и у пациентов отделения политравмы с торакальной травмой и при-

знаками дыхательной недостаточности. Результаты. Наши наблюдения показали, что величина 

объема жидкости в грудной клетке, вычисленная по предлагаемой нами методике, в норме прибли-

жается к 60 % — 59 ± 2 % объема грудной клетки, рассчитанного на основе модели усеченного 

конуса. В наиболее тяжелых случаях торакальной травмы относительное содержание жидкости в 

грудной клетке пострадавших достигало 75–80 %, а величина объема жидкости в грудной клетке, 

выраженная в условных единицах на 1/К, находилась на уровне 45–50 условных 1/К. Эти события 

были ассоциированы с наличием клинической картины острого респираторного дистресс-синдрома 

2-й степени тяжести, и все пациенты находились на принудительной искусственной вентиляции 

легких (ИВЛ) с созданием постоянного положительного давления в дыхательных путях и респира-

торного плато на уровне 25–27 см Н
2
О. Положительная динамика процесса была ассоциирована 
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Введение
Оценка количества жидкости в грудной клетке яв-

ляется одним из новых компонентов мониторинга и в 

настоящее время внедряется в практику интенсивной 

терапии среди широкого контингента пациентов [1–

3]. Системная гипоксия, а также синдром системно-

го воспалительного ответа, которые имеют место при 

многочисленных критических состояниях организма, 

способствуют повышению проницаемости легочных 

капилляров с попаданием внутрисосудистой жидкости 

в легочный интерстиций [4–6]. Этот процесс приво-

дит к снижению легочного комплайенса, отеку альве-

олярно-капиллярных мембран, индуцирует развитие 

дыхательной недостаточности или отягощает уже име-

ющийся упомянутый синдром, усугубляя тяжесть си-

стемной гипоксии [7]. 

Отек легких имеет несколько причин, большин-

ство из которых влияют на силы Старлинга, способ-

ствуя усилению фильтрации в альвеолярных капил-

лярах. Левожелудочковая сердечная недостаточность 

ассоциирована с нарастанием давления в левом 

предсердии, что, в свою очередь, приводит к увели-

чению капиллярного гидростатического давления 

и вызывает отек легких. Чрезмерное внутривенное 

введение жидкостей может также увеличить гидро-

статическое давление в капиллярах и вызвать отек. 

Развитие острого респираторного дистресс-синдрома 

(ОРДС) и сепсиса ассоциировано с повышением про-

ницаемости капилляров и также способствует фор-

мированию отека легких. Снижение осмотического 

давления в капиллярах также может быть причиной 

развития оте ка легких, что происходит при нефро-

тическом синдроме и печеночной недостаточности. 

Отек легких может также возникать в результате за-

трудненного лимфатического дренажа отфильтро-

ванной жидкости, что имеет место при неопластиче-

ских процессах [7, 8].

Многократный рентгенографический контроль 

состояния легких всегда связан с повышенной лу-

чевой нагрузкой. Поэтому в практику интенсивной 

терапии уже давно стараются внедрить мониторинг 

внесосудистой жидкости легких (Extravascular lung 

water, ЕVLW) и количества жидкости в грудной клетке 

(Thoracic fluid content, TFC). Безусловно, более акту-

альную информацию о состоянии легких для специ-

алистов по интенсивной терапии предоставляют ме-

тоды определения ЕVLW. 

ЕVLW — это количество жидкости, которая на-

капливается в интерстициальном и альвеолярном 

легочных компартментах. При отеке легких EVLW 

увеличивается либо из-за повышенной проницаемо-

сти легочных капилляров, либо из-за повышенного 

гидростатического давления в легочных капиллярах, 

либо из-за того и другого. Увеличение EVLW всегда 

потенциально опасно для жизни, потому что ухуд-

шает газообмен и снижает податливость легких. Для 

измерения ЕVLW используются методы транспуль-

мональной термодилюции с одновременным введе-

нием и определением разведения красителя, а также 

метод транспульмональной термодилюции с одно-

временным определением глобального конечно-диа-

столического объема сердца [9, 10]. Оба метода из-за 

недостаточности приборного обеспечения еще не 

получили широкого распространения, и не только в 

Украине.

Более привлекательным в практике интенсивной 

терапии представляется мониторинг TFC, так как он 

чрезвычайно прост в выполнении, и это исследова-

ние без риска нанесения вреда пациенту может быть 

проведено несколько раз в сутки. В настоящее время 

широко используется методика Cheetah Medical, Inc 

NICOM (Non-Invasive Cardiac Output Monitoring, не-

инвазивный мониторинг сердечного выброса), кото-

рая, помимо мониторирования показателей сердеч-

ного выброса, включает и определение TFC [2, 11, 

12]. Возможность мониторирования TFC становится 

все более востребованной, и необходимую аппара-

туру стали производить в других странах. В частно-

сти, последние научные сообщения связаны с оцен-

кой TFC и работы приборов фирмы ICON monitor: 

Osypka Medical, Inc., La Jolla (California and Berlin) 

[1, 13, 14].

Целью нашей работы был анализ результатов мони-

торинга TFC у больных с самой разнообразной хирур-

гической и терапевтической патологией, в патогенезе 

которой прослеживается избыточное накопление жид-

кости в легких, его изменения под влиянием методов 

интенсивной терапии, а также усовершенствование 

с возрастанием величины индекса оксигенации, возможностью перевода пациентов на самостоя-

тельное дыхание. При этом относительное содержание жидкости в грудной клетке пострадавших 

снижалось до 60–67 %, а у тех, кто нуждался в продолжении ИВЛ, — до 68–73 %. Величина объема 

жидкости в грудной клетке, выраженная в условных единицах на 1/К, при быстром улучшении и 

возможности прекращения ИВЛ составляла 37–42 условных 1/К, а при необходимости продол-

жения ИВЛ — 43–46 условных 1/К. Результаты определения объема жидкости в грудной клетке 

по методу авторов лучше соответствовали клинической картине торакальной травмы, тяжести 

проявлений синдрома острой дыхательной недостаточности, чем показатели методики NICOM. 

Выводы. Разработанная методика определения содержания жидкости в грудной клетке может 

быть применена в научных исследованиях и клинической практике в процессе проведения интенсив-

ной терапии у пациентов с синдромом острой дыхательной недостаточности.

Ключевые слова: электрический импеданс биологических тканей; импедансметрия; содержание жид-

кости в грудной клетке; острая дыхательная недостаточность
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точности определения TFC на основе измерения элек-

трического импеданса грудной клетки путем включе-

ния в расчет его величин, полученных при антропоме-

трических измерениях.

Материалы и методы
Проведено детальное изучение результатов совре-

менных клинических исследований, посвященных 

мониторингу TFC при различных патологических со-

стояниях, результатов изменения TFC под влиянием 

средств интенсивной терапии среди широкого круга 

пациентов, находящихся в критических состояниях. 

Анализ осуществлен на основании изучения и систе-

матизации последней информации, представленной 

в Интернете на специализированных сайтах для про-

фессионалов в области медицины. Проведено сравне-

ние полученных данных с результатами наших иссле-

дований. 

Для определения TFC импедансным методом мы 

использовали классический вариант тетраполярной 

грудной реографии по G. Kubicek. Для этого две пары 

гибких металлических ленточных электродов цирку-

лярно накладывали на поверхность шеи, и еще две 

пары таких же электродов накладывали на поверх-

ность грудной клетки на уровне мечевидного отрост-

ка. Расстояние между токовыми и измерительными 

электродами равнялось 2 см [15]. В случаях нежела-

тельного для пациентов наложения электродов по 

методике Кубичека использовали наложение 4 пар 

наклеивающихся на переднюю поверхность грудной 

клетки мониторных ЭКГ-электродов с расположе-

нием их согласно методике биореактанса Cheetah 

Medical, Inc NICOM (рис. 1). Измерение грудного 

импеданса проводилось при пропускании через груд-

ную клетку синусоидального тока частотой 32 КГц. 

Использовано оборудование «ХАИ-Медика» — 4-ка-

нальный реоплетизмограф «Реоком». Регистрация 

электрического импеданса грудной клетки и вычис-

ление TFC проводились на персональном компью-

тере с использованием программного обеспечения 

«ХАИ-Медика» (Харьков).

Анализ зарубежных источников специальной ин-
формации. Оценка количества жидкости в грудной 

клетке импедансным методом впервые предложе-

на Вильямом Кубичеком. Согласно W. Kubicek, при 

хорошо фиксированной частоте переменного элек-

трического тока (используется кварцевый частотный 

генератор) и постоянной форме зондируемого током 

объекта величина биологического электрического 

импеданса определяется его длиной и поперечный 

сечением, то есть, по сути, объемом биологического 

объекта. Формула, предложенная W. Kubicek, имеет 

следующий вид:

Z = ρL/S, (1)

где Z — электрический биологический импеданс ис-

следуемого объекта в Омах; ρ — удельное электриче-

ское сопротивление крови, выраженное в Ом • см; 

L — расстояние между электродами в сантиметрах; 

S — поперечное сечение объекта в квадратных санти-

метрах.

Физическая размерность Z равна (Ом • см) ×  

×  см/см2 = Ом.

Величину удельного электрического сопротивле-

ния крови обычно принимают за 150 Ом • см. Так по-

ступал в своих расчетах W. Kubicek, и в дальнейшем 

другие исследователи подтвердили целесообразность 

выбора именно такой величины этого показателя. 

Удельная электрическая проводимость крови при тем-

пературе 36–38 °С и показателе гематокрита с колеба-

ниями в пределах 0,2–0,4 при зондировании их пере-

менным током с частотой 25 КГц (по данным Камелии 

Гэбриель, 1996) приближается к 0,7 См/м (Сименс на 

метр) или к 70 Ом • см. Сименс является величиной, 

обратной Ому. Но грудная клетка содержит не только 

кровь. Удельная электрическая проводимость мышц, 

Рисунок 1. Расположение грудных электродов при использовании методики Кубичека (а)
и методики NICOM Cheetah Medical, Inc (биореактанса) (б)
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например, составляет 35 Ом • см, а интерстициаль-

ной жидкости и ликвора равна 200 Ом • см. Поэтому 

в импедансметрии при расчетах, включающих вели-

чину удельного электрического сопротивления кро-

ви, пользуются усредненной величиной 150 Ом •  м 

[2, 16, 17].

Величина трансторакального импеданса оказа-

лась очень чувствительным индикатором содержа-

ния жидкости в грудной клетке. Величина трансто-

ракального импеданса зависит от возраста пациента, 

но в норме изменяется в достаточно узких пределах. 

Например, у детей в возрасте до 10 лет она колеблет-

ся на уровне 26,0 ± 1,6 Ом; у взрослых составляет в 

среднем 21,8 ± 1,8 Ом, а у лиц старше 60 лет достига-

ет 24,2 ± 2,2 Ом. Показано, что быстрое внутривенное 

введение 500 мл физиологического раствора сопро-

вождается снижением величины трансторакального 

импеданса в среднем на 1 Ом, а быстрая дегидратация 

после введения диуретиков и потери через почки 1 ли-

тра мочи приводит к нарастанию величины трансто-

Рисунок 2. Зависимость между количеством 
вводимой в организм жидкости и снижением 

трансторакального импеданса у животных 
в эксперименте W. Kubicek [17]
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Рисунок 3. Расположение электродов при измерении трансторакального импеданса согласно методи-
ке: а — Medis (Medizinische Messtechnik GmbH); б — повторяется в аппаратуре BioZ Cardio Profile фирмы 
Sonosite Australasia Pty Ltd; в — в методике Aesculon и портативном кардиометре ICON (Osypka Medical 
GmbH, Берлин, Германия) количество электродов уменьшено вдвое; г — в спектроскопической моде-
ли, использующей принцип Коула (Cole) для уменьшения погрешностей конечного измерения в работе 

S. Dovancescu et al. [3, 19–21]
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драт расстояния между измерительными электродами; 

Z — электрический импеданс ткани (грудной клетки) 

[15, 16].

Однако в методике Кубичека объем ткани, в кото-

ром исследуется содержание жидкости, полноценно не 

рассчитывается, и вывод о содержании жидкости дела-

ют на основании определения электрического биоло-

гического импеданса, а также длины проводника тока 

с учетом среднестатистического значения величины 

удельной электрической проводимости крови. Мы мо-

дифицировали расчет количества жидкости в грудной 

клетке. Вместо квадрата расстояния между электрода-

ми мы применили расчет объема грудной клетки при 

наложении ленточных электродов. Объем грудной 

клетки (в сантиметрах кубических или в миллилитрах) 

рассчитывают в соответствии с вычислением объема 

усеченного конуса (рис. 4):

ν = 1/3πh(R2 + Rr + r2), (3)

где ν — объем усеченного конуса; π = 3,14; h — вы-

сота усеченного конуса в сантиметрах или расстоя-

ние между измерительными электродами (U-элек-

тродами, проксимальными) на груди; R — радиус 

грудной клетки в зоне наложения ленточных элек-

тродов; r — радиус шеи в зоне наложения ленточных 

электродов.

Значение большого и малого радиусов вычисляют 

на основании измерения длины окружности, вдоль ко-

торой накладывают измерительные электроды. Длина 

окружности (С) составляет 2πR. Для этого измеряют 

сантиметром длину окружности шеи и грудной клетки 

на уровне установления измерительных электродов. 

Итак, величина большого радиуса (R) вычисляется как 

длина нижнего круга (С), разделенного на 2π, а вели-

чина малого радиуса (r) — как длина верхнего круга (с), 

разделенного на 2π. 

В результате объем грудной клетки (усеченного ко-

нуса в сантиметрах кубических) равен:

1 (C2 + Cc + c2)
ν = πh .

3 4π2  
(4)

ракального импеданса в среднем на 1,5 Ом. На рис. 2 

представлена зависимость между количеством вводи-

мой жидкости в организм и снижением торакального 

импеданса у животных в эксперименте W. Kubicek [16].

Однако с помощью метода W. Kubicek невозможно 

определить достаточно точно количество жидкости 

в грудной клетке. Поэтому в клинической практике 

результаты трансторакальной импедансметрии выра-

жают в условных единицах жидкости на 1 КОм (К). 

Различные способы измерения трансторакального им-

педанса ассоциированы с различными методиками на-

ложения электродов на тело человека. Тем не менее ре-

зультаты измерений у разных авторов являются очень 

близкими. Другие методы наложения электродов по-

казаны на рис. 3а–г, которые взяты непосредственно 

из оригинальных публикаций, посвященных данной 

проблеме [18–20].

Определение величины TFC получает все более 

широкое распространение в качестве компонента 

мониторинга у пациентов с сердечной недостаточно-

стью, острым респираторным дистресс-синдромом и 

особенно при проведении заместительной почечной 

терапии [1, 18, 21]. Физиологическое содержание 

жидкости в грудной клетке у мужчин колеблется около 

40 усл. 1/К, в то время как у женщин достигает лишь 

30 усл. 1/К. Воспалительные процессы в легких с 

накоплением жидкости в легочном интерстиции, сер-

дечная недостаточность и общая гипергидратация ор-

ганизма обусловливают рост указанных показателей. 

В то же время успешная терапия сердечной недоста-

точности, эффективная искусственная вентиляция 

легких (ИВЛ) и рестриктивная жидкостная терапия в 

условиях острого респираторного дистресс-синдрома 

(ОРДС), применение диуретиков приводят к сниже-

нию величины показателя TFC, определенного импе-

дансным методом [2, 13, 18]. 

Описание разработанной методики. Вопросов к точ-

ности импедансметрического мониторинга остается 

достаточно много. Но неинвазивность его методик, 

простота выполнения, экономичность и хорошая по-

вторяемость и воспроизводимость результатов при 

смене операторов поддерживают к нему широкий ин-

терес [22, 23]. Наш коллектив также давно использует 

импедансметрический мониторинг в практике интен-

сивной терапии, и в настоящее время мы твердо убеж-

дены в том, что его результаты очень точно отражают 

динамику клинической картины патологических про-

цессов, с которыми приходится сталкиваться, и полно-

стью ассоциируются с результатами применения мно-

жества лечебных методик. Для улучшения точности 

оценки величины TFC у наших пациентов мы разрабо-

тали новый способ его определения. Этот способ стро-

ится на вычислении объема грудной клетки на основа-

нии ее модели в качестве усеченного конуса [24, 25]. На 

основании формулы (1) (W. Kubicek) объем жидкости 

изучаемого участка тела равен:

V = γl²/Z, (2)

где V — объем жидкости в исследуемом участке; γ — 

удельная электрическая проводимость крови; l2 — ква-

Объем усеченного
конуса

ν = 1/3πh(R2 + Rr + r2)

Рисунок 4: а — формула определения объема усе-
ченного конуса; б — схема, которая отражает прин-
цип расчета объема грудной клетки на основе мате-

матической модели усеченного конуса

а б
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Объем жидкости в грудной клетке рассчитывают 

соответственно формуле (5):

V = γν/Z(R – r), (5)

где V — объем жидкости в грудной клетке в сантиме-

трах кубических; γ — усредненная удельная электри-

ческая проводимость крови (150 Ом • см); ν — объем 

грудной клетки в сантиметрах кубических; Z — элек-

трический импеданс грудной клетки (в Омах); R — 

радиус грудной клетки, равный С/2π; r — радиус шеи, 

равный с/2π.

Разница (R – r) помогает уменьшить погрешность, 

обусловленную наличием в грудной клетке позвоноч-

ного столба, включающего довольно значительный 

процент соединительной ткани, которая содержит 

только 20–30 % жидкости и имеет удельную электри-

ческую проводимость только 8,3 (Ом • см) [17, 24, 25].

Проверка физической размерности:

V = Ом • см • см3/Ом • см = см3 или мл.

Преимуществом методики является возможность 

оценить содержание жидкости в грудной клетке не в 

условных единицах, а в единицах метрической систе-

мы. Имеется возможность определить это количество 

жидкости у практически здоровых людей разного пола 

и возраста. Например, у одного из авторов данного ис-

следования при проведении тетраполярной грудной 

реографии по Кубичеку получены следующие показа-

тели: рост участника эксперимента 186 см, масса тела 

94 кг, площадь поверхности тела, вычисленная по фор-

муле Мостеллера (de Mosteller) S = (MH/3600), равна 

2,2 м2, расстояние между измерительными электрода-

ми равно 25 см, окружность шеи — 43 см, окружность 

грудной клетки — 108 см, величина импеданса Z при 

зондировании током частотой 32 КГц равна 24,75 Ом, 

величина ударного объема сердца — 112 мл, часто-

та сокращений сердца — 65 1/мин, минутный объем 

кровообращения равен 7,28 л, величина сердечного 

индекса — 3,31 л/мин/м2, объем грудной клетки равен 

12046,84 см3, величина TFC — 7054 см3, относительное 

содержание жидкости в грудной клетке равно 58,55 %, 

величина TFC, выраженная в условных единицах на 

1/К, равна 40,4. 

Результаты и обсуждение
У пострадавших с торакальной травмой объем 

жидкости в грудной клетке (TFC) на 2-е сутки от по-

лучения травмы нарастает не только за счет задержки 

жидкости в легочной ткани, но и за счет нарастания 

травматического отека мягких тканей грудной клетки. 

Все это прослеживается в процессе проведения антро-

пометрии, и все это следует учитывать при проведении 

мониторинга величины TFC.

Наши наблюдения показали, что величина TFC, 

вычисленная по предлагаемой нами методике, в норме 

приближается к 60 % (59 ± 2) объема грудной клетки, 

рассчитанного на основе модели усеченного конуса.

В наиболее тяжелых случаях торакальной травмы 

относительное содержание жидкости в грудной клет-

ке пострадавших достигало 75–80 %, а величина TFC, 

выраженная в условных единицах на 1/К, находилась 

на уровне 45–50 усл. 1/К. Эти события были ассоци-

ированы с наличием клинической картины ОРДС 2-й 

степени тяжести, и все пациенты находились на при-

нудительной ИВЛ в режиме CPAP c созданием респи-

раторного плато на уровне 25–27 см Н
2
О.

Положительная динамика процесса была ассо-

циирована с возрастанием величины индекса ок-

сигенации, возможностью перевода пациентов на 

самостоятельное дыхание. При этом относительное 

содержание жидкости в грудной клетке пострадавших 

снижалось до 60–67 %, а у тех, кто нуждался в продол-

жении ИВЛ, — до 68–73 %. Величина TFC, выражен-

ная в условных единицах на 1/К, при быстром улуч-

шении и возможности прекращения ИВЛ составляла 

37–42 усл. 1/К, а при необходимости продолжения 

ИВЛ — 43–46 усл. 1/К.

Результаты определения TFC по методу авторов 

лучше соответствовали клинической картине тора-

кальной травмы, тяжести проявлений синдрома острой 

дыхательной недостаточности. По методике биореак-

танса TFC на 1-е сутки составил 41,86 ± 2,91 усл. 1/К, 

а на 5-е сутки — 39,47 ± 2,97 усл. 1/К (р = 0,00068). 

Согласно методике авторов, TFC на 1-е сутки составил 

68,44 ± 4,22 % объема грудной клетки, а рассчитанный 

на 5-е сутки — 64,53 ± 4,48 % объема грудной клетки 

(р = 0,00021) [24–26].

Выводы
Таким образом, разработанная методика опреде-

ления содержания жидкости в грудной клетке может 

быть применена в научных исследованиях и клини-

ческой практике в процессе проведения интенсивной 

терапии у пациентов с синдромом острой дыхательной 

недостаточности.
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Method of estimating the thoracic fluid content, based on anthropometric data
of the patient and determining the electrical impedance of the chest

Abstract. Background. Determination of the thoracic fluid con-

tent in the dynamics is becoming increasingly common in clinical 

 trials and is a promising method for monitoring patients of intensive 

care units of various profiles. The most affordable and cost-effective 

methods for monitoring the amount of fluid in the chest at present 

are those based on measuring the electrical impedance of the chest 

when scanning it with high-frequency current. These techniques 

provide good repeatability of results, and are virtually independent 

of the operator. The purpose of the work is to develop own original 

technique for determining the thoracic fluid content. Materials and 
methods. The electric chest impedance was measured when scanning 

the chest with an electric current of 32 KHz using two pairs of band 

electrodes according to V. Kubicek. The circumference of the base 

of the neck and chest at the site of application of the electrodes was 

measured carefully. The distance between electrodes was also deter-

mined. Chest volume was calculated based on the truncated cone 

model. The thoracic fluid content was evaluated by the equation: 

V = γν/Z(R – r), where V is the volume of fluid in the chest; γ is the 

average electrical blood conductivity; ν is the volume of the thorax, 

calculated on the model of a truncated cone; Z is the value of the 

electrical impedance of the chest; R is the radius of the thorax, and 

r is the radius of the base of the neck. The difference between them 

in this equation should reduce the error associated with the presence 

in the thorax of connective tissue that has an electrical conductivity 

different from the electrical conductivity of the blood. Studies were 

performed in both apparently healthy volunteers and in polytrauma 

patients with thoracic injury and signs of acute respiratory failure. Re-
sults. Our observations showed that the amount of fluid in the chest, 

calculated by our method, normally approaches 60 % — 59 ± 2 % 

of the chest volume, calculated on the base of the truncated cone 

model. In the most severe cases of thoracic injury, the relative fluid 

content in the chest of victims reached 75–80 %, and the amount of 

fluid in the chest, expressed in conventional units per 1/K, was at 

the level of 45–50 conventional 1/К. These events were associated 

with the presence of a clinical picture of acute respiratory distress 

syndrome degree 2, and all patients were on mandatory pulmonary 

mechanical ventilation with the creation of constant positive airway 

pressure and respiratory plateau at the level of 25–27 cm H
2
O. The 

positive dynamics of the process was associated with an increase in 

the oxygenation index, the ability to transfer patients to sponta neous 

breathing. At the same time, the relative thoracic fluid content in pa-

tients decreased to 60–67 %, and in those who needed continued 

mechanical ventilation — to 68–73 %. The thoracic fluid content, 

expressed in conventional units per 1/K, with rapid improvement 

and the possibility of discontinuation of ventilation was 37–42 con-

ditional 1/K, and if it was necessary to continue mechanical ven-

tilation — 43–46 conditional 1/K. The results of determining the 

thoracic fluid content by the authors’ method better corresponded to 

the clinical picture of thoracic trauma, the severity of the manifes-

tations of acute respiratory distress syndrome than the noninvasive 

cardiac output monitoring. Conclusions. The developed method for 

determining the thoracic fluid content can be applied in researches 

and clinical practice during intensive care of patients with acute re-

spiratory distress syndrome.

Keywords: electrical impedance of biological tissues; impedan-

cemetry; thoracic fluid content; acute respiratory failure
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Методика оцінки кількості рідини в грудній клітці, заснована на антропометричних даних
пацієнта і визначенні електричного імпедансу грудної клітки

Резюме. Актуальність. Визначення в динаміці об’єму рідини 

в грудній клітці набуває все більшого поширення в клінічних 

дослідженнях і є перспективним методом моніторингу в паці-

єнтів відділень інтенсивної терапії різного профілю. Найбільш 

доступними й економічними методами моніторингу об’єму 

рідини в грудній клітці в даний час є методи, засновані на ви-

мірюванні електричного імпедансу грудної клітки при скану-

ванні її високочастотним струмом. Ці методики забезпечують 

хорошу повторюваність результатів і практично не залежать від 

оператора. Мета роботи: розробка власної оригінальної мето-

дики визначення вмісту рідини в грудній клітці. Матеріали та 
методи. Електричний грудний імпеданс вимірювався при ска-

нуванні грудної клітки електричним струмом частотою 32 КГц 

з накладенням двох пар стрічкових електродів за В. Кубічеком. 

Окружність шиї і грудної клітки в місці накладення електро-

дів була ретельно виміряна. Також визначалася відстань між 

вимірювальними електродами. Обсяг грудної клітки розра-

ховувався на основі моделі усіченого конуса. Об’єм рідини в 

грудній клітці розраховувався за формулою V = γν/Z(R – r), 

де V — об’єм рідини в грудній клітці; γ — усереднене значення 

електропровідності крові; ν — об’єм грудної клітки, розрахо-

ваний на моделі усіченого конуса; Z — величина електричного 

імпедансу грудної клітки; R — радіус грудної клітки, а r — ра-

діус основи шиї, внесення різниці між ними у формулу має 

зменшити помилку, пов’язану з присутністю в грудній клітці 

сполучної тканини, яка має електропровідність, що відрізня-

ється від електропровідності крові. Дослідження проведені як у 

практично здорових добровольців, так і у пацієнтів відділення 

політравми з торакальною травмою і ознаками дихальної недо-

статності. Результати. Наші спостереження показали, що ве-

личина об’єму рідини в грудній клітці, обчислена за пропоно-

ваною нами методикою, у нормі наближається до 60 % (59 ± 2) 

об’єму грудної клітки, розрахованого на основі моделі усіче-

ного конуса. У найбільш тяжких випадках торакальної травми 

відносний вміст рідини в грудній клітці постраждалих досягав 

75–80 %, а величина об’єму рідини в грудній клітці, виражена 

в умовних одиницях на 1/К, перебувала на рівні 45–50 умов-

них 1/К. Ці події були асоційовані з наявністю клінічної кар-

тини гострого респіраторного дистрес-синдрому 2-го ступеня 

тяжкості, і всі пацієнти перебували на примусовій штучній 

вентиляції легенів (ШВЛ) зі створенням постійного позитив-

ного тиску в дихальних шляхах і респіраторного плато на рівні 

25–27 см Н
2
О. Позитивна динаміка процесу була асоційована 

зі зростанням величини індексу оксигенації, можливістю пе-

реводу пацієнтів на самостійне дихання. При цьому віднос-

ний вміст рідини в грудній клітці постраждалих знижувався 

до 60–67 %, а у тих, хто потребував продовження ШВЛ, — до 

68–73 %. Величина об’єму рідини в грудній клітці, виражена в 

умовних одиницях на К, при швидкому поліпшенні і мож-

ливості припинення ШВЛ становила 37–42 умовних 1/К, а 

при необхідності продовження ШВЛ — 43–46 умовних 1/К. 

Результати визначення об’єму рідини в грудній клітці за мето-

дом авторів краще відповідали клінічній картині торакальної 

травми, тяжкості проявів синдрому гострої дихальної недо-

статності, ніж показники методики NICOM. Висновки. Роз-

роблена методика визначення вмісту рідини в грудній клітці 

може бути застосована в наукових дослідженнях та клінічній 

практиці в процесі проведення інтенсивної терапії у пацієнтів 

із синдромом гострої дихальної недостатності.

Ключові слова: електричний імпеданс біологічних тканин; 

імпедансметрія; вміст рідини в грудній клітці; гостра дихаль-

на недостатність
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Мукоцеле/муцинозна
цистаденокарцинома апендикса

Резюме. На людину в сучасному глобалізованому світі значний вплив чинять неймовірно збільшений по-

тік інформації, що отримується в основному з електронних носіїв, шалені швидкості, складні високо-

технологічні робочі процеси, нездорове довкілля, іноді не прості стосунки в суспільстві, завищені вимоги 

до себе та інших тощо. Усе це призводить до передчасного виснаження творчого ресурсу організму, осла-

блення його та розвитку різноманітних захворювань, до того ж у більш ранньому віці, у тому числі онко-

патології. Мукоцеле апендикса належить до рідкісної патології з нехарактерними клінічними проявами, 

що часто нагадують гострий апендицит. Оперативне втручання повинно виконуватися з максимальною 

профілактикою потенційної дисемінації вмісту пухлинного утворення, і обсяг його залежить від гістоло-

гічної форми згаданої патології. У нашої пацієнтки хронічний хворобливий процес апендикса гостро «ви-

бухнув» клінікою гострого апендициту, чим і привернув належну увагу свого носія і медиків. Вчасно про-

ведена стандартна апендектомія на сьогодні привела до одужання хворої. Інакше перебіг захворювання 

міг би закінчитися несприятливо. Метою було нагадати всім про важливість своєчасної діагностики 

захворювання, точність якої підтверджує патогістологічне дослідження операційного матеріалу змі-

неного хворобою органа. Проаналізовано клінічний випадок мукоцеле/муцинозної цистоаденокарциноми 

апендикса у хворої В., 51 рік, що проявилося симптоматикою гострого апендициту, з нашої практичної 

роботи. Подано результати лабораторно-інструментального обстеження пацієнтки. Проте справжні 

хворобливі зміни апендикса встановлені постопераційно.

Ключові слова: гострий апендицит; стандартна апендектомія; мукоцеле/муцинозна цистоаденокар-

цинома апендикса; одужання

Вступ
У сучасному глобалізованому світі останніми ро-

ками неймовірно збільшився потік інформації, яку ми 

щоденно отримуємо, перебуваючи в так званому циф-

ровому або електронному світі, який буквально увій-

шов у нашу плоть і кров. Велика кількість електронної 

інформації проходить через наш мозок, але вирахува-

ти головне, розібратись, що до чого, профільтрувати 

зміст іноді буває дуже складно, особливо людям мо-

лодого й старшого віку. Зараз медики спостерігають 

велику кількість пацієнтів, уражених синдромом хро-

нічного інформаційного виснаження, або синдромом 

«вичавленого лимона». Це сукупність психоемоцій-

них, соматичних і поведінкових розладів, викликаних 

тривалим перенапруженням (високий рівень розумо-

вої діяльності й концентрації уваги) на тлі гіподина-

мії, низького рівня фізичної активності, наявності 

шкідливих звичок тощо. Багато хто з нас, особливо 

молодь, не уявляє собі наслідки негативного впливу 

комп’ютерної техніки на організм і продовжує годи-

нами тривалий час сидіти/працювати на ній. Мало 

хто в рухомому транспорті, електричках, а часто — і в 

повсякденні відриває від неї очі, перебуваючи в пере-

хресному високочастотному електромагнітному полі. 

Люди забувають про дотримання правил техніки без-

пеки при роботі [1].

Крім цього, сучасний світ характеризується шале-

ними швидкостями, складними високотехнологічни-

ми робочими процесами, неврівноваженими стосунка-

ми людей і їх виснажливим ставленням до природних 

ресурсів. Не витримують природа (різні природні сти-

хії, катаклізми), людина, рухомі механізми, що дають 

збої, аварії, виникають травми різного ступеня тяжко-

сті, іноді зі значною кількістю потерпілих [2].
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У звіті Всесвітнього фонду природи (WWF) у 2018 

році наводяться деякі приголомшливі статистичні 

дані, які свідчать про те, що біорізноманіття втрача-

ється з такою швидкістю, яку можна побачити тільки 

під час масового вимирання. Останніми десятиліттями 

популяція деяких тварин, а також і флори різко скоро-

тилася — на 60 % за останні 40 років. Основні причи-

ни цього — втрата середовища існування, збільшення 

урбанізації, підвищення температури довкілля, зміна 

клімату, екотуризм, надмірна експлуатація природних 

багатств. WWF стверджує, що ми — останнє покоління, 

яке може змінити ці тенденції негативного впливу на 

світ природи [3].

Світ постійно прискорюється, наче кудись поспі-

шає. Куди, навіщо і для чого?! Ставлячи перед собою 

завищені вимоги (отримати все й у даний час), зазна-

ючи негативного комбінованого впливу різноманітних 

факторів зовнішнього середовища, маючи нездорове 

харчування тощо, людина передчасно ослаблює себе, 

виснажує свої ресурси й стає абсолютно безпорадною, 

неадекватно орієнтованою у своїй поведінці, вчинках, 

виробничій діяльності, отримуючи за це різноманітні 

захворювання, до того ж у більш ранньому віці [4]. По-

вною мірою це стосується й онкопатології.

Мукоцеле/муцинозна цистоаденокарцинома апен-

дикса — це обструктивна дилатація червоподібного 

відростка з накопиченням муцину (желатинових мас) у 

його просвіті. Мукоцеле апендикса (МА) зустрічається 

досить рідко і становить 0,3–0,7 % від усіх апендекто-

мій і 8 % від усіх пухлин згаданого відростка.

Клінічні прояви даного захворювання є неспеци-

фічними, і в 50 % випадків МА виявляється під час 

оперативного втручання. У половині випадків МА су-

проводжується болями в правій здухвинній ділянці й 

симулює гострий апендицит. Ураховуючи рідкість да-

ного захворювання, вважаємо за доцільне навести клі-

нічний випадок МА з нашої практичної роботи.

Клінічний випадок
17.06.2019 року о 16:00 у хірургічне відділення на-

шої лікарні надійшла хвора В., 51 рік, жителька одного 

із сіл району, яка була доправлена бригадою екстреної 

медичної допомоги.

Скарги при надходженні: біль у нижніх відділах жи-

вота, більш виражений у правій здухвинній ділянці, ну-

дота, підвищення температури тіла до 37,2 °С, загальне 

нездужання.

Anamnesis morbi

Вважає себе хворою з 02:00 17.06.2019, коли рапто-

во виник біль вищезгаданої локалізації. Упродовж дня 

він посилювався, картина захворювання «збагатилася» 

іншими вказаними ознаками.

Anamnеsis vitae

Туберкульоз, венеричні захворювання, вірусний 

гепатит, цукровий діабет заперечує. Алерго- та меди-

каментозний анамнез не обтяжений. Хворіє на хро-

нічний гіпоацидний гастрит і гіпертонічну хворобу, з 

приводу чого проходить періодичні обстеження й ліку-

ється в сімейного лікаря. У 2001 році перенесла право-

бічну пневмонію.

Post faсtum

Після більш детального збору анамнезу вдалося 

з’ясувати, що ниючий біль у правій здухвинній ділянці 

періодично турбував пацієнтку упродовж останніх 6 мі-

сяців. Але на це не було звернено належної уваги.

Status praesens objectivus

Загальний стан хворої середньої тяжкості. Правиль-

ної будови тіла, нормального харчування. У свідомості, 

словесному контакту доступна, адекватна, орієнтова-

на в просторі й часі. Шкірні покриви й видимі слизові 

оболонки звичайного забарвлення. Кістково-м’язова 

система без видимих патологічних змін. Периферичні 

лімфовузли доступні пальпації, не збільшені, безболіс-

ні. Артеріальний тиск — 125/80 мм рт.ст. Пульс — 80 

ударів за 1 хв, ритмічний, задовільної якості. Тони серця 

приглушені, систолічний шум над верхівкою і в аорті, 

де акцент ІІ тону. Над легенями дихання везикулярне, 

дещо ослаблене праворуч, хрипів не чути. Язик під-

сушений, обкладений сірим нальотом. Живіт м’який, 

бере участь у акті дихання, окрім правої здухвинної ді-

лянки, де визначається пальпаторна болючість, дефанс 

м’язів передньої черевної стінки, позитивний симптом 

Щоткіна — Блюмберга. Печінка й селезінка не збіль-

шені. Симптом Пастернацького не викликається оба-

біч. Фізіологічні відправлення не порушені.

Діагноз: гострий апендицит.

Після отримання у хворої інформованої добровіль-

ної згоди (№ 110 від 14.02.2019) на проведення діагнос-

тики, лікування, операції та знеболювання їй провели в 

екстреному порядку такі лабораторно-інструментальні 

дослідження в день надходження.

Загальний аналіз крові: еритроцити — 4,3 Т/л, ге-

моглобін — 131 г/л, лейкоцити — 9,0 Г/л, еозинофі-

ли — 1 %, нейтрофіли паличкоядерні — 6 %, сегмен-

тоядерні — 60 %, лімфоцити — 30 %, моноцити — 3 %, 

швидкість осідання еритроцитів — 10 мм/год. Глюкоза 

крові — 5,0 ммоль/л. Кров на RW — реакція негативна.

Загальний аналіз сечі: колір солом’яно-жовтий, пи-

тома вага — 1010, прозорість повна, білка й цукру не 

виявлено, епітелій плоский — 2–4, лейкоцитів — 8–10, 

еритроцитів — 0–1 у полі зору, слиз +, бактерії +.

Електрокардіографія: ритм синусовий, 80 уд/хв. 

Неповна блокада правої ніжки пучка Гіса. Помірна гі-

пертрофія лівого шлуночка.

Флюорографія органів грудної клітки — без осо-

бливостей.

Консультована терапевтом і гінекологом.

У день надходження з 18:00 до 19:00 проведено 

оперативне видалення патологічно зміненого апен-

дикса. Лапаратомія за Волковичем — Дьяконовим у 

правій здухвинній ділянці під загальним знеболю-

ванням і з дворазовою обробкою операційного поля 

бетадином. У рану виведено купол сліпої кишки й 

гангренозно змінений апендикс збільшених розмірів 

блідого кольору, з точковими чорними некрозами, 

вкритий прозорим желеподібним випотом. У мало-

му тазі й черевній порожнині вільного випоту не ви-

явлено. Типова апендектомія. Контроль на гемостаз. 

Дренування ложа апендикса. Пошарові шви на рану. 

Асептична пов’язка.
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Діагноз: гострий гангренозно-перфоративний 

апендицит. Пухлина апендикса.

Операційний матеріал відправлено на патоцитоло-

гічне дослідження — № 2260 від 17.06.2019. Макроско-

пічно апендикс потовщений до 3 см, вкритий білими 

нашаруваннями, у просвіті — желатиноподібна ткани-

на (рис. 1–3).

Мікроскопічний опис: частина відростка у вигляді 

кістозної порожнини, що вистелена сосочковими роз-

ростаннями слизпродукуючого призматичного епі-

телію з ознаками поліморфізму й гіперхромією ядер. 

Наявна інвазія епітелію в підслизовий шар і скупчен-

ня «озер» з поодинокими гіперхромними клітинами в 

товщі. «Озера» наявні також у товщі м’язового й сероз-

ного шарів з виходом на поверхню серозної оболонки. 

Решта стінки апендикса з виразковим дефектом, ви-

повненим некротичним детритом із гнійним (лейко-

цитарно-макрофагальним) запаленням, визначається 

трансмуральне гнійне запалення й поширені ділянки 

некрозу. На серозній оболонці — нашарування фібри-

ну з лейкоцитарно-макрофагальною інфільтрацією, 

розростаннями грануляційної тканини, періапендику-

лярна жирова клітковина брижі — нашарування фібри-

ну й лейкоцитарно-макрофагальна вогнищева інфіль-

трація.

Патогістологічний діагноз: муцинозна цистадено-

карцинома апендикса pT
4
N

x
M

x
G

3
. Гострий флегмоноз-

но-виразковий апендицит. Гострий фібринозно-флег-

монозний періапендицит і мезентерит.

Рівень пухлинних маркерів раково-ембріонального 

антигену, СА-19-9 і СА-125 — у нормі.

Післяопераційний період перебігав гладко, без 

ускладнень. Рана загоїлась первинним натягом. Хвора 

виписана додому 24.06.2019, на 7-му добу після надхо-

дження в стаціонар, під нагляд сімейного лікаря й он-

колога з відповідними рекомендаціями.

Комп’ютерна томографія (КТ) органів грудної кліт-

ки, черевної порожнини й таза від 09.07.2019. 

Паренхіма правої і лівої легені без вогнищевих чи 

інфільтративних ущільнень. Локальні інтерстиційно-

фібротичні зміни легеневої тканини на рівні S2/S4/S5 

правої легені. Плевральні синуси вільні, без патологіч-

ного вмісту, листки плеври не потовщені. Корені ле-

гень не деформовані. Просвіт трахеї і головних бронхів 

збережений. Лімфатичні вузли середостіння не побіль-

шені в розмірах і без ознак патологічної трансформа-

ції: поодинокі паратрахеальні й аортопульмональні 

лімфатичні вузли розміром 6–7 мм. У правій і лівій 

аксилярних ділянках візуалізується група патологічно 

незмінених лімфатичних вузлів розміром 6–7 мм. Пе-

рикардіальна сумка без патологічного вмісту, листки 

перикарду не потовщені. Дегенеративні зміни грудно-

го відділу хребта без патологічної деструкції. М’які тка-

нини грудної клітки без особливостей.

Печінка неоднорідної структури, у 4, 5, 7-му сег-

ментах візуалізуються поодинокі кісти розміром 10, 

12, 20 мм без патологічного накопичення контрастної 

речовини. Печінка чітко контурована, розміри пе-

чінки 205 × 84 × 156 мм. Селезінка однорідної струк-

тури. Контури чіткі й рівномірні. Розміри селезінки 

92 × 45 × 76 мм. Жовчний міхур розтягнутий, стінка 

його не потовщена, у просвіті рентгенпозитивних 

конкрементів не виявлено. Жовчні шляхи не розши-

рені. Підшлункова залоза однорідної структури, чіт-

кої фрагментації. Вірсунгів протік не розширений. 

Права й ліва надниркові залози звичайної форми й 

розмірів, без видимих патологічних включень. Нирки 

парні, типово локалізовані. Паренхіма їх без патоло-

гічних включень. Чашко-мискова система нирок не 

розширена. Сечоводи не блоковані. Сечовий міхур 

розтягнутий. Контури його чіткі й рівномірні, стінка 

не потовщена. Матка в ретрофлексіо, звичайної фор-

ми й розмірів. Яєчники нечітко диференціюються. 

Вільна рідина в черевній порожнині й заочеревинно-

му просторі відсутня. Дегенеративні зміни нижнього 

грудного й попереково-крижового відділу хребта без 

патологічної деструкції. З боку органів шлунково-

кишкового тракту (ШКТ) видимих патологічних змін 

не виявлено. На рівні ілеоцекальних кишень візуалі-

зується реактивна інфільтрація з незначною кількістю 

випоту розміром до 25–30 мм і поодинокі реактивні 

лімфатичні вузли розміром 5–6 мм. Апендикс і пато-

Рисунок 1 Рисунок 2
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логічна тканина в ложі апендикса не візуалізуються. 

Уздовж брижі висхідної ободової кишки візуалізу-

ється група лімфатичних вузлів розміром 5–8 мм без 

ознак патологічної трансформації. Парааортально бі-

латерально й у мезентеріальних відділах візуалізуєть-

ся група патологічно незмінених лімфатичних вузлів 

розміром 5–12 мм. Судинні структури заочеревинно-

го простору не тромбовані.

Висновок: КТ-ознаки апендектомії з реактивни-

ми й інфільтративними змінами в ложі видаленого 

апендикса й реактивною лімфаденопатією на рівні 

ілеоцекальних кишень. Кісти в печінці. Інтерстиці-

альні зміни правої легені. Рівень пухлинних маркерів 

у нормі.

Обговорення клінічного випадку
За даними літератури, традиційно вважається, 

що МА частіше зустрічається в жінок, ніж у чолові-

ків. Співвідношення становить 4 : 1 у віці після 50 

років, але не завжди спостерігається така закономір-

ність. Клінічні прояви її не специфічні й часто мас-

куються під гострий апендицит. На сьогодні виділя-

ються 4 гістологічні типи МА: 1) простий мукоцеле, 

або ретенційна кіста (18 %); 2) обмежена або дифузна 

гіперплазія (20 %); 3) муцинозна цистаденома (52–

84 %); 4) муцинозна цистаденокарцинома (10–20 %). 

Останній тип діагностовано в нашої пацієнтки пост-

операційно гістологічним дослідженням, причому на 

тлі гострого флегмонозно-виразкового апендициту. 

А це прискорило діагностику ураження апендикса 

з проведенням наступної типової апендектомії. А то 

невідомо, скільки би ще тлів патологічний процес в 

апендиксі (якби не перфорація його) і чим би все це 

скінчилося для носія цих хворобливих невидимих 

змін. Швидше за все, несприятливо. Гістологічна 

класифікація МА є визначальною в еволюції захво-

рювання й прогнозі виживаності пацієнтів. Описані 

МА різних розмірів, у тому числі гігантські — розмі-

ром 30 × 10 см. Перед операційний діагноз МА шля-

хом ультразвукового дослідження (УЗД) і КТ органів 

черевної порожнини можливий лише в 15–29 % ви-

падків. У даний час виділяють такі ускладнення МА: 

заворот червоподібного відростка, інвагінація, киш-

кові кровотечі й утворення зовнішніх і внутрішніх му-

цинозних фістул, колоректальний рак, пвседоміксома 

очеревини. До найбільш грізного ускладнення МА на-

лежить псевдоміксома очеревини, коли муцин-про-

дукуючі епітеліальні клітини спонтанно чи ятрогенно 

заселяють органи черевної порожнини (муцинозна 

цистаденома й цистаденокарцинома апендикса, що 

перфорують у 20 % випадків). Оперативне лікуван-

ня — метод вибору лікування мукоцеле/муцинозної 

цистаденокарциноми апендикса: від типової апендек-

томії до більш розширеного обсягу, резекції уражених 

ділянок ШКТ з внутрішньочеревною інтраоперацій-

ною гіпертермічною хіміотерапією з її продовженням 

протягом 5 днів. П’ятирічна виживаність при муци-

нозній цист аденокарциномі апендикса, за даними лі-

тератури, становить 25 % [5].

Оскільки в нашої хворої основа апендиксу й купол 

сліпої кишки не були втягнені в патологічний процес, 

їй проведена типова апендектомія.

Катамнез — 14 місяців. Пацієнтка почувається задо-

вільно, скарг не пред’являє. Спостерігається динаміч-

но в онколога й сімейного лікаря.

Висновки 
МА належить до рідкісної патології з нехарактер-

ною клінічною картиною, що часто маскується про-

явами гострого апендициту. Оперативне втручання по-

винно виконуватися з максимальною профілактикою 

потенційної дисемінації вмісту МА. Обсяг операції 

визначається її гістологічною формою. Пацієнти під-

лягають динамічному спостереженню й періодичному 

проведенню УЗД і КТ органів черевної порожнини для 

своєчасного діагностування псевдоміксоми очеревини. 

Слід усім нам вчасно звертати увагу на подані сигнали 

неблагополуччя нашого організму. Загостривши пере-

біг хронічно тліючого патологічного процесу апендик-

са (запалення й перфорація його), організм пацієнтки 

змусив її звернути на це належну увагу й своєчасно 

звернутися по медичну допомогу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту                                                                                                інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Рисунок 3

Рисунок 4
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Mucocele/mucinous
cystadenocarcinoma of the appendix

Abstract. In today’s globalized world, people are significantly 

affected by the incredibly increased flow of information, ob-

tained mainly from electronic media, crazy speeds, complex 

high-tech work processes, unhealthy environment, sometimes 

difficult relationships in society, inflated demands on them-

selves and others, etc. All this leads to premature depletion of 

the body’s creative resource, its weakening, development of a 

variety of diseases, and at an earlier age, including oncopathol-

ogy. Mucocele of the appendix is a rare pathology with unchar-

acteristic clinical manifestations, which often resemble acute 

appendicitis. Surgical intervention should be performed with the 

maximum prevention of potential dissemination of the contents 

of the tumor, and its volume depends on the histological form of 

the pathology. In our patient, the chronic painful process of the 

appendix sharply “exploded” with the clinical picture of acute 

appendicitis, which attracted the attention of the patient and 

physicians. Timely standard appendectomy has now led to the 

“recovery” of the patient. Otherwise, the course of the disease 

could end unfavorably. The purpose of our work was to remind 

everyone of the importance of timely diagnosis of the disease the 

accuracy of which is confirmed by histopathological examination 

of the surgical material of the disease-altered organ. The clinical 

case of mucocele/mucinous cystoadenocarcinoma of the appen-

dix in a female patient V., 51 years old, was analyzed from our 

practical work, it manifested itself as an acute appendicitis. The 

results of laboratory and instrumental examination of the patient 

are presented. However, the real painful changes of the appendix 

are established postoperatively.

Keywords: acute appendicitis; standard appendectomy; muco-

cele/mucinous cystoadenocarcinoma of the appendix; recovery

Ломей Я.И., Демкович Т.М., Ломей Ю.Я.
КНП СРС «Сколевская ЦРБ», г. Сколе, Львовская область, Украина

Мукоцеле/муцинозная
цистаденокарцинома аппендикса

Резюме. На человека в современном глобализированном 

мире значительное влияние оказывает невероятно увели-

ченный поток информации, получаемой в основном из 

электронных носителей, бешеные скорости, сложные высо-

котехнологичные рабочие процессы, нездоровая окружаю-

щая среда, иногда непростые отношения в обществе, завы-

шенные требования к себе и другим и тому подобное. Все 

это приводит к преждевременному истощению творческого 

ресурса организма, ослаблению его и развитию различных 

заболеваний, причем в более раннем возрасте, в том числе 

онкопатологии. Мукоцеле аппендикса относится к редкой 

патологии с нехарактерными клиническими проявлениями, 

часто напоминающими острый аппендицит. Оперативное 

вмешательство должно выполняться с максимальной профи-

лактикой потенциальной диссеминации содержимого опухо-

левого образования, и объем его зависит от гистологической 

формы упомянутой патологии. У нашей пациентки хрони-

ческий болезненный процесс аппендикса остро «взорвал-

ся» клиникой острого аппендицита, чем и привлек должное 

внимание своего носителя и медиков. Вовремя проведенная 

стандартная аппендэктомия на сегодня привела к выздоров-

лению больной. Иначе течение заболевания могло бы за-

кончиться неблагоприятно. Целью было напомнить всем о 

важности своевременной диагностики заболевания, точность 

которой подтверждает патогистологическое исследование 

операционного материала измененного болезнью органа. 

Проанализирован клинический случай мукоцеле/муциноз-

ной цистоаденокарциномы аппендикса у больной В., 51 год, 

из нашей практической работы, что проявилось симптомати-

кой острого аппендицита. Представлены результаты лабора-

торно-инструментального обследования пациентки. Однако 

настоящие болезненные изменения аппендикса установлены 

постоперационно.

Ключевые слова: острый аппендицит; стандартная аппенд-

эктомия; мукоцеле/муцинозная цистоаденокарцинома ап-

пендикса; выздоровление
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Клинические основы
синдрома гипертонического криза

на уровне
первичного звена

Резюме. Гипертонический криз представляет собой частое явление на уровне первичной медико-

санитарной помощи. Одной из основных задач в диагностике и лечении гипертонического криза в 

экстренной медицине является дифференциация между гипертензивной ургентностью (неослож-

ненным гипертоническим кризом) и неотложностью (осложненным гипертоническим кризом), осно-

ванная на наличии повреждения органа-мишени во втором случае. Адекватная стратификация, про-

филактика и регрессия повреждения, вызванного гипертоническим кризом, могут предотвратить 

появление новых долгосрочных событий. Состояния гипертензивной ургентности (неосложненного 

гипертонического криза) обычно не связаны с непосредственным риском для жизни, поэтому лечение 

может быть начато и даже завершено в амбулаторных условиях. Состояния гипертензивной неот-

ложности (осложненного гипертонического криза) — это очень серьезные клинические ситуации, 

которые требуют госпитализации. При наличии тяжелой гипертонии у пациента, бессимптомной 

или с неспецифическими симптомами, следует предпринять осторожный терапевтический подход. 

При лечении состояний гипертензивной ургентности усилия медиков направлены как на снижение 

показателей артериального давления (как минимум 20 % от базовых показателей), так и на избе-

гание внезапного и/или чрезмерного его снижения (необходимо сохранять зону пенумбры). Следова-

тельно, быстродействующие препараты не следует использовать из-за риска возникновения ише-

мических событий. При состояниях гипертензивной неотложности выбор препарата должен быть 

индивидуальным, причем парентеральный путь его введения является наиболее распространенной 

формой. При отсутствии симптомов повреждения органов-мишеней большинство пациентов, ве-

роятно, могут лечиться в амбулаторных условиях. Соблюдение четкой преемственности диагно-

стико-терапевтических мероприятий на догоспитальном этапе и в стационаре является необхо-

димым условием для реальной стабилизации данного состояния. Экстренные состояния, связанные с 

гипертоническим кризом, в Украине являются основными причинами обращения и/или вызова врача 

экстренной медицины ( 25–26 %). Гипертонический криз, первичное проявление или осложнение 

ранее диагностированной артериальной гипертензии, чаще всего может иметь место в виде резко-

го повышения артериального давления  180/120 мм рт.ст. (хотя клиника гипертонического криза 

иногда наблюдается и при меньших цифрах). Методы поиска литературы: база данных Scopus, Web 

of Science, MedLine, CyberLeninka, РИНЦ.

Ключевые слова: гипертонический криз; неосложненный гипертонический криз; осложненный ги-

пертонический криз; артериальная гипертензия 
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Введение
Гипертонический криз (ГК) как синдром является 

частым явлением среди пациентов на уровне первич-

ной медико-санитарной помощи (ПМСП), в частно-

сти в работе бригад экстренной медицины. Само поня-

тие ГК потенциально должно быть принято медиком 

как экстренное состояние до тех пор, пока не будут ис-

ключены риски для жизни пациента [1, 2].

В нормативном плане относительно экстренной 

помощи при ГК приказом Министерства здраво-

охранения (МЗ) Украины № 1269 от 05.06.2019 «Об 

утвер ждении и внедрении медико-технологических 

документов по стандартизации экстренной медицин-

ской помощи» утратившими силу признаны:

1) приказ МЗ Украины от 31 августа 2004 года № 437 

«Об утверждении клинических протоколов оказания 

медицинской помощи при неотложных состояниях у 

детей на госпитальном и догоспитальном этапах»;

2) приказ МЗ Украины от 15 января 2014 года № 34 

«Об утверждении и внедрении медико-технологиче-

ских документов по стандартизации экстренной меди-

цинской помощи».

Применительно к требованиям работы согласно 

протоколам на с. 8 приложения к вышеуказанному 

приказу («Экстренная медицинская помощь: дого-

спитальный этап. Новый клинический протокол») 

сказано: «Клинические руководства не являются обя-

зательными и не предназначены для того, чтобы быть 

всеобъемлющими или определять местную практику... 

Они предназначены для предоставления ресурса для 

клинической практики и для максимальной помощи 

пациентам». На 317 страницах данного приложения 

нет раздела/подраздела касательно ГК, что, вероятно, 

связано с невыделением данного синдрома в отдель-

ную графу в оригинале самого клинического руковод-

ства по экстренной медицине NASEMSO, выпущен-

ного на основе неукраинских данных и, вероятно, по 

этой причине не предназначенного для украинских 

реалий. Данный вакуум, вероятно, будет заполнен про-

токолом № 39 «Экстренная медицинская помощь при 

гипертензивном кризе» (см. «Клинические протоколы 

пациента при оказании экстренной медицинской по-

мощи на догоспитальном уровне», разработанные МЗ 

Украины на основе своего приказа № 1269). Данные 

клинические протоколы в августе 2020 г. уже были на-

правлены в областные центры экстренной медицин-

ской помощи и медицины катастроф страны для даль-

нейшего рассмотрения и внедрения.

Одной из основных задач в диагностике и лечении 

ГК является дифференциация между его ургентностью 

и неотложностью, основанная на наличии поврежде-

ния/поражения органа-мишени (ПОМ) во втором слу-

чае [3, 4]. Адекватная стратификация, профилактика и 

регрессия повреждения, вызванного ГК, могут предот-

вратить появление новых долгосрочных событий. 

ГК в отсутствие стандартного определения пред-
ставляет собой внезапное повышение артериально-
го давления (АД) с систолическим АД (САД)  180 мм 
рт.ст. и/или диастолическим АД (ДАД)  120 мм рт.ст., 
с неизбежным или прогрессирующим ПОМ [5–7]. Кли-

нически ГК проявляется как неосложненный (НГК) 

и осложненный (ОГК) (за рубежом идентифицирован 

как hypertensive urgency и hypertensive emergency соот-

ветственно). Это разделение чрезвычайно важное, так 

как оно способствует эффективному управлению АД 

[8, 9]. Все случаи резкого (экстренного) и значимого 

для конкретного пациента повышения АД, привед-

шие к представляющей непосредственную угрозу для 

пациента ситуации, могут быть диагностированы как 

ГК (НГК или ОГК) независимо от цифр АД (клиника 

ГК иногда наблюдается и при цифрах АД  180/120). 

Лечение и адекватное наблюдение за пациентами-

гипертониками увеличивает продолжительность их 

жизни и уменьшает частоту осложнений, в том числе 

в виде ГК [10–12].

Состояния НГК (гипертензивной ургентности) 

обычно не связаны с непосредственным риском для 

жизни, поэтому лечение может быть начато и даже за-

вершено в амбулаторных условиях. Состояния ОГК 

(гипертензивной неотложности) — это очень серьез-

ные клинические ситуации (часто в виде инсульта или 

инфаркта миокарда), которые требуют госпитализа-

ции. При наличии тяжелой гипертонии у пациента, 

бессимптомной или с неспецифическими симптома-

ми, следует предпринять осторожный терапевтический 

подход. Первичные меры направлены на повторные 

измерения АД и препятствие/прекращение по возмож-

ности влияния триггерных факторов [13–15].

Пациенты-гипертоники по-разному чувствитель-

ны к колебаниям атмосферного давления, стрессам и 

изменениям погодных условий [6, 16–18]. Резкая от-

мена гипотензивного средства у гипертоников старче-

ского возраста, в основном из-за забывчивости и/или 

отсутствия приверженности к лечению, является наи-

более частым фактором ГК у таких пациентов в прак-

тике врача ПМСП в целом и экстренной медицины в 

частности. У пациентов с эпизодами ГК сердечно-со-

судистый риск выше, чем у гипертоников, не страдаю-

щих ГК [1, 19–22].

В современных зарубежных публикациях часто 

используется понятие «острая гипертензия», отлич-

ное от «хронической гипертензии». Острая АГ, как 

предполагается в работе Альфонсо Лаги и Симоне 

Кэнкетти, связана с повреждением органов, потому 

что такая АГ является причиной, следствием или эф-

фектом острого стресса. Такое нестандартное понятие 

выделяет внезапное повышенное АД независимо от 

его начальных показателей и целей контроля АГ. Та-

ким образом, по мнению Лаги и Кэнкетти [5, 23, 24], 

«острая АГ является общим признаком различных за-

болеваний, которые характеризуются внезапным уве-

личением АД».

Определением Лаги и Кэнкетти усугубляется раз-

ница между ОГК и НГК. Для Лаги и Кэнкетти сужде-

ние об острой гипертензии не зависит от базального 

АД, нормальных показателей АД или АГ и связано с 

кратковременным барорефлекторным повреждением.

Исторически применялся термин «злокачествен-

ная АГ» для определения АД, связанного с такими 

осложнениями, как энцефалопатия, острое повреж-
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дение почек и ретинопатии (папиллоэдема и кровоиз-

лияние в сетчатку). Сегодня принято говорить о ГК, 

который в какой-то момент жизни может развиваться 

приблизительно у 1–2 % пациентов с АГ при уровне 

смертности 79 % в год, несмотря на достигнутый в на-

стоящее время прогресс в лечении такого заболевания 

[21, 22, 25].

Синдром ГК на сегодня известен как патологиче-

ское состояние, которое чаще всего является основным 

осложнением артериальной гипертензии, хотя в неко-

торых случаях оно развивается внезапно, без каких-

либо предшествующих симптомов. АГ — многофак-

торное заболевание (в нем участвуют экологические, 

генетические и другие внутренние индивидуальные 

факторы, например раса и пол), при котором АД повы-
шается до цифр  140/90 мм рт.ст. (согласно классифика-
ции ESC/ESH 2018 г.). АГ, с ГК или без него, затрагивает 
приблизительно 30 % взрослого европейского населения, 
а также является причиной почти 7,5 миллиона смертей 
в год и наиболее распространенным диагнозом в работе 
служб экстренной медицины [1, 5, 6, 26]. 

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 

в своем информационном бюллетене от 19 сентября 

2019 г. указывает на ряд следующих фактов:

— АГ — серьезное состояние, значительно повы-

шающее риск развития заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы (ССС), головного мозга, почек и других 

болезней;

— согласно оценкам, гипертониками являются 

1,13 миллиарда человек в мире, из них большинство 

(две трети) живет в странах с низким и средним уров-

нем дохода;

— в 2015 г. АГ страдали каждый четвертый мужчина 

и каждая пятая женщина;

— менее одной пятой гипертоников контролируют 

свое состояние;

— АГ является одной из ведущих причин смертно-

сти во всем мире;

— сокращение распространенности АГ на 25 % к 

2025 г. (по сравнению с 2010 г.) входит в число глобаль-

ных целей в области борьбы с неинфекционными за-

болеваниями.

Перед врачом ПМСП, особенно перед руководи-

телями бригад экстренной медицины, часто стоит та-

кой вопрос: «Является ли направление пациентов с ГК 

в стационар более безопасным, чем стабилизация АД 

амбулаторно?» В связи с этим важно обратить внима-

ние на ретроспективное клиническое исследование 

(КИ) Кливлендской клиники в США, которое вклю-

чало 58 535 пациентов, обратившихся в амбулаторию 

по причине ГК с 01.01.2008 г. по 31.12.2013 г. Зафикси-

ровано, что направление в отделения неотложной по-

мощи (в стационар) было связано с 8,2 % госпитализа-

ций против 4,7 % негоспитализированных пациентов, 

отправленных домой. Особо деликатные сердечные 

события были редкими, и у 2/3 пациентов продолжала 

наблюдаться неконтролируемая АГ через 6 месяцев. На 

основании данного КИ авторы пришли к заключению, 

что для пациентов с ГК необходимы последовательный 

контроль АД и улучшение амбулаторного наблюдения 

вместо направления в больницу, которое связано с 

более широким использованием ресурсов СЗ, но не с 

лучшими результатами [21, 24, 27, 28].

Другой важный вопрос для медика-клинициста 

ПМСП — как часто у пациентов с АГ может разви-

ваться ГК и какой именно? При ответе на этот вопрос 

можно учитывать результаты другого исследования 

(Салкиц С. и соавт.), проведенного с ноября 2009 г. по 

апрель 2010 г. с участием 180 испытуемых обоих полов 

в возрасте 30–80 лет с диагнозом АГ: «Зафиксировано, 

что частота ГК в отделениях неотложной медицинской 

помощи является высокой, достигая 47,22 %. Ургент-

ность по АГ присутствовала значительно чаще со ста-

тистической точки зрения, чем неотложность АГ: 83,53 

и 16,47 % (p < 0,0001) соответственно» [29].

В Украине состояния, связанные с ГК, являются 

основными причинами обращения/вызова бригад 

экстренной медицины (в среднем составляя 25–26 %) 

[5, 14, 15]. Поскольку АГ, чаще всего в виде сопутству-

ющего диагноза, встречается практически во всех слу-

чаях вызова из-за болезней кровообращения (послед-

ние преобладают как диагноз на уровне ПМСП), то 

вполне естественно выглядит и высокий показатель 

ГК в работе врачей экстренной медицины. Бригадам 

экстренных медицинских служб при вызовах на дом 

на случаи с ГК приходится в основном оказывать по-

мощь вопреки различным препятствиям: купирова-

ние ГК на фоне непрерывно поступающих в диспет-

черскую вызовов и в довольно короткие (спорные) 

сроки, частые отказы пациентов ехать в больницу по 

«объективным», с их слов, причинам (их прежний 

опыт стационарного лечения якобы указывает на от-

сутствие медицинского внимания, «если у человека 

нет денег») и т.д. А реальность на сегодняшний день 

такова, что чем больше «не совсем профессиональ-

ных» реформ в медицине страны будет проводиться, 

тем выше могут быть показатели ГК наряду с другими 

проблемами со здоровьем у украинского населения 

[4, 7, 11, 15–17].

В странах Латинской Америки, в частности в Перу, 

данные 2017 г. показывают, что более 3 миллионов лиц 

живут с АГ и что только от 60 до 64 % из них получают 

лечение [30]. В такой ситуации закономерны осложне-

ния ГК среди перуанцев-гипертоников, не получаю-

щих должного лечения АГ.

При отсутствии симптомов ПОМ большинство 

пациентов с ГК, вероятно, могут лечиться в амбула-

торных условиях [4, 22, 31]. Соблюдение четкой пре-

емственности диагностико-терапевтических меропри-

ятий на догоспитальном этапе и в стационаре является 

необходимым условием для реальной стабилизации 

данного состояния. Все данные о пациенте и принятых 

мерах необходимо тщательно документировать, об-

ращая особое внимание на динамику его состояния в 

период наблюдения и степень эффективности прово-

димой терапии [32].

При лечении состояний НГК усилия медиков на-

правлены как на снижение показателей АД (как мини-

мум 20 % от базовых показателей), так и на избегание 

его внезапного и/или чрезмерного снижения (необхо-



89Том 17, № 1, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

димо сохранять зону пенумбры). Следовательно, бы-

стродействующие препараты не следует использовать 

из-за риска возникновения ишемических событий. 

При состояниях ОГК выбор препарата должен быть 

индивидуальным, причем парентеральный путь его 

введения является наиболее распространенной фор-

мой [20, 33–35].

Этиология
Синдром ГК может быть первичным проявлением 

или осложнением эссенциальной, а иногда и вторич-

ной АГ. Причины ГК могут быть следующими (табл. 1).

Поскольку почечная система играет важную роль 

в контроле АД, любое повреждение паренхимы почек 

или нарушение кровоснабжения способно привести 

к кризису, который, в свою очередь, может вызвать 

острое повреждение почек. Пациенты с заболевани-

ем почек в терминальной стадии подвергаются риску 

ГК из-за неадекватного диализа и увеличения объема 

крови, а у пациентов с трансплантацией почек наблю-

дается повышение АД из-за применения кортикосте-

роидов и циклоспорина.

Плохая приверженность к лечению, несоответству-

ющие интервалы между дозами или прерывание лече-

ния являются частыми причинами неконтролируемого 

АД [36, 37]. Прекращение приема некоторых гипотен-

зивных средств, особенно тех, которые действуют на 

симпатическую нервную систему (СНС), может приве-

сти к резкому повышению АД. Клонидин является ан-

тигипертензивным средством центрального действия/

стимулятором α2-адренорецепторов и центральных 

имидазолиновых рецепторов (используется в случаях 

резистентной АГ или непереносимости других анти-

гипертензивных средств), внезапная отмена которого 

может привести к появлению симптомов, подобных 

феохромоцитоме, но с более высокими значениями 

АД, чем до начала лечения. Точно так же внезапная 

отмена β-блокаторов короткого действия вызывает 

рефлекторную тахикардию, а в редких случаях — выра-

женное повышение АД. Использование запрещенных 

наркотиков, таких как кокаин, фенциклидин, симпа-

томиметики, амфетамины и анаболические стероиды, 

вызывает гиперадренергическое и/или вазоконстрик-

торное состояние, из-за которого, соответственно, по-

вышается АД [12, 23, 38]. 

Есть некоторые лекарственные средства, такие как 

антидепрессанты ингибиторов моноаминоксидазы, 

которые связаны с ГК, когда они принимаются с про-

дуктами, богатыми тирамином (например, сыр, сое-

вый соус, чечевица, нут), поэтому при их приеме следу-

ет указывать диету с учетом этих особенностей. Прием 

лекарств, которые участвуют в высвобождении, погло-

щении, метаболизме и/или активации серотониновых 

рецепторов, может спровоцировать появление серото-

нинергического синдрома, проявляющегося повыше-

нием температуры тела, гиперрефлексией, тремором, 

потливостью, расширением зрачков, диареей, учаще-

нием пульса и повышением АД. Также некоторые хи-

миопрепараты, такие как бевацизумаб (внутрисосуди-

стое антитело к фактору роста эндотелия) и некоторые 

ингибиторы тирозинкиназы (сунитимиб, сорафениб 

и пазопаниб), могут повышать АД, механизмами чего 

Таблица 1. Непосредственные причины и/или предрасполагающие заболевания/состояния ГК

Причины Вероятные диагнозы/синдромы, лекарства или вещества

Почечные
Гломерулонефрит, интерстициальный тубулярный нефрит, хроническая болезнь 
почек, стеноз почечных артерий, уремический гемолитический синдром, тромбоз 
почечных вен, узелковый периартериит, почечная карцинома

Отмена лекарств Клонидин, β-блокаторы, алкоголь, снотворно-гипнотические 

Лекарственные
Трициклические антидепрессанты, стероиды, ингибиторы обратного захвата серо-
тонина, циклоспорин, ингибиторы моноаминоксидазы, эритропоэтин, ингибиторы ти-
розинкиназы, псевдоэфедрин, анестетики (причина злокачественной гипертермии)

Запрещенные наркотики Кокаин, анаболические стероиды, симпатомиметики, амфетамины 

Эндокринные
Феохромоцитома, синдром Кушинга, первичный гиперальдостеронизм, секреторная 
ренинная опухоль, карциноидный синдром, гипертиреоз 

Беременность Преэклампсия, эклампсия

Неврологические
Судороги, травма шейного отдела позвоночника или головы, инфаркт или опухоль 
головного мозга, кровоизлияние в мозг 

Другие
Боль, тревожное состояние, отравление свинцом, облучение шеи, коарктация аор-
ты, склеродермия, синдром Гийена — Барре, порфирия

Рисунок 1. Взаимодействие прессорной 
и депрессорной систем при АГ

Примечания: РААС — ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система; САС — симпатоадреналовая 
система; АДГ — антидиуретический гормон; ПГ 
(PG) — простагландины; ЭТ — эндотелины; БР — 
барорецепторы; ПЦ (PG I2) — простациклины; 
ПНУФ — предсердный натриуретический фактор; 
ЭзФР — эндотелийзависимый фактор релаксации; 
ККС — калликреин-кининовая система; Ao — аорта.

Прессорная система
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являются истощение оксида азота, дисфункция эн-

дотелия, повышение тонуса сосудов, снижение плот-

ности микроциркуляторного русла и тромботические 

почечные микроангиопатии. Лучевая терапия, направ-

ленная на голову и шею, может вызвать изменения 

чувствительности барорецепторов, вследствие чего 

врачам следует учитывать эти изменения при лечении 

пациентов, проходящих курс химиотерапии (особен-

но при феохромоцитоме, параглиомах, карциноидных 

синдромах, склеродермии) [22, 39].

Патофизиология
У здоровых лиц колебания АД при различной ин-

тенсивности обменных процессов обусловлены изме-

нениями взаимодействия прессорной и депрессорной 

систем (рис. 1).

Основными звеньями патогенеза АГ являются из-

менение активности симпатоадреналовой (САС), ре-

нин-ангиотензин-альдостероновой (РААС), калликре-

ин-кининовой систем (ККС) и простагландинов (ПГ), 

нарушение функции почек и водно-солевого обмена. 

В частности, активация РААС, так же как и САС, в 

начале взаимодействия прессорной и депрессорной 

систем является компенсаторным механизмом, на-

правленным на поддержание адекватного перфузион-

ного давления и почечной фильтрации, повышение 

АД, увеличение пред- и постнагрузки (то есть сохране-

ние МО/СВ).

Известно, что АГ является результатом нарушения 

регуляции АД на любом уровне — от коры головного 

мозга до клеточных мембран (рис. 2) [3, 5, 6, 18, 40].

Патофизиология и факторы, влияющие на синдром 

ГК, широко исследованы, но все же остаются трудными 

для понимания (рис. 3). Исследователи считают, что к 

числу факторов, которые приводят к быстрому и серьез-

ному повышению АД, относятся эндотелиальная дис-

функция, дерегуляция выделения оксида азота, акти-

вация РААС, воспалительная дерегуляция и другие [41].

Рисунок 2. Причины и механизм нарушения регуляции АД

Примечания: СНС — симпатическая нервная система; ВНС — вегетативная нервная система; САС — сим-
патоадреналовая система; ЧСС — частота сердечных сокращений; МО — минутный объем; РААС — ренин-
ангиотензин-альдостероновая система.

Рисунок 3. Патофизиология ГК (часть 1)

Примечания: АД — артериальное давление; ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление; 
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система.
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Увеличение легочного сосудистого сопротивления 

(ЛCC), возникающее из-за гуморальной вазоконстрик-

ции в сочетании с нарушением саморегуляции, одно-

значно приводит к повышению АД. С другой стороны, 

увеличение ЛСС вызывает состояние стресса, которое 

влечет за собой повреждение эндотелия и увеличива-

ет проницаемость капилляров. Эндотелиальная дис-

функция активирует систему агрегации тромбоцитов, 

каскад коагуляции, отложение фибрина, появление 

воспалительных цитокинов и состояние окислитель-

ного стресса, что приводит к ишемии тканей в арте-

риолах и артериях малого калибра (рис. 4). 

Этот каскад событий, если его не остановить, вы-

зывает распространение цикла тканевой ишемии, 

что ухудшает АГ и ускоряет отрицательную динами-

ку клинического состояния пациента. Тем не менее, 

в отличие от пациентов без АГ в анамнезе, пациенты 

с хронической АГ, по-видимому, более терпимы к из-

менениям АД (возможно, из-за компенсаторных про-

цессов адаптации). Предполагается, что гипертрофия 

сосудов способствует определенной степени защиты 

на уровне капилляров [12, 36, 42].

У пациентов с ГК имеются все три условно обобщен-

ных для АГ патогенетических периода — гипертония 

выброса, гипертония сопротивления и гиперволемия [6, 

10]. Патогенетическими факторами, способствующими 

развитию ГК, являются: генетическая предрасположен-

ность к вазоспазмам, недостаточность функционирова-

ния α- и β-рецепторов, высокое содержание циркулиру-

ющих в крови НА, АТ2, недостаточность кининогена, 

кининов или ПЦ, повреждение эндотелия сосудов, сни-

жение выделения вазодилатирующих веществ, повыше-

ние активности АДГ — задержка жидкости и т.д.

Непосредственными причинами возникновения 

синдрома ГК являются:

— дисфункция (гиперреактивность) диэнцефаль-

ной области мозга, обусловливающая повышение 

антидиуретической активности и уровня АКТГ в кро-

Рисунок 4. Патофизиология ГК (часть 2)
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Рисунок 5. Протромботические явления при ГК 

Примечания: NO (nitrogen oxide) — оксид азота; PGI2 (prostaglandin I2) — простагландин I2 (простациклин); ATII 
(AT2, angiotensin II) — ангиотензин II; ADH (antidiuretic hormone) — АДГ (антидиуретический гормон, вазопрес-
син или аргинин); CAMs (cell adhesion molecules) — молекулы клеточной адгезии; CAT (сatecholamines) — КХ 
(катехоламины); ET1 (endothelin 1) — ЭT1 (эндотелин 1); TxA2 (thromboxane A2) — тромбоксан A2; DIC (dissemi-
nated intravascular coagulation) — ДВС (диссеминированное внутрисосудистое свертывание); Fibrinogen — 
фибриноген; RBC (red blood cell) — красные кровяные клетки; Platelet — тромбоциты.
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ви, усиление продукции АДГ-альдостерона, задержку 

жидкости и гиперволемию, а также увеличение сосу-

дистой реактивности с резким повышением ОПСС и 

ЛСС, что приводит к резкому повышению АД (вплоть 

до ГК);

— высокая вариабельность АД (день/ночь) вслед-

ствие атеросклеротического поражения экстракра-

ниальных артерий и дисфункции барорефлекторного 

аппарата.

Предполагается, что в генезе синдрома ГК, в част-

ности ОГК, возникают спусковые/триггерные факто-

ры (генетические и экологические), которые приводят 

к внезапному высвобождению гуморальных сосудосу-

живающих веществ, вызывающих внезапное увеличе-

ние системного сосудистого сопротивления (а с ним и 

повышение АД). Это, в свою очередь, провоцирует: ме-

ханическое напряжение, эндотелиальное поражение с 

повышенной проницаемостью и периваскулярным 

отеком, а также протромботические явления, такие 

как активация коагуляционного каскада, активация и 

агрегация тромбоцитов, а также отложения внутрисо-

судистого фибрина (рис. 5) [13, 36, 40, 41].

Исходя из таких соображений, делается вывод: 

острая АГ — еще одно следствие, а не причина повреж-

дения органа, характерного для ОГК.

После резкого высвобождения гуморальных сосу-

досуживающих средств происходит активация РААС, 

которая способствует высвобождению большего коли-

чества сосудосуживающих медиаторов, активации пре-

ссорного натрийуреза (который вызывает состояние 

гиповолемии с увеличенным системным сосудистым 

сопротивлением/повышенным АД), а также стимули-

руется производство провоспалительных цитокинов и 

выделение активных форм О
2
. Все это приводит к воз-

никновению микротромботических явлений, ишемии 

и воспаления органов-мишеней [2, 9, 25]. 

Эндотелий модулирует системное сосудистое со-

противление через аутокринное и паракринное высво-

бождение вазоактивных молекул, таких как NO и PGI
2
 

(рис. 5A). Острые изменения сопротивления возника-

ют в ответ на чрезмерное производство КХ, AT2, АДГ, 

альдостерона, TxA
2
 и ЭT1 или в ответ на низкое про-

изводство вазодилататоров. Кроме того, острый и вы-

раженный рост АД может способствовать экспрессии 

молекул межклеточной адгезии (intercellular adhesion 

molecule, ICAM) эндотелием. Наконец, во время ОГК 

эндотелиальный контроль сосудистого тонуса превы-

шается, что приводит к гипоперфузии органа-мише-

ни из-за увеличения артериолярного фибриноидного 

некроза и периваскулярного отека. Потеря фибрино-

литической эндотелиальной активности, связанная с 

активацией коагуляции и тромбоцитов, способствует 

развитию ДВС [24, 26, 41, 42]. 

Классификация
ГК не входят в Международную классификацию 

болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) и, соответствен-

но, не имеют собственного кода, но с целью стати-

стической обработки в экстренной медицине при ГК 

используются коды I11–I13 [2]. Однако в МКБ-11, 

опубликованной ВОЗ в июне 2018 г. (которая предпо-

ложительно вступит в полную силу с 1 января 2022 г.), 

ГК обозначается кодом «BA03 Гипертензивный кри-

зис» (www.icd11.ru).

ГК без привязки к абсолютному уровню повыше-

ния АД подразделяются на две группы (табл. 2): ГК 

Таблица 2. Ситуации, считающиеся ГК

Вид ГК Причина

НГК

— АГ на фоне синдрома отмены, после резкого отказа от гипотензивных препаратов;
— АГ с легкой или умеренной СН;
— преэклампсия;
— ДАД > 120 мм рт.ст., бессимптомное или с неспецифическими симптомами

ОГК 

Сердечный — Расслаивающая аневризма аорты;
— тяжелая СН или острый ОЛ;
— ОКС;
— постхирургия коронарной реваскуляризации

Сердечно-
сосудистый

— Гипертензивная энцефалопатия;
— геморрагические инсульты;
—  ишемические инсульты с ДАД > 120 мм рт.ст. или САД > 210 мм рт.ст. или с по-

требностью в тромболитической терапии, когда необходимо снизить АД до уровня 
ниже 185/110 мм рт.ст.;

— черепно-мозговая травма

Почечный — ОПН

С повышенным 
уровнем
циркулирующих 
КХ

— Кризис феохромоцитомы;
—  взаимодействие ингибиторов моноаминоксидазы с продуктами, богатыми тирами-

ном (ненатуральные молочные продукты, спиртные напитки, перезрелые фрукты, 
икра, копчености и прочие консервированные продукты), или лекарствами (напри-
мер, антидепрессанты);

— злоупотребление симпатомиметическими препаратами (кокаин)

Другие — Эклампсия;
— сильный эпистаксис;
— большие ожоги;
— постхирургический период с сосудистыми швами
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без ПОМ — неосложненный ГК (НГК; hypertensive 

urgency) и ГК с нарушением функции жизненно важ-

ных органов — осложненный ГК (ОГК; hypertensive 

emergency).

Дифференциальная диагностика и выбор срочно-

го/ургентного (от англ. urgency) или неотложного (от 

англ. emergency) лечебного подхода больше зависят от 

наличия ПОМ, а не от уровня АД [12, 26, 30, 43]. 

Ежегодно ГК развивается у 1–5 % пациентов с АГ, 

ОГК составляет примерно 1/4 этих случаев (рис. 6) [1, 

2, 15, 16].

ГК следует отличать от гипертонического псевдо-

кризиса, который является повышением АД как есте-

ственной реакции на стрессовую ситуацию или боль. 

Любая компенсированная АГ склонна к деком-

пенсации. Традиционно при острой декомпенсации 

АГ принято говорить о ГК, тогда как в мире, на Евро-

пейском и Американском континентах в частности, 

при таком состоянии все чаще применяются термины 

«срочность» (urgency) и «неотложность» (emergency). 

Для многих клиницистов и исследователей говорить 

о такой острой декомпенсации АГ, как криз, означает 

непременно создавать потребность неотложных дей-

ствий со стороны врача, направленных на управле-

ние показателями АД, так как по определению, когда 

речь идет о кризе, медик сталкивается с ситуацией 

особой сложности или тревоги, требующей немед-

ленного вмешательства и/или исправления ее тече-

ния. Такое однозначное поведение профессионала в 

области СЗ привело бы к действиям /мерам с целью 

контроля ситуации, которые часто не показаны и 

поэтому могут поставить под угрозу целостность па-

циента (острая декомпенсация АГ не всегда нужда-

ется в незамедлительной терапевтической помощи) 

[33, 36, 39].

Исходя из современной глобальной тенденции, 

практикующему врачу комфортнее говорить не о ГК, 

а об острой декомпенсированной АГ, которая в соот-

ветствии со своей клиникой может быть неотложной 

(emergency) декомпенсированной (когда удается за-

фиксировать наличие острого ПОМ), симптоматиче-

ской тяжелой (когда у пациента с АД  180/120 имеется 

ряд неспецифических симптомов, но при этом не вы-

является наличие ПОМ) и бессимптомной тяжелой 

(когда у пациента высокое АД, но отсутствуют симпто-

мы) [13, 20, 22, 25].

Клиника и обследование
Клиническая картина при ГК варьирует от бессим-

птомных повышений АД до выявления кризов с ПОМ. 

Симптомы могут быть достаточно неспецифичными 

(головная боль, головокружение, носовое кровотече-

ние, рвота и сердцебиение). Сердечно-легочные при-

знаки и симптомы, такие как одышка, стенокардия, 

аритмии и обмороки, наблюдаются только у 30 % всех 

пациентов с ГК [4, 16].

При НГК у пациентов выявляется АД  180/120 мм 

рт.ст, без признаков ПОМ, чаще всего на фоне таких 

симптомов, как головная боль, одышка, тревожность и 

носовое кровотечение. При ОГК у пациентов выявля-

ются АД  180/120 мм рт.ст. и признаки ПОМ (табл. 3).

Когда у пациента обнаруживается ГК, необходи-

мо как можно скорее проводить неврологическое об-

следование, непрерывный мониторинг АД и сделать 

электрокардиограмму (ЭКГ) для определения часто-

ты сердечных сокращений (ЧСС) и ритма. Медики 

должны собрать быстро, но как можно информатив-

нее анамнез и проводить физическое обследование с 

целью определения природы, тяжести и метода управ-

ления имеющимся гипертензивным состоянием. Все 

действия должны быть сфокусированы на предпола-

гаемом ПОМ и определении его вероятной этиологии 

(рис. 7).

Таблица 3. Признаки физикального обследования, предполагающие ПОМ

Обследование Признаки, симптомы

Сердечно-легочное 
Тахикардия, тахипноэ, третий тон или ритм галопа, ортопноэ, хрипы, набухание 
яремных вен, отеки, абдоминальный шум, пульсовая асимметрия, признаки 
плохой периферической перфузии, шок

Неврологическое 
Измененное сознание, кома, дезориентация, судороги, неврологические очаги 
или ригидность затылочных мышц

Обследование глазного дна Наличие кровоизлияний, экссудатов (ватных или жестких) или папиллоэдемы

Рисунок 6. Классификация ГК. Экстренные 
состояния, ассоциируемые с ОГК

Примечания: ГК — гипертонический криз; АГ — ар-
териальная гипертензия; НГК — неосложненный 
ГК; ОГК — осложненный ГК; ОЛ — отек лег-
ких; ГИ — геморрагический инсульт; САК — суб-
арахноидальное кровоизлияние; ОКС — острый 
коронарный синдром; СН — сердечная недостаточ-
ность; ГЭ — гипертензивная энцефалопатия.

НГК
( 3/4 от всех ГК)

ОГК
( 1/4 от всех ГК)

ГК
(развивается у 1–5 % пациентов с АГ) 

ОЛ

ГЭ

Острая СН
ОКС

ГИ или САК

Эклампсия

Расслоение 
аорты

Инфаркт 
мозга

22 %

12 %

4,6 %

4,6 %
1,9 %

24 %

17 %

14 %
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Продолжительность и тяжесть известной АГ следу-

ет оценивать в сочетании с ранее использованным ле-

чением. Детали прописанных гипотензивных средств, 

приверженность к лечению и образ жизни — важные 

элементы в анамнезе и истории болезни. Кроме того, 

важно собирать информацию о предыдущем наличии 

ПОМ, в частности почечного и цереброваскулярного 

характера, и о любых других патологических данных, 

указывающих на неэссенциальную или вторичную АГ 

[4, 18, 19, 34]. У пациентов женского пола важно за-

писать дату последней менструации. У беременных 

женщин острые ГК обычно вызывают тяжелую пре-

эклампсию и могут привести к сердечно-легочной де-

компенсации, заканчивающейся судорожным экламп-

сическим статусом с вероятностью летального исхода. 

Итак, клинические проявления ГК усугубляются 

не только тяжестью повышенного АД, но и резким на-

чалом гипертонии у ранее нормотензивного человека. 

Ведущими, наряду с повышением АД, выступают сим-

птомы нарушения кровоснабжения органов и систем, 

чаще всего головного мозга и сердца: головная боль, 

одышка, боли в груди, неврологические нарушения 

(рвота, судороги, нарушение и/или помутнение созна-

ния, вплоть до инсультов и параличей).

Таблица 4. Осмотр и обследование пациента при ГК

Действие 
медика

На что обращаем внимание?

Клинический 
опрос/
подробный 
анамнез

— Жалобы и наличие прессорных явлений: симптомы (в частности, боль), тревожность или 
явный страх, одышка, срочное мочеиспускание или задержка мочи, заторможенность или воз-
буждение;
— предыстория АГ: история АГ (с какого возраста, время эволюции, степень контроля, исход-
ные показатели и последующее лечение, сопутствующие симптомы), время начала клиники, 
эволюция до момента обращения, признаки или симптомы вторичной гипертензии;
— личная предыстория: гигиенически-диетические привычки и связанные с ними заболевания, 
ФР ССЗ и предрасполагающие к ОГК заболевания (см. табл. 1), лечение и прочее;
— семейная предыстория: АГ, ССЗ, заболевания почек, ожирение, дислипидемия и др.

Физикальное 
обследова-
ние

— Измерение AД: пациент по возможности сидит (верхняя конечность находится на уровне 
сердца), желательно проводить измерение на обеих верхних конечностях, повторить измере-
ние через 3–5 мин (рекомендуется не меньше 3 измерений при регулярном пульсе);
— вес, рост, индекс массы тела и окружность талии (абдоминальный периметр);
— систематическое обследование: сердечно-сосудистое (тахикардия, наличие 3-го или 4-го 
тона, шумов аортальной недостаточности, аритмии, асимметрия периферических пульсов, 
отеч ность ног), неврологическое (степень сознания, признаки двигательного или чувствитель-
ного очагового дефицита, менингеальные знаки и т.д.), дыхательное (признаки СН, бронхо-
спазмы), абдоминальное (боль при пальпации, шумы брюшной аорты или почечные, пальпи-
руемые почки, опухоли и красноватые растяжки), пальпация шеи и щитовидной железы;
— пальпация периферических (на четырех конечностях) и центральных пульсов, с оценкой 
симметричности и амплитуды;
— глазное дно

Дополни-
тельные 
мероприятия

— При НГК: общий анализ мочи, ЭКГ, рентген грудной клетки в переднепрямой и боковой про-
екции;
— при ОГК, в дополнение к предыдущим: общий анализ крови и глюкоза крови, биохимия 
крови с КФК (creatine phosphokinase, CPK), КФK-MB, тропонин I (при подозрении на ОКС), 
артериальная газометрия (при подозрении на острый ОЛ или СН), глазное дно (степень ретино-
патии), КТ головы (при подозрении на инсульт), ЭхоКГ (при ИБС или подозрении на сердечную 
дисфункцию), торакоабдоминальная КТ (при подозрении на расслаивающую аневризму аорты)

Рисунок 7. Виды поражения при ГК

Примечания: СН — сердечная недостаточность; ЛЖ — левый желудочек; ОЛ — отек легких; НС — неста-
бильная стенокардия; ХБП — хроническая болезнь почек; ГИ — геморрагический инсульт; ВМК — внутри-
мозговое кровоизлияние; ГЭ — гипертензивная энцефалопатия.
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Пациенты могут предъявлять жалобы на специ-

фические симптомы, предполагающие ПОМ. Боль в 

груди может указывать на ишемию миокарда, боль в 

спине — предполагать некоторое расслоение аорты, 

из-за чего АД следует измерять не только в положе-

нии сидя, но и в положении стоя, а также в обеих 

верхних конечностях, поскольку заметная разница 

АД в обеих верхних конечностях может указывать 

на расслоение аорты. Одышка может быть призна-

ком ОЛ и застойной СН, поэтому нужно оценивать 

ее наличие, если обнаруживается растяжение ярем-

ной вены, выслушиваются хрипы при аускультации 

и/или имеются периферические отеки. Неврологи-

ческие симптомы могут включать судороги, наруше-

ние зрения, изменение уровня сознания и даже сви-

детельствовать о гипертонической энцефалопатии. 

Неврологические симптомы могут включать судоро-

ги, нарушение зрения, изменение уровня сознания 

и даже свидетельствовать о гипертензивной энцефа-

лопатии. Поражение центральной нервной системы 

может первоначально проявляться в виде изменения 

сознания и полей зрения в дополнение к наличию 

фокусировок. Наконец, наличие новых кровоизлия-

ний в сетчатку, экссудатов или папиллоэдемы (отека 

диска зрительного нерва) предполагает ПОМ при ГК 

[23, 40]. 

Хотя в условиях экстренной медицины не всегда 

возможно тщательное обследование пациента, меди-

кам все же необходимо стремиться к пошаговой диа-

гностической работе (табл. 4).

Особое внимание должно быть уделено беремен-

ным женщинам с АГ и пациентам с послеоперацион-

ной АГ [31]. 

Диагностика и лечебная тактика
Основные критерии, составляющие твердую ос-

нову для установления диагноза ГК, — это внезапное 

появление объективной симптоматики (кардиальной, 

церебральной, вегетативной) и/или повышение АД 

 180/120 мм рт.ст. (хотя клинические признаки ГК 

иногда имеют место и при меньших цифрах) [16, 38, 39].

Комплекс мер по лечению острой декомпенсации 

АГ/синдрома ГК у пациента напрямую связан со сте-

пенью тяжести его состояния к моменту, когда ему 

оказывается медицинская помощь. Сама медицинская 

помощь зависит от ряда причин, среди которых пер-

востепенное значение имеют анамнез и особенности 

развития патологического процесса (молниеносное, 

острое, постепенное), время от начала ГК до оказания 

медицинской помощи, вид ГК (НГК или ОГК) (рис. 8).

Врачебная тактика может быть построена следую-

щим образом:

— разделение пациентов на категории по степени 

опасности обнаруживаемых нарушений для жизни и 

характера необходимых неотложных лечебных меро-

приятий (к примеру, нуждающиеся в незамедлитель-

ной интенсивной терапии на месте по поводу нару-

шений жизненно важных функций, нуждающиеся в 

срочных хирургических вмешательствах, нуждающие-

ся в медикаментозной интенсивной терапии в услови-

ях стационара);

— дифференциация в зависимости от преимуще-

ственной локализации этиопатологического процесса 

(сердечно-сосудистые и мозговые, токсико-метаболи-

ческие поражения, острые аллергические и инфекци-

онные и т.д.) и от вероятного повреждения органов и 

систем.

Рисунок 8. Предполагаемый алгоритм быстрой диагностики и первоначального лечебного плана при ГК

Примечания: АГТ — антигипертензивная терапия; ЛС — лекарственное средство; ССЗ — сердечно-сосу-
дистое заболевание.

САД > 180 или ДАД > 120 мм рт.ст.

Клиническая оценка
(есть тяжелые симптомы и/или признаки?)

НГК ОГК
САД > 180 или

ДАД > 120

Беременность 
САД  160 и/или 

ДАД  110 мм 
рт.ст.

САД  180 
и ДАД  120 мм 

рт.ст.

Гиперадренергические 
синдромы

Специфическое 
лечение

Пациенты с ССЗ 
в анамнезе

 САД  180 и ДАД  120

 На фоне АГТ направление к сем. врачу, 
через 24–48 часов

 САД > 180 или ДАД > 120

АГТ одним ЛС 
перорально

Пациенты с неспец. 
симптомами

АГТ одним ЛС длит. действия перорально и 
конс. у сем. врача, не позже чем через 1 неделю

Патолог. глазное 
дно (экссудаты, 

кровоизлияния или 
папиллоэдема)

Контроль 
и амбулаторное 

наблюдение 
у семейного 

врача

Псевдокриз

Рассмотреть
сопутствующие симптомы 
(острая боль, тревожность) 
и их лечение (анальгетики, 
анксиолитики)

Покой 30 мин

 Покой 1–2 часа

Нет Да

Перевод в стационар

Перевод в стационар
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В зависимости от конкретной клинической ситу-

ации и этапа обследования пациента врачом ПМСП 

объем и направленность лечения могут быть различ-

ными:

1) при неуточненном диагнозе ГК, но ярко очер-

ченном синдроме непосредственной угрозы для жиз-

ни пациента предпринимаются экстренные меры по 

купированию (коррекции) указанного синдрома с ис-

пользованием симптоматической терапии. При воз-

можности в кратчайший срок установить диагноз при-

меняется соответствующая патогенетическая терапия 

с использованием необходимых симптоматических 

средств. При этом по возможности следует:

— начать постоянный ЭКГ-мониторинг и монито-

ринг АД;

— обеспечить в/в доступ;

— планировать транспортировку пациента в реа-

нимационное отделение;

2) врач обычно индивидуально учитывает ряд осо-

бенностей купирования ГК, а именно:

— при расслаивающей аневризме аорты требует-

ся снижение АД с помощью управляемой гипотонии 

до 100–120 мм рт.ст. (оптимальными препаратами для 

этой цели являются β-блокаторы, а под их прикры-

тием — нитраты, лабеталол);

— при ишемическом инсульте на фоне ГК АД не 

снижают, если САД не превышает уровень 200–220 мм 

рт.ст.; целесообразнее поддерживать САД на уровне 

160–180 и ДАД на уровне 90–100 мм рт.ст. (необходи-

мость более интенсивного снижения АД у таких па-

циентов возникает в случае сочетания ишемического 

инсульта с другими осложнениями ГК);

— ГК на фоне ИМ требует очень постепенного 

снижения АД, так как в противном случае возможно 

развитие так называемого медикаментозного шока и 

распространение зоны поражения миокарда (у таких 

пациентов, как и при различных формах острой лево-

желудочковой СН, возникших на фоне ГК, оптималь-

ным является применение нитроглицерина, нитросор-

бита, β-блокаторов, диуретиков);

— конечной целью купирования ГК и постоянно-

го лечения АГ является не только снижение АД, но и 

предотвращение сердечно-сосудистых осложнений, 

которые наиболее часто происходят в утренние часы.

Лечение должно быть индивидуализировано для 

каждого пациента в зависимости от типа и степени 

ПОМ, степени подъема АД и конкретных побочных 

эффектов, которые могут иметь место при приеме ЛС 

в связи с сопутствующими заболеваниями пациента [3, 

9, 26, 28]. 

Максимально врачебно-профессиональные и ква-

лифицированные действия на этапе ПМСП решаю-

щим образом влияют на прогноз состояния пациента с 

ГК (рис. 9) [4, 9, 11].

Догоспитальная фармакотерапия:
с чего начинать?

При ГК необходимо приступить к быстрой и 

«агрессивной» фармакотерапии, направленной в пер-

вую очередь на предотвращение прогрессирующих на-

рушений. Однако следует позаботиться о том, чтобы 

избежать чрезмерной терапии, поскольку быстрое и 

сильное снижение АД может привести к гипоперфузии 

ЦНС с катастрофическими последствиями, включая 

Контроль
амбула-
торно

Гипертонический криз

ОГК
(контроль в течение 30 мин — 1 ч)

НГК: гипо-, гиперкинетический
(контроль в течение 24–48 ч.)

Подтвердить цифры АД:
в покое (5–10 мин), спокойно и лежа на спине 

(бензодиазепины по необходимости)

Положительная динамика 
(+)

Отрицательная динамика 
(–)

Получал 
гипотензивное 

лечение
Восстанавливать 
лечение, если оно 

было прервано, 
увеличить дозу 
или добавить 

гипотензивные
ЛС

Не получал
гипотензивного 

лечения
Каптоприл
25–50 мг/

пропранолол
20–60 мг под язык.
Если нужно, дозу 
повторить 2–3 р. 
каждые 30 мин,

добавить ЛС от АГ

Положительная 
динамика (+)

Отрицательная 
динамика (–)

Протокол CABD (в рамках ALS, если нужно)
— Освободить дыхательные пути / O

2
-терапия

— Пульсоксиметрия
— Мониторинг АД в обеих руках и ЭКГ
— Ставить периферический в/в катетер
— Оценка уровня сознания

ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Особые ситуации
— Дисфункция ЛЖ, СН, острый ОЛ: НГ + фуросемид.
— ИБС: НГ.
— Расслаивающая аневризма аорты: лабеталол + НГ.
— Эклампсия: лабеталол.
— Гипертензивная энцефалопатия: лабеталол.
— Ишемический инсульт: лабеталол.

Нитроглицерин (НГ): в/в 25 мг в 250 мл 5% р-ра 
глюкозы — 21 мл/ч (7 капель/мин) в стеклянной бутылке 
и защищая ее от света (в частности, показан при ИБС и 
остром ОЛ).
Лабеталол: 
— 1° в/в болюсно 20 мг.
— 2° в/в болюсно 20 мг / 5 мин до 100 мг максимум.
— 3° в/в капельно 2 амп. на 200 мл 5% р-ра глюкозы — 
30–140 мл/ч (10–45 капель/мин) до 300 мг максимум.
Фуросемид: 1–2 амп. в/в каждые 30 мин (показан 
при СН и остром ОЛ).

Рисунок 9. Алгоритм врачебного действия на уровне экстренной медицины 

Примечания: CABD — Compressions — Airway — Breathing — Defibrillation (компрессии — дыхательные 
пути — дыхание — дефибрилляция); ALS — Advanced Life Support (расширенная поддержка жизни).
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инсульт, параплегию, постоянную слепоту и смерть 

[32, 35, 37].

В норме у людей мозговой кровоток саморегули-

руется средними цифрами АД от 60 до 120 мм рт.ст., а 

у пациентов с хронической АГ диапазон саморегуля-

ции выше — от 120 до 160 мм рт.ст., когда в среднем 

АД уменьшается на 50 %, характерно появление при-

знаков недостаточности мозгового кровотока, включая 

тошноту, гипервентиляцию и обморок [13, 18, 24]. 

В случаях выделения пациента в категорию НГК 

снижение АД должно проводиться в течение несколь-

ких часов или дней, при этом госпитализация не тре-

буется. Начальная медицинская помощь может быть 

оказана с помощью пероральных ЛС (рис. 10).

Пациент с ОГК нуждается в осторожном и крайне 

ответственном врачебном подходе не только в плане 

неотложной фармакотерапии и возможного примене-

ния реанимационных мероприятий, но и относитель-

но решений по дальнейшему посткризисному лечению 

(рис. 11) [3, 12, 35, 39, 43].

Фармакотерапия подбирается в зависимости от 

специфики ОГК, с учетом показаний и противопока-

заний (табл. 5) [28, 29, 32, 33, 35].

Дополнительно о фармакологических 
средствах

Таким образом, первоначальной целью управления 

ГК является различие между срочностью (НГК) и не-

отложностью (ОГК) — соответствующая стратифика-

ция, предотвращение и регресс повреждения органа, 

подверженного риску, вследствие внезапного повы-

шения АД. Внутривенные гипотензивные препараты, 

которые снижают АД намного быстрее, чем перо-

ральные, необходимо использовать с осторожностью. 

Важно помнить, что высокие дозы пероральных гипо-

тензивных средств могут увеличить риск гипотонии и 

привести к осложнениям [19, 23, 37].

Нитраты, такие как нитропруссид и нитроглице-

рин, являются донаторами оксида азота, который, 

соответственно, вызывает вазодилатацию сосудов. 

Нитропруссид, широко используемый препарат, обла-

дает быстрым механизмом действия, который начинает 

действовать менее чем через 2 мин, продолжительно-

стью 1–10 мин. Он обычно используется в отделениях 

интенсивной терапии или в тех отделениях, где имеет 

место тщательный мониторинг состояния пациента, 

поскольку может вызвать значительное вредоносное 

снижение АД. Нитроглицерин вызывает большую ве-

нозную дилатацию, чем артериальую, и является наи-

менее эффективным средством в снижении АД, хотя 

начинает действовать почти незамедлительно, однако 

он очень полезен для пациентов с коронарным син-

дромом.

Лабеталол является α- и β-адренергическим бло-

катором, который оказался очень полезным ЛС при 

лечении ОГК, так как не увеличивает ЧСС и начинает 

действовать на 2–5-й мин. Он особенно предпочтите-

лен у пациентов с острым расслоением аорты и у паци-

ентов с терминальной стадией почечных заболеваний.

Эсмолол является β1-кардиоселективным блока-

тором, который оказывает немедленный эффект. Он 

обычно используется в случаях ОГК с осложнениями, 

при которых пациент должен быть доставлен в опера-

ционную и анестезирован для предотвращения пост-

интубационных и гемодинамических нарушений.

Рисунок 10. Применение лекарств 
при купировании НГК (перорально/per os)

Примечания: βБ — β-блокаторы; αБ — α-блокаторы; 
БКК — блокаторы кальциевых каналов; иАПФ — 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента.

 НГК / hypertensive urgency

иАПФ: каптоприл 12,5 мг, эналаприл 5–20 мг

Ca++-антагонист / БКК (дигидро пиридины 
длительного действия): амлодипин 5–10 мг, 

лацидипин 4 мг

βБ: бисопролол 2,5–5 мг, карведилол 12,5–25 мг, 
атенолол 25–50 мг

Диуретики: фуросемид 20–40 мг, торасемид 5–10 мг

αБ: доксазозин 1–2 мг

Рисунок 11. Преимущественное применение ЛС при купировании ОГК

Примечания: ГЭ — гипертензивная энцефалопатия; СН — сердечная недостаточность; ОЛ — отек легких; 
ЛЖ СН — левожелудочковая СН; ОКС — острый коронарный синдром; ОПН — острая почечная недоста-
точность; βБ — β-блокатор; ЛС — лекарственное средство.

ОГК/hypertensive emergency

 Черепно- или 
спинномозговая 

травма;
обширные ожоги

 Острая фаза 
внутричерепного 
кровоизлияния

ОКС

ОЛ/ЛЖ СН

ГЭ, острая фаза 
ишемического 

инсульта

Лабеталол или 
натрия нитро-

пруссид

Лабеталол, 
гидралазин, 
нифедипин

Диуретик + натрия нитропруссид 
или НГ или фенолдопан

Натрия нитропруссид + βБ 
(лабеталол или эсмолол)

βБ + НГ

Лабеталол или
натрия нитропруссид

Натрия 
нитропруссид

Лабеталол, никардипин, фенолдопан

Преэклампсия, 
эклампсия

Расслаивающая 
аневризма аорты

ОПН
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Таблица 5. Характеристика основных ЛС, применяемых при различных формах ОГК

ЛС

Действие Специфиче-
ские

показания

Побочные
действия

(основные)

Противо-
показания
(основные)Начало

Продолжи-
тельность

Натрия нитропруссид 
(вазодилататор)
В/в капельно
0,25–10 мкг/кг/мин
непрерывно

Немед-
ленно

1–2 мин
Большинство 

ОГК

Тошнота, рвота, 
судороги, потоот-

деление, лакт-
ацидоз, отравле-

ние цианидом

Коарктация аорты. 
Осторожно при 
внутричерепной 

гипертензии

Нитроглицерин
(венодилататор, нитрат)
В/в капельно 
5–100 мкг/мин непрерыв-
но (1 мл = 1 мг), потом
1–2 табл. под язык
каждые 5 мин

Через
2–5 мин

5–15 мин
Коронарная 

ишемия

Цефалгия, тахи-
кардия, рвота. 
Толерантность 

при длительном 
использовании

Кровоизлияние в 
мозг, выраженная 

гипотензия

Эсмолол 
(β-адреноблокатор)
В/в болюсно 250–
500 мкг/кг/мин, можно по-
вторить через 5 мин и про-
должить со 150 мкг/кг/мин 
инфузионно

Через
1–2 мин

10–20 мин

Тахиаритмии 
(мерцание/
трепетание 

предсердий).
Периопераци-
онная гипер-

тензия

Гипотензия, тош-
нота, брадикар-

дия, бронхоспазм

Те же, что 
у β-блокаторов

Фентоламин 
(α-адреноблокатор)
В/м или в/в болюсно 
5–15 мг (1–3 мл 0,5% рас-
твора) каждые 5–10 мин

Через
1–2 мин

10–30 мин
Избыток кате-

холаминов

Тахикардия, при-
ливы, цефалгия и 

тошнота

Тяжелые органи-
ческие поражения 

ССС

Урапидил
(периф. α-адреноблокатор)
В/в болюсно 12,5–25 мг 
или 5–40 мг/ч
Перфузионно с помощью 
насоса, до 100 мг

Через
3–5 мин

4–6 часов
Периопераци-
онная гипер-

тензия

Цефалгия, потоот-
деление, аритми-
ческое сердцеби-

ение

Беременность

Фенолдопам
(агонист допамина)
Инфузионно
0,1–0,3 мг/ч

< 5 мин 30 мин
Большинство 

ОГК

Тахикардия, це-
фалгия, покрасне-

ние, тошнота

Осторожно 
при глаукоме

Фуросемид
(тиазидный диуретик)
В/в болюсно 40–60 мг

5 мин 2 часа
Левосторон-

няя СН
Нарушение соста-
ва электролитов

Гипотензия, гипо-
калиемия и/или 
гипонатриемия

Лабеталол
(β- и α-адреноблокатор)
В/в болюсно 5–20 мг/мин 
каждые 10 мин до 80 мг 
или 2 мг/мин капельно

Через
5–10 мин

3–6 часов

Большинство 
ОГК, ише-
мический 
инсульт, 

эклампсия

Брадикардия, АВ-
блокада

Ортостатическая 
гипотензия (гипо-

тония)
Бронхоспазм

Застойная СН. 
ХОЗЛ

Никардипин
(близок к нифедипину)
В/в капельно 5–15 мг/ч

Через
5–10 мин

2–4 часа
Большинство 

ОГК

Тахикардия, 
цефалгия, покрас-

нение, местный 
флебит

СН. Осторожно 
при коронарной 

ишемии

Гидралазин
(прямой артериальный 
вазодилататор)
В/в болюсно 20 мг/мин 
каждые 20 мин

Через 
10–20 мин

4–6 часов Эклампсия

Гипотензия, 
тошнота, рвота, 

цефалгия, прили-
вы, тахикардия

Стенокардия или 
ИМ. Расслаива-

ющая аневризма 
аорты. Крово-

излияние в мозг

Эналаприл (иАПФ)
В/в болюсно 1,25–5 мг
за 5 мин каждые 6 ч
до 20 мг/сут

Через 
15–60 мин

4–6 часов
Ишемический 

инсульт

Переменный ответ
Гипотензия при 
высокой концен-
трации ренина

Двусторонняя со-
судисто-почечная 

гипертензия

Магния сульфат
В/в болюсно 5–20 мл
25% раствора

Через 
30–40 мин

3–4 часа

Судороги, 
эклампсия у 
беременных. 

Полиморфная 
желудочковая 

тахикардия 
(типа «пируэт»)

Диплопия, вне-
запный прилив 

крови к коже лица, 
головная боль, 
тошнота, рвота, 

одышка, наруше-
ние речи, астения

Выраженная
брадикардия

(ЧСС < 55 уд/мин),
AВ-блокада. Выра-
женная печеночная 
или почечная недо-
статочность и др.

Примечание: если нет специфических показаний, можно делать выбор в соответствии с личным медицин-
ским опытом.
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При неотложных неврологических ситуациях тре-

буется еще более быстрое снижение АД, а лабеталол, 

никардипин и эсмолол являются препаратами выбора 

(следует избегать применения нитропруссида и гидра-

лазина) [22, 23]. При неотложных сердечно-сосуди-

стых ситуациях также необходимо быстро снизить АД, 

и в зависимости от каждого клинического проявления 

используются те же ЛС, что и при неотложных невро-

логических ситуациях [29, 33, 35, 44].

При неотложных неврологических ситуациях, 

связанных с отравлением кокаином и феохромо-

цитомой, диазепам используется с фентоламином, 

нитропруссидом натрия и нитроглицерином. Фен-

толамин является α-адренергическим блокатором, 

который используется только при ОГК с повышен-

ной активностью катехоламинов. Подобным обра-

зом при преэклампсии и эклампсии средствами вы-

бора являются гидралазин, лабеталол и нифедипин 

(рекомендуется избегать применения нитропруссида 

натрия, иАПФ и эсмолола). Кроме того, пациентов с 

эклампсией или преэклампсией следует лечить вну-

тривенно сульфатом магния, чтобы избежать судорог 

[29, 31, 38].

Введение жидкостей
при острой декомпенсации АД

Учитывая тот факт, что натрийурез, опосредо-

ванный активацией РААС, вызывает значительное 

уменьшение объема жидкой среды организма, не-

обходимо помнить, что большинство пациентов с 

острой декомпенсацией АД находятся в состоянии 

относительной гиповолемии (за исключением паци-

ентов с острым ОЛ типа 2–3). В связи с этим предло-

жение вводить жидкости этим пациентам направлено 

на снижение производства вазопрессорных веществ, 

а вместе с ним — и снижение показателей АД. Важ-

но отметить, что нужно быть очень осторожным при 

использовании диуретиков во время эпизода острой 

декомпенсации АГ, поскольку это может усугубить 

повреждение сосудистого эндотелия, опосредованное 

РААС [1, 8, 25]. 

Снижение АД на 25 % за первый час ГК
Руководящие принципы клинической практики 

для ведения ОГК указывают на то, что среднее АД 

должно быть уменьшено на 25 % в течение двух часов 

и до 160/100 мм рт.ст. за шесть часов, предпочтитель-

но в отделении интенсивной терапии при постоянном 

мониторинге. Дальнейшее снижение АД до нормаль-

ного уровня должно проводиться очень медленно, в 

течение нескольких дней или недель, позволяя цере-

бральной сосудистой сети перенастраиваться в рам-

ках саморегуляции. 

Быстрое снижение АД в течение первого часа ГК 

может иметь разрушительные последствия при не-

которых заболеваниях, таких как ИБС. При данной 

патологии, которая полностью зависит от церебраль-

ного перфузионного давления, для сохранения зоны 

ишемической полутени/пенумбры (penumbra — зона, 

окружающая ишемическое ядро, где эффект сниже-

ния мозгового кровотока, который упал до критиче-

ских уровней, примерно от 15 до 20 мл/100 г/мин, не 

повлиял на жизнеспособность клеток, что зависит от 

лучшего или худшего функционирования коллатераль-

ного кровообращения), рекомендуется снижение на 

10–15 % и не более 20 % за первые 24 часа (в том слу-

чае, если пациент не является кандидатом для фибри-

нолиза, где рекомендуется АД в пределах 110–120 мм 

рт.ст.) [13, 23, 33, 44].

Касательно другого ОГК, такого как расслаиваю-

щая аневризма аорты, большинство клиницистов схо-

дятся во мнении, что нужно нормализовать АД в тече-

ние 30 минут после постановки диагноза, объединив 

β-блокаторы с вазодилататорами. Такая комбинация 

ЛС направлена на избежание рефлекторной тахикар-

дии и напряжения сдвига (shear stress) САД на стенке 

эндотелия [3, 43].

У пациентов с геморрагической цереброваскуляр-

ной болезнью быстрое снижение АД связано с более 

высокой смертностью, как показало исследование, 

опубликованное в 1999 г. (Qureshi A.I. et al. Crit. Care 

Med. 1999. 27. 480-485).

В целом снижение АД будет зависеть от контекста 

каждого пациента, его возможностей саморегуляции и 

необходимости немедленного терапевтического (тром-

болизиса) или хирургического (операция на аорте) 

вмешательства, а не только от рекомендации по сокра-

щению заранее установленного процента показателя 

АД, который не обязательно должен быть одинаковым 

для всех ОГК.

Выводы
Гипертонический криз, чаще всего в виде резкого 

повышения АД  180/120 мм рт.ст. (первичное прояв-

ление или осложнение ранее диагностированной АГ), 

является одной из основных причин вызова бригад 

экстренной медицины и часто встречающимся син-

дромом на уровне первичного звена.

Ведущий ФР ГК, по мнению многих практи-

кующих медиков, — это плохая приверженность к 

лечению. Врачебно-профессиональные и квалифи-

цированные действия на догоспитальном этапе ре-

шающим образом влияют на прогноз состояния па-

циента с ГК.

Самое важное при лечении ГК — это умение раз-

личать НГК и ОГК. В случае НГК у пациента может от-

сутствовать клиническая симптоматика, а его лечение 

может быть амбулаторным. Наличие ПОМ указывает 

на ОГК и, следовательно, на необходимость более бы-

строго и агрессивного подхода (относительно догоспи-

тальной фармакотерапии и госпитализации). 

Следует позаботиться о том, чтобы избежать чрез-

мерной терапии, поскольку быстрое и сильное сниже-

ние АД также чревато серьезными последствиями.

Конфликт интересов. Авторы подчеркивают, что 

все материалы, опубликованные от их имени, явля-

ются исключительно личным мнением и результатом 

собственных рассуждений, наблюдений и опыта и 

не претендуют на то, чтобы читатели их разделяли. 
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Указание места работы является всего лишь инфор-

мацией об основной занятости. Авторы также акцен-

тируют внимание на отсутствии конфликта интере-

сов, финансовых или личных взаимоотношений, 

которые неуместным образом могли бы влиять на их 

действия.

Список литературы
1. Васкес Абанто Х.Э., Васкес Абанто А.Э. Экстренная 

медицина и гипертонический криз. Новости медицины и фарма-

ции. 2020. № 7(725). 

2. Васкес Абанто А.Э., Васкес Абанто Х.Э. Гипертониче-

ский криз в практике врача первичного звена. Екстрена медици-

на: від науки до практики. 2018. № 1(27). С. 58-79.

3. Alshami A., Romero C., Avila A., Varon J. Management of hy-

pertensive crises in the elderly. J. Geriatr. Cardiol. 2018 Jul. 15(7). 

Р. 504-512. DOI: 10.11909/j.issn.1671-5411.2018.07.007.

4. Aggarwal M., Khan I.A. Hypertensive crisis: hypertensive 

emergencies and urgencies. Cardiol. Clin. 2006 Feb. 24(1). Р. 135-46. 

DOI: 10.1016/j.ccl.2005.09.002.

5. Васкес Абанто А.Э., Васкес Абанто Х.Э. Актуализа-

ция данных по артериальной гипертензии к 2020 году (часть 

1). Артериальная гипертензия. 2020. Т. 13. № 3. C. 42-60. DOI: 

10.22141/2224-1485.13.2-3.2020.205337.

6. Васкес Абанто А.Э., Васкес Абанто Х.Э. Артериальная 

гипертензия на основе доказательств (конец 2017 — начало 

2018 года). 1-я часть. Кардиология: от науки к практике. 2018. 

№ 01(30). С. 53-75.

7. Васкес Абанто А.Э., Васкес Абанто Х.Э. Артериальная 

гипертензия на основе доказательств (конец 2017 — начало 

2018 года). 2-я часть. Кардиология: от науки к практике. 2018. 

№ 2(31). С. 48-69.

8. Ipek E., Oktay A.A., Krim S.R. Hypertensive crisis: an update 

on clinical approach and management. Curr. Opin. Cardiol. 2017 Jul. 

№ 32(4). Р. 397-406. DOI: 10.1097/HCO.0000000000000398.

9. Березин А.Е. Современная стратегия неотложной меди-

цинской помощи при гипертоническом кризе. Укр. мед. часопис. 

2017. № 3(119). V/VI. С. 111-117.

10. Никонов В.В., Никонова В.В. Гипертоническая болезнь. 

Медицина неотложных состояний. 2006. № 2(3). С. 8-14.

11. Васкес Абанто Х.Э., Васкес Абанто Х.Э., Арельяно Ва-

скес С.Б. От формальных задач к реальной работе врача в не-

отложной медицине. Медицина неотложных состояний. 2016. 

6(77). 17-23. 

12. Dulin B.R., Haas S.J., Abraham W.T., Krum H. Do elderly 

systolic heart failure patients benefit from beta blockers to the same 

extent as the non-elderly? Meta-analysis of > 12,000 patients in 

large-scale clinical trials. Am. J. Cardiol. 2005. 95(7). 896-8. DOI: 

10.1016/j.amjcard.2004.11.052.

13. Johnson W., Nguyen M.L., Patel R. Hypertension crisis in 

the emergency department. Cardiol. Clin. 2012 Nov. 30(4). 533-43. 

DOI: 10.1016/j.ccl.2012.07.011.

14. Васкес Абанто Х.Э., Васкес Абанто Х.Э. Сравнитель-

ная оценка факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 

у граждан-латиноамериканцев, проживающих на Украине и 

в Перу. Тезисы VIII Евразийского конгресса кардиологов, 27–

28 мая 2020 года. Россия, Москва. 84-85.

15. Васкес Абанто А.Э., Васкес Абанто Х.Э. Влияние фак-

торов риска сердечно-сосудистых заболеваний на вероятность 

возникновения артериальной гипертензии у латиноамерикан-

ских граждан-мужчин, проживающих в Перу и на Украине. Те-

зисы VII Евразийского конгресса кардиологов, 17–18 мая 2019 

года. Республика Узбекистан, Ташкент. Евразийский кардиоло-

гический журнал. 2019. 2. 32-33.

16. Salkic S., Ljuca F., Batic-Mujanovic O., Brkic S., Mesic D., 

Mustafic S. The frequency of hypertension crises in the emergency 

medical service department in tuzla. Med. Arch. 2013 Dec. 67(6). 

393-396. DOI: 10.5455/medarh.2013.67.393-396.

17. Васкес Абанто А.Э., Васкес Абанто Х.Э., Арельяно Ва-

скес С.Б. Факторы риска артериальной гипертензии и других 

сердечно-сосудистых заболеваний у латиноамериканцев, про-

живающих на Украине и в Перу. Тезисы XVI Всероссийского кон-

гресса «Артериальная гипертония — 2020», 11–12 марта 2020 

года. Россия, Ярослав. 105-106.

18. 2019. Hypertension in Adults: Diagnosis and Management. 

NICE Guideline (NG136). Published August 2019. https://www.nice.

org.uk/guidance/ng136

19. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial 

hypertension: The Task Force for the management of arterial hyper-

tension of the European Society of Cardiology and the European So-

ciety of Hypertension. J. Hypertens. 2018. 36(10). 1953-2041. DOI: 

10.1097/HJH.0000000000001940.

20. Manish S., Lee S.M. Hypertensive Emergency. Med. Clin. 

North Am. 2017 May. 101(3). 465-478. DOI: 10.1016/j.mcna. 

2016.12.007. Epub 2017 Mar 2.

21. Lagi A., Cencetti S. Hypertensive emergencies: a new clinical 

approach. Clinical Hypertension. 2015. DOI: org/10.1186/s40885-

015-0027-4.

22. Marik P., Rivera R. Hypertensive emergencies: An up-

date. Curr. Opin. Crit. Care. 2011. 17. 569-580. DOI: 10.1097/

MCC.0b013e32834cd31d.

23. Hopkins C. Hypertensive Emergencies: Uncontrolled Blood 

Pressure, Management of Hypertensive Emergencies. MedScape. 

Updated: Feb 05, 2018. URL: https://emedicine.medscape.com/

article/1952052-overview 

24. Patel K.K., Young L., Howell E.H. Characteristics and 

Outcomes of Patients Presenting With Hypertensive Urgency in the 

Office Setting. JAMA Intern. Med. DOI: 10.1001/jamainternmed. 

2016.1509. 

25. Quesada-Porras J., Campos-Manley A., Murra G. Manejo 

y Abordaje de Hipertensión en Servicios de Emergencia. Crónicas 

Científicas. Vol. 6 (Mayo — Agosto 2017). 14-23. ISSN: 2215-4264. 

URL: https://www.cronicascientificas.com/index.php/ediciones/

edicion-vi-mayo-agosto-2017/26-ediciones/201-manejo-y-abor-

daje-de-hipertension-en-servicios-de-emergencia 

26. Centers for Disease Control And Prevention. Vital signs: 

prevalence, treatment, and control of hypertension — United States, 

1999–2002 and 2005–2008. MMWR — Morb Mortal Wkly Rep. 

2011 Feb 4. 60(4). 103-8. URL: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/

pubmed/21293325 

27. Недогода С.В., Баранова Е.И., Кобалава Ж.Д., Конра-

ди А.О. Алгоритмы ведения пациента с гипертоническим кри-

зом. Общероссийская общественная организация «Содействия 

профилактике и лечению артериальной гипертензии «Антиги-

пертензивная лига». Санкт-Петербург, 2015. 32 с. URL: http://

www.ahleague.ru/images/rekom/Algoritmy_AG.pdf

28. Aronow W.S. Treatment of hypertensive emergencies. 

Ann. Transl. Med. 2017 May. 5(suppl. 1). S5. DOI: 10.21037/

atm.2017.03.34.



101Том 17, № 1, 2021 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

29. Petrák O., Zelinka T., Štrauch B., Rosa J. [et al.]. Combina-

tion antihypertensive therapy in clinical practice. The analysis of 1254 

consecutive patients with uncontrolled hypertension. J. Hum. Hyper-

tens. 2016 Jan. 30(1). 35-9. DOI: 10.1038/jhh.2015.24.

30. La hipertensión arterial en el Perú, a propósito del Dia 

Mundial de la Hipertensión. Boletín Epidemiológico del Perú. 2019. 

28(19). 459-460. URL: https://www.dge.gob.pe/portal/docs/vigilan-

cia/boletines/2019/19.pdf

31. 2019. Hypertension in pregnancy: diagnosis and manage-

ment. NICE guideline (NG133). Published date: June 2019. https://

www.nice.org.uk/guidance/ng133 

32. Arguedas Quesada J.A. Guias basadas en la evidencia para 

el manejo de la presion arterial elevada en los adultos 2014 (JNC 8). 

Actualizacion Medica Periodica (www.ampmd.com). Numero 152. 

Enero 2014. URL: http://jama.jamanetwork.com/journal.aspx 

33. Varounis C., Katsi V., Nihoyannopoulos P., Lekakis J., Tou-

soulis D. Cardiovascular Hypertensive Crisis: Recent Evidence and 

Review of the Literature. Front. Cardiovasc. Med. 10 January 2017. 

DOI: https://doi.org/10.3389/fcvm.2016.00051.

34. 2016. ACC/AHA Guideline Focused Update on Duration of 

Dual Antiplatelet Therapy in Patients With Coronary Artery Disease. 

A Report of the American College of Cardiology/American Heart Asso-

ciation. Journal of the American College of Cardiology. 2016. Vol. 68. 

Issue 10. 1082-1115. DOI: 10.1016/j.jacc.2016.03.513.

35. 2017. ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/

ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention, Detection, Evalu-

ation, and Management of High Blood Pressure in Adults. A Report of 

the American College of Cardiology/American Heart Association Task 

Force on Clinical Practice Guidelines. J. Am. Coll. Cardiol. 2017 Nov 

13. DOI: 10.1016/j.jacc.2017.11.006.

36. Dawson D.K., Hawlisch K., Prescott G. Prognostic role 

of CMR in patients presenting with ventricular arrhythmias. JACC 

Cardiovasc Imaging. 2013 Mar. 6(3). 335-44. DOI: 10.1016/j.

jcmg.2012.09.012. 

37. de la Sierra A., González-Segura D. Risk factors in hyper-

tensive patients without previous cardiovascular events [Article in 

Spanish]. Med. Clin. (Barc). 2011 May 14. 136(13). 559-64. DOI: 

10.1016/j.medcli.2010.11.025. 

38. Tamayo M.C., Fernández-Nuñez J.M., Mártinez C.M. Crisis 

hipertensivas. En: Cordero J.A., Hormeño R.M., eds. Manual de ur-

gencias y emergencias. Grupo de Urgencias y Atención Continuada de 

la semFYC. SemFYC. 2008. 27-34.

39. Dillard J.N., Knapp S. Complementary and alternative pain 

therapy in the emergency department. Emerg. Med. Clin. North Am. 

2005 May. 23(2). 529-49. DOI: 10.1016/j.emc.2004.12.015.

40. Saberi F., Adib-Hajbaghery M., Zohrehea J. Predictors 

of prehospital delay in patients with acute myocardial infarction in 

kashan city. Nurs Midwifery Stud. 2014 Dec. 3(4). e24238. URL: 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4348727/ 

41. Taylor D.A. Hypertensive Crisis: A Review of Pathophysio-

logy and Treatment. Crit. Care Nurs Clin. North Am. 2015 Dec. 27(4). 

439-47. DOI: 10.1016/j.cnc.2015.08.003. Epub 2015 Sep 26. URL: 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26567490 

42. Van den Born B.J., Lowenberg E.C., van der Hoeven N.V. 

[et al.]. Endothelial dysfunction, platelet activation, thrombogenesis 

and fibrinolysis in patients with hypertensive crisis. J. Hypertens. 2011 

May. 29(5). 922-7. DOI: 10.1097/HJH.0b013e328345023d.

43. Shantsila A., Dwivedi G., Shantsila E. [et al.]. Persistent 

macrovascular and microvascular dysfunction in patients with ma-

lignant hypertension. Hypertension. 2011 Mar. 57(3). 490-6. DOI: 

10.1161/HYPERTENSIONAHA.110.166314. Epub 2011 Jan 24.

44. Braverman A.C. Acute aortic dissection: clinician up-

date. Circulation. 2010. 122. 184-8. DOI: 10.1161/CIRCULA-

TIONAHA.110.958975.

Получено/Received 27.09.2020

Рецензировано/Revised 23.10.2020

Принято в печать/Accepted 02.12.2020 

J.E. Vásquez Abanto1, A.E. Vásquez Abanto2, S.B. Arellano Vásquez3

1 CNE “Center for emergency medical care and disaster medicine”, Kyiv, Ukraine 
2 Private clinic “MEDIKOM”, Kyiv, Ukraine
3 Especialista en fisioterapia y rehabilitación, Chimbote, Perú 

Clinical bases of the syndrome of hypertensive crisis
in the primary care 

Abstract. Hypertensive crisis is a common occurrence at the level 

of all primary healthcare. One of the main tasks in the diagnosis 

and treatment of a hypertensive crisis in emergency medicine is the 

ability to differentiate between a hypertensive emergency and ur-

gency, based on the presence of damage to the target organ in the 

first case. An appropriate stratification, prevention, and regression 

of the damage caused by hypertensive crisis could prevent future 

events in the long term. The states of hypertensive urgency (un-

complicated hypertensive crisis) are usually not associated with 

an immediate risk to life, so treatment can be started, even com-

pleted, on an outpatient basis. Hypertensive emergency conditions 

(complicated hypertensive crisis) are very serious clinical situations 

that require hospitalization. In a case of severe hypertension in a 

patient, asymptomatic or with non-specific symptoms, a cautious 

therapeutic approach should be taken. When treating conditions of 

hypertensive urgency, the efforts of physicians are aimed both at 

lowering blood pressure (at least 20 % of the baseline) and avoi-

ding its sudden and/or excessive decrease (it is necessary to main-

tain penumbra zone). Therefore, fast-acting drugs should not be 

used because of the risk of ischemic events. In the case of hyper-

tensive emergency conditions, the choice of drugs should be indi-

vidual, and the parenteral route of administration is the most com-

mon form. In the absence of symptoms of target organ damage, 

most of the patients are likely to be treated on an outpatient basis. 

Compliance with a clear continuity of diagnostic and therapeutic 

measures at the prehospital stage and in the hospital is a necessary 

condition for the real stabilization of this state. Emergency condi-

tions associated with a hypertensive crisis are the main reasons for 

contacting and/or calling the physician of emergency medicine in 

Ukraine ( 25–26 %). Hypertensive crisis, the primary manifesta-

tion or complication of a previously diagnosed arterial hyperten-

sion, most often can occur as a severe increase in blood pressure 

 180/120 mm Hg (although the clinical picture of hypertensive 

crisis is sometimes observed with lower numbers). The literature 

search methods are as follows Scopus database, Web of Science, 

MedLine, CyberLeninka, RISC.

Keywords: hypertensive crisis; hypertensive urgency; hyperten-

sive emergency; arterial hypertension
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Клінічні основи синдрому гіпертонічного кризу
на рівні первинної ланки

Резюме. Гіпертонічний криз є частим явищем на рівні пер-

винної медико-санітарної допомоги. Одним із основних 

завдань у діагностиці та лікуванні гіпертонічного кризу в 

екстреній медицині є диференціація між гіпертензивною 

ургентністю (неускладненим гіпертонічним кризом) і невід-

кладністю (ускладненим гіпертонічним кризом), заснована 

на наявності пошкодження органа-мішені у другому випадку. 

Адекватна стратифікація, профілактика і регресія пошкод-

ження, викликаного гіпертонічним кризом, можуть запобіг-

ти появі нових довгострокових подій. Стани гіпертензивної 

ургентності (неускладненого гіпертонічного кризу) зазвичай 

не пов’язані з безпосереднім ризиком для життя, тому ліку-

вання може бути розпочато і навіть закінчено в амбулаторних 

умовах. Стани гіпертензивної невідкладності (ускладненого 

гіпертонічного кризу) — це дуже серйозні клінічні ситуації, 

що вимагають госпіталізації. При наявності тяжкої гіпертонії 

у пацієнта, безсимптомної або з неспецифічними симптома-

ми, треба застосувати обережний терапевтичний підхід. При 

лікуванні станів гіпертензивної ургентності зусилля медиків 

спрямовані як на зниження показників артеріального тиску 

(як мінімум 20 % від базових показників), так і на уникнення 

раптового та/або надмірного його зниження (необхідно збе-

рігати зону пенумбри). Отже, швидкодіючі препарати не слід 

використовувати через ризик виникнення ішемічних подій. 

У разі станів гіпертензивної невідкладності вибір препара-

ту повинен бути індивідуальним, причому парентеральний 

шлях його введення є найбільш поширеною формою. При 

відсутності симптомів пошкодження органів-мішеней біль-

шість пацієнтів, ймовірно, можуть лікуватися в амбулаторних 

умовах. Дотримання чіткої спадкоємності діагностично-те-

рапевтичних заходів на догоспітальному етапі та в стаціонарі 

є необхідною умовою для реальної стабілізації даного стану. 

Екстрені стани, пов’язані з гіпертонічним кризом, в Україні є 

основними причинами звернення та/або виклику лікаря екс-

треної медицини ( 25–26 %). Гіпертонічний криз, первин-

ний прояв або ускладнення раніше діагностованої артеріаль-

ної гіпертензії, найчастіше може мати місце у вигляді різкого 

підвищення артеріального тиску  180/120 мм рт.ст. (хоча клі-

ніка гіпертонічної кризи іноді спостерігається і при менших 

цифрах). Методи пошуку літератури: база даних Scopus, Web 
of Science, MedLine, CyberLeninka, РИНЦ.

Ключові слова: гіпертонічний криз; неускладнений гіпер-

тонічний криз; ускладнений гіпертонічний криз; артеріальна 

гіпертензія
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Гармонизация личности и здоровье человека
в современном мире

Резюме. В условиях углубления противоречий между технократическим и духовным развитием челове-

чества все настойчивее заявляет о себе необходимость духовного оздоровления. На пути к духовному оздо-

ровлению возникает необходимость переосмысления места и роли человека в мироздании. Врачевание ду-

ховности — валеологическая парадигма XXI века. Духовность тесно взаимодействует с так называемым 

физическим вакуумом, с одной стороны, и с физическими структурами личности — с другой. Признавая 

духовно-физическую структуру личности, официальная медицина стремится восстановить только фи-

зическое здоровье, пренебрегая его духовной константой. Научные доказательства существования единой 

энергосистемы мироздания уже появились в форме экспериментально обоснованной теории физического 

вакуума и торсионных полей. Если мы хотим адекватно понять фундаментальные основы здоровья, болез-

ни и развития личности, непременно нужно учитывать духовный аспект бытия. Энергия мысли напрямую 

управляет здоровьем, стимулируя его, или, наоборот, вызывает болезнь. Мысли человека — основной но-

ситель информации, в которой заключен энергетический потенциал. Объяснить энергетические процессы 

в организме законами классической физики не представляется возможным. Это область квантовой фи-

зики. Преобладание разума над материей — квантовая реальность. Некоторые положения квантовой 

физики постулирует квантовая биология. В частности, это касается корпускулярно-волнового дуализма 

элементарных биологических объектов и вероятности как категории, относящейся к квантовой сущности 

биологических объектов. Энергетические процессы составляют основу психической деятельности человека, 

а их законы описывают механизмы его мышления и сознания. Имеется взаимосвязь между энергетическими 

процессами и физиологией тела, взаимосвязь между веществом и энергией. Таким образом, сознание, энергия 

мысли управляют здоровьем, стимулируя его или, наоборот, вызывая болезнь. Духовный человек поднимает-

ся выше генетической судьбы. Эпигенетика изучает скрытые влияния на гены, оказываемые множеством 

источников, включая и мысли, и убеждения. Сила мысли меняет генетический код человека. Нужно хотеть 

перемен в своем мышлении и сознании. Мы своим сознанием влияем на процессы оздоровления. Сила мысли и 

слова играет большую роль в гармонизации личности и сохранении здоровья человека.

Ключевые слова: гармонизация личности; духовность; квантовая физика

Сколько истин, признаваемых нами в настоящее 

время бесспорными, в момент провозглашения их 

казались лишь парадоксами или даже ересями.

Екатерина II

Мы живем, почти ничего не понимая

 в устройстве мира. 
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Как вид человек находится на пороге создания та-

ких технологий, которые могут фундаментально из-

менить нашу жизнь и наши возможности [1]. Это 

нанотехнологии, биотехнологии, информационные 

технологии и когнитивные науки. При этом челове-

ческий разум двойственен. С одной стороны, это «ин-

струментальный» разум, который позволяет создавать 

технологии и расширяет возможности человека, с дру-
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гой стороны, проблемой «морального» разума и духов-

ной сущности человека остается то, как использовать 

эти достижения. 

В условиях углубления противоречий между техно-

кратическим и духовным развитием человечества все 

настойчивее заявляет о себе необходимость духовного 

оздоровления. На пути к духовному оздоровлению не-

обходимо переосмыслить место и роль человека в ми-

роздании. На состоявшихся в 1998 г. в Москве Первых 

общественных слушаниях по Декларации прав Земли 

представитель общественного движения Т. Романова 

заявила следующее: «Главное сегодня — это осозна-

ние всем человеческим обществом, каждым человеком 

того, что наша бездуховная цивилизация направлена 

на удовлетворение безмерно растущих, в основном из-

быточных потребностей тела физического, что челове-

чество утеряло цель своего развития и движения. Не-

обходимо, чтобы целью каждого человека и общества 

стало преображение и духовное совершенствование во 

имя перехода человечества на новый виток эволюци-

онного развития — от человека разумного к человеку 

духовному». 

Врачевание духовности — валеологическая пара-

дигма XXI века. Духовность тесно взаимодействует с 

так называемым физическим вакуумом, с одной сто-

роны, и с физическими структурами личности — с 

другой. Связующим звеном при этом является энер-

госистема организма. Признавая духовно-физиче-

скую структуру личности, официальная медицина 

стремится восстанавливать только физическое здо-

ровье, пренебрегая его духовной константой. В орга-

низме существует стройная энергетическая система, 

управляющая жизнедеятельностью и являющаяся 

связующим звеном между человеком и Вселенной 

[2–4].

Энергоинформационная голограмма (ЭИГ) фи-

зического тела является пространственной информа-

ционно-энергетической моделью физического тела. 

В ней отражено и зафиксировано четкое взаиморас-

положение клеток будущего физического «чертежа» с 

указанием координат каждой клетки организма [5].

Научные доказательства существования единой 

энергосистемы мироздания уже появились. Они су-

ществуют в форме экспериментально обоснованной 

теории физического вакуума и торсионных полей. 

Физический вакуум — это материальная среда, пере-

дающая взаимодействия и рождающая элементарные 

частицы, это фундаментальное поле (по терминологии 

акад. И.Л. Герловица), и все поля — гравитационное, 

электромагнитное, торсионное (спиновое) — являют-

ся его различными фазами [6].

Основной закон мироздания — закон единения (за-

кон равновесия и гармонии). Гармония — вот ключевое 

слово к здоровому существованию. Инстинкт поиска 

равновесия встроен в человека так же естественно, как 

чувство голода или жажды. Каждая функция в организ-

ме человека имеет свою изначальную норму, к которой 

она стремится вернуться.

Результаты исследований последних лет показали, 

что существует значительная связь между духовным 

миром человека и его здоровьем и что огромную роль 

при этом играет определенный философский взгляд 

на мир. 

Путь к здоровью — это процесс познавательный. 

Процесс духовного возрождения, нравственного очи-

щения долог и труден, но без него путь к здоровью об-

речен. Постоянно познавая себя и мир, человек стано-

вится на бесконечный эволюционный путь развития, 

а следовательно, постоянно поддерживает в себе маят-

ник жизни.

Духовный аспект бытия — это та часть человеческо-

го существования, которую непременно нужно учиты-

вать, если мы хотим адекватно понять фундаменталь-

ные основы здоровья, болезни и развития личности.

«В каждом из нас заложена сила нашего согласия на 

здоровье и болезнь. И это мы управляем этой великой 

силой, и никто другой» (Р. Бах). Жизнь начинается с 

самого себя [7].

Иерархия человеческого организма представляет-

ся в виде пирамиды. Верхушка — головной мозг, тело 

и ее основание — клетка. В конечном итоге все пла-

ны и свершения головного мозга реализует клетка. 

В их неразрывной связи и взаимодействии заключен 

секрет человека. Сделать контролируемым процесс 

управления клеткой — вот путь к здоровью. Развивая 

ощущения энергетических процессов в организме, 

человек может осознать не только клетки, их струк-

туры, но и молекулы клеток, их атомы, корректируя 

их движение и строение. Энергия мысли напрямую 

управляет здоровьем, стимулируя его или, наоборот, 

вызывая болезни. Мысли человека — основной но-

ситель информации, в которой заключен энергети-

ческий потенциал. Любая болезнь есть результат не-

знания себя и основных энергетических процессов 

внутри организма.

Объяснить энергетические процессы в организме 

человека только законами классической физики не 

представляется возможным.

Классическая физика имеет ограничения, когда она 

сталкивается с исследованием энергии, с поведением 

элементарных частиц, из которых все состоит в мате-

риальной Вселенной. Это — область квантовой физи-

ки. Поведение этого субатомного микромира ничем 

не напоминает огромный мир, в котором мы живем. 

Для обитателей макромира законы квантовой физики 

кажутся парадоксальными. В квантовой физике нет 

никаких определенных материальных объектов, физи-

ческой реальности вообще не существует, пока мы не 

начинаем наблюдать ее («присутствие наблюдателя»). 

Материя постоянно трансформируется, осциллируя — 

то появляясь в виде материи (частица), то исчезая в 

виде энергии (волна). Частицы телепортируются через 

непроницаемые барьеры, находясь одновременно в 

двух состояниях, общаются на огромных расстояниях. 

Квантовая флуктуация — один из феноменов кванто-

вой физики, которые кажутся невозможными. Таким 

образом, человеческий разум, т.е. наблюдатель, вну-

тренне связан с поведением материи. Отсюда выходит, 

что преобладание разума над материей — квантовая 

реальность. Можно сделать вывод, что в микромире 
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кванта субъективный разум может воздействовать на 

объективную реальность. Сосредоточиваясь на том, 

что ты хочешь, ты можешь вызывать желаемое к жизни 

и заодно можешь заставить исчезнуть все нежелатель-

ное, просто перестав обращать на него внимание. Ког-

да возникает повышенное эмоциональное состояние, 

атомы начинают быстрее вертеться и излучать более 

сильное энергетическое поле, что, в свою очередь, воз-

действует на физическую материю. Физические части-

цы, из которых состоит тело, реагируют на возросшую 

энергию. Человек становится более энергией, чем ма-

терией, он скорее волна, чем частица. Используя со-

знание, человек создает больше энергии, поднимая 

материю на новую частоту, и тело реагирует на новые 

состояния сознания [8].

Чем медленнее частота вибрации атома, тем больше 

он похож на частицу. Атомы одновременно обладают 

свойствами частицы и волны. В квантовом поле мате-

рия и энергия настолько глубоко отождествлены, что 

их невозможно рассматривать раздельно.

С точки зрения квантовой модели любая болезнь 

есть понижение частоты. Вложив энергию своего со-

знания в новый образ мыслей, человек выводит бо-

лезнь с более низких частот на повышенную частоту. 

И теперь молекулы и клетки получают новую инфор-

мацию, оказывая положительное воздействие на тело. 

Энергетические поля, которые при этом возникают, 

делают тело неподвластным законам физики. Второй 

закон термодинамики, по которому материальные 

вещи во Вселенной имеют склонность разрушаться 

(закон энтропии), перестает действовать. Человек пе-

реживает обратную энтропию.

Использование силы мысли — залог здоровья.

Квантовая биология постулирует некоторые поло-

жения, касающиеся биологических объектов:

— корпускулярно-волновой дуализм элементар-

ных биологических объектов;

— принцип неопределенности характеристик био-

логических объектов;

— принцип дискретности в биологических объектах;

— принцип дополнительности биологических 

 объектов;

— вероятность как свойство и категория, относя-

щиеся к квантовой сущности биологических объектов.

Квантово-биологическая основа построения всего 

живого делает все физические структуры, образующие 

организм, чувствительными к внешним электромаг-

нитным раздражителям, исходящим из Вселенной [9].

Медицина должна исследовать и восстанавливать 

в человеке процессы, связанные с движением элемен-

тарных структур организма, так называемые энерге-

тические процессы. Именно они составляют основу 

жизни человека. Их нарушение приводит к поломке 

клеточных структур, а значит — к болезни. Энергети-

ческие процессы составляют основу психической дея-

тельности человека, а их законы описывают механиз-

мы его мышления и сознания.

Огромное влияние на эти универсальные потоки 

оказывает наше психическое состояние и характер на-

ших мыслей, т.е. имеется взаимосвязь между энергети-

ческими процессами и физиологией тела, взаимосвязь 

между веществом и энергией.

Таким образом, сознание, энергия мысли на-

прямую управляют здоровьем, стимулируя его или, 

наобо рот, вызывая болезнь. Мысли человека — ос-

новной носитель информации, она несет в себе энер-

гетический потенциал. Любая болезнь есть результат 

незнания себя и основных энергетических процессов 

внутри организма.

Задолго до древнегреческих философов и, конеч-

но, задолго до квантовых физиков индийские мудре-

цы знали, что за пределами мира, воспринимаемого 

5 чувствами, есть нечто важное. И эта высшая реаль-

ность каким-то образом связана с сознанием. Именно 

к этому пришла квантовая физика. Она утверждает, 

что в основе физической Вселенной лежит совершен-

но нефизический мир — то, что можно назвать «ин-

формацией», «волнами вероятности» или «сознани-

ем», на более глубоком уровне «реальная Вселенная 

состоит из фундаментального поля сознания» [10]. 

Доктор Эдгар Митчелл, астронавт НАСА, пришел 

к этому выводу после космического путешествия: 

«В какой-то момент я вдруг осознал, что Вселенная 

разумна. Она развивается в определенном направ-

лении, и мы каким-то образом тоже определяем это 

направление… Если перевести разговор в плоскость 

этики и морали, можно сказать, что мои мысли воз-

действуют на мир» [11].

«Все, что мы есть, — результат наших мыслей. Что 

мы думаем, тем и становимся» (Будда). Сознание и ма-

терия оказались неразрывными, и стало очевидным, 

что сознание выступает посредником, объединяющим, 

с одной стороны, все поля, весь материальный мир, а с 

другой стороны — все уровни тонкого мира. Жизнь и 

сознание — главные фундаментальные основы нашего 

понимания Вселенной [12].

«Все болезни начинаются во всеохватывающей 

среде Разума» (Дипак Чопра). Академик Н. Бехтере-

ва отмечала, что почти все соматические болезни по-

рождены мозгом. Там же следует искать и здоровье 

[13, 14].

Таким образом, высказанная еще Пифагором идея 

монады, т.е. неразрывности сознания и материи, на-

шла свое научное подтверждение лишь 2 тысячелетия 

спустя, и физическая реальность сознания на совре-

менном этапе уже не вызывает сомнения.

Духовный человек поднимается выше генетиче-

ской судьбы. Представление о том, что ДНК является 

ключом, способным разрешить все тайны жизни, было 

пересмотрено в свете исследований, показывающих, 

что гены реагируют на информацию окружающего их 

поля. Важно то, что электромагнитные волны убежде-

ний, наших мыслей являются частью этого поля. Хотя 

ДНК безусловно важна и определенно является кодом, 

передающим в наши клетки язык жизни, существует и 

другая сила — это эпигенетика, которая изучает скры-

тые влияния на гены, оказываемые множеством источ-

ников, включая и мысли, и убеждения.

Главным воздействием, способным менять состо-

яние нашего здоровья, по мнению американского мо-
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лекулярного биолога Брюса Липтона, является сила 

мысли, именно то, что происходит внутри нас. Сила 

мысли меняет генетический код человека. «Сегодня 

я могу утверждать, что мы способны управлять на-

шей биологической природой; мы можем с помощью 

мысли, веры и устремлений влиять на наши гены. 

Великое отличие человека от остальных существ на 

Земле как раз и заключается в том, что он может ме-

нять свое тело, исцелять сам себя от смертельных 

болезней, давая на это психическую установку орга-

низму». Но это может произойти только тогда, когда 

будет сломлен барьер, установленный подсознанием 

на пути вторжения силы нашей мысли в клеточные 

процессы и генетический код. Этот барьер обуслов-

лен тем, что наше подсознание начиная с детства у 

большинства людей на 70 % состоит из негатива и 

лишь на 30 % — из позитива. А психические установ-

ки проникают только в область сознания, определя-

ющего лишь 5 % нашей психической деятельности, 

не затрагивая 95 % подсознания. Поэтому только 

единицы действительно верят и сохраняют здоровье. 

Большинство же на уровне подсознания отрицают 

такую возможность [15].

Поэтому нужно научиться контролировать свои 

мысли, которые создают ментальный, а затем и реаль-

ный мир. «У каждого из нас есть только одно истинное 

призвание — найти путь к самому себе» (Герман Гессе). 

Для того чтобы квантовое поле начало реагировать, не-

обходимо подняться на более высокий уровень воли и 

искренности. «Из квантовых законов движения следу-

ет, что сильное намерение, проявляющееся в быстрой 

последовательности сходных между собой намеренных 

действий, склонно удерживать соответствующую мо-

дель действия» (Генри Степп). И тогда квантовая фи-

зика начинает работать на уровне мельчайших частиц, 

принося телу здоровье.

Нужно хотеть перемен в своем мышлении и со-

знании. Материальный мир работает как часы и со-

противляется переменам. «Сопротивление новой 

информации имеет прочную нейрологическую осно-

ву у всех животных. Большая часть животных, в том 

числе большая часть людей, демонстрируют поистине 

обес кураживающую способность игнорировать опре-

деленные виды информации, те, которые не вписы-

ваются в их туннели реальности» [16]. Незримый мир 

духа жаждет перемен. Остается только выбрать, в ка-

ком мире жить.

Мы своим сознанием влияем на процессы оздоров-

ления. Единое поле сознания постоянно преобразует-

ся. На чем мы фокусируем внимание — то и начинает 

реагировать на нас. На квантовом уровне материя реа-

гирует на внимание человека — это признано новым в 

физике. 

«…Из квантовой физики и квантовой химии должна 

будет родиться квантовая биохимия, а из них — кван-

товая биология и, наконец, квантовая медицина…» 

(А.А. Чижевский).

Вера, принцип плацебо — все это непознанная 

реальность, и все работает в медицине. И все это 

работает тогда, когда человек находится в отличном 

от обычного эмоциональном состоянии, и, возмож-

но, характеристика вибраций клетки становится 

другой, и, возможно, это уже не частицы, а волны. 

Очевидно, при этом сила мысли и слова имеет боль-

шое значение в гармонизации личности и сохране-

нии здоровья человека. И если в квантовой физи-

ке наблюдатель создает реальность, то почему бы 

не предположить, что сила мысли и слова создает 

другое состояние организма в нашем материальном 

мире? 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 

какого-либо конфликта интересов и собственной фи-

нансовой заинтересованности при подготовке данной 

статьи.
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Harmonization of the personality and human health
in the modern world

Abstract. With the deepening contradictions between the techno-

cratic and spiritual development of humankind, the need for spiri-

tual healing is becoming increasingly urgent. The path to spiritual 

healing is marked by the need to rethink the place and role of a 

human in the universe. The curing of spirituality is the valeologi-

cal paradigm of the 21st century. Spirituality closely interacts with 

the so-called physical vacuum, on one side, and with the physical 

structures of the personality, on the other. By acknowledging the 

spiritual and physical structure of the personality, the conventional 

medicine seeks to restore only physical health, while neglecting its 

spiritual constant. Scientific evidence of the existence of a single 

energy system of the universe has already been revealed in the form 

of an experimentally substantiated theory of physical vacuum and 

torsion fields. If we want to get an adequate understanding of the 

fundamentals of health, disease, and personality development, we 

must certainly consider the spiritual aspect of being. The energy of 

thought directly controls health, stimulating it or, conversely, cau-

sing illness. Human thoughts are the primary information carrier, 

where the energy potential is encapsulated. It does not seem possible 

to explain energy processes in a body by the laws of classical phy-

sics. It is the domain of quantum physics. The domination of mind 

over matter is quantum reality. Some provisions of quantum physics 

are postulated by quantum biology. In particular, it concerns the 

corpuscular-wave duality of elementary biological objects, as well 

as the probability as a category related to the quantum essence of 

biological objects. Energy processes form the basis of human men-

tal activity, and their laws describe the mechanisms of thinking and 

consciousness. There is a relationship between energy processes 

and body physiology, a correlation between substance and energy. 

In this way, consciousness and the energy of thought control health 

by stimulating it or, conversely, by causing illness. A spiritual person 

rises above his genetic destiny. Epigenetics studies the hidden im-

pacts exerted on genes by multiple sources, including thoughts and 

beliefs. The power of thought changes a person’s genetic code. One 

should be willing to make changes in one’s thin king and conscious-

ness. We influence the healing processes with our consciousness. 

The power of thought and speech plays a major role in harmonizing 

the personality and maintaining a person’s health.

Keywords: harmonization of personality; spirituality; quantum 

physics
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Гармонізація особистості та здоров’я людини
в сучасному світі

Резюме. В умовах поглиблення протиріч між технокра-

тичним і духовним розвитком людства все наполегливіше 

заявляє про себе необхідність духовного оздоровлення. На 

цьому шляху виникає необхідність переосмислення місця та 

ролі людини у процесах світобудови. Лікування духовнос-

ті — валеологічна парадигма XXI століття. Духовність тісно 

взаємодіє із так званим фізичним вакуумом, з одного боку, і 

з фізичними структурами особистості — з іншого. Визнаючи 

духовно-фізичну структуру особистості, офіційна медицина 

прагне відновити тільки фізичне здоров’я, нехтуючи його ду-

ховною константою. Наукові докази існування єдиної енер-

госистеми Всесвіту вже з’явилися у формі експерименталь-

но обґрунтованої теорії фізичного вакууму і торсійних по-

лів. Якщо ми бажаємо адекватно зрозуміти фундаментальні 

основи здоров’я, хвороби і розвитку особистості, неодмінно 

потрібно враховувати духовний аспект буття. Енергія дум-

ки безпосередньо управляє здоров’ям, стимулюючи його, 

або, навпаки, викликає хворобу. Думки людини — основний 

носій інформації, у якій укладено енергетичний потенціал. 

Пояснити енергетичні процеси в організмі законами кла-

сичної фізики не є можливим. Це галузь квантової фізики. 

Переважання розуму над матерією — квантова реальність. 

Деякі з положень квантової фізики постулює квантова біо-

логія. Зокрема це стосується корпускулярно-хвильового 

дуалізму елементарних біологічних об’єктів і ймовірності 

як категорії, що відноситься до квантової суті біологічних 

об’єктів. Енергетичні процеси становлять основу психіч-

ної діяльності людини, а їх закони описують механізми її 

мислення і свідомості. Є взаємозв’язок між енергетичними 

процесами і фізіологією тіла, взаємозв’язок між речовиною 

й енергією. Таким чином, свідомість та енергія думки керу-

ють здоров’ям, стимулюючи його або, навпаки, викликаючи 

хворобу. Духовна людина здіймається вище генетичної долі. 

Епігенетика вивчає прихованість впливу на гени, що нада-

ється безліччю джерел, включаючи і думки, і переконання. 

Сила думки змінює генетичний код людини. Потрібно хоті-

ти змін у своєму мисленні і свідомості. Ми своєю свідомістю 

впливаємо на процеси оздоровлення. Сила думки і слова ба-

гато важить у гармонізації особистості і збереженні здоров’я 

людини.

Ключові слова: гармонізація особистості; духовність; кван-

това фізика
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Охорона здоров’я України за рік пандемії випробу-

вала свою систему повною мірою, кожен медичний фа-

хівець відчув особливу необхідність своєї праці, та вся 

медична галузь побачила свої можливості.

Наслідки коронавірусної хвороби змінюють світ, 

змушують адаптуватися до реалій сьогодення, коре-

гуючи пріоритети та змінюючи вектори свого роз-

витку. Саме тому замість очікування невизначеної 

стабільності ми вирішили змінюватися. Подія, що 

11 років поспіль збирає медичних фахівців з усієї 

України та зарубіжжя на одному майданчику, отри-

має нове життя!

2021 рік для Міжнародного медичного фору-

му — рік нового формату, рік значних оновлень та 

дванадцята зустріч, яка відбудеться 20–22 квітня для 

розвитку медичної галузі України! Відтепер медфо-

рум буде проходити в сучасному виставковому цен-

трі «КиївЕкспоПлаза», що знаходиться в Київській 

області, с. Березівка, вул. Амстердамська, 1, та має 

все необхідне для безпечної та продуктивної зустрічі 

фахівців.

Захід проводиться за підтримки Комітету Верховної 

Ради України з питань здоров’я нації, медичної допо-

моги та медичного страхування, Міністерства охорони 

здоров’я України, Київської міської державної адміні-

страції.

Організатори: Національна академія медичних наук 

України, Національний університет охорони здоров’я 

України імені П.Л. Шупика, група компаній LMT.

Посол форуму: Сорока Іван Миколайович.

Співорганізатор: Національний медичний універси-

тет імені О.О. Богомольця.

Офіційний партнер форуму — Український медич-

ний клуб.

Генеральний партнер форуму — CANON.

До підготовки заходу долучаються профільні ме-

дичні асоціації, громадські об’єднання, медичні акаде-

мії післядипломної освіти, вищі медичні навчальні за-

клади. Форум підтримують ЗМІ України та зарубіжжя, 

інтернет-портали та інші інформаційні ресурси.

Міжнародний медичний форум включає насичену 

наукову програму та спеціалізовані виставки, де можна 

обмінятися досвідом та підвищити кваліфікацію; озна-

йомитись із новинками медичного та лабораторного 

обладнання, протестувати його та ознайомитися з осо-

бливостями практичного застосування в роботі. 

Відвідувачі: представники органів влади, керівники 

закладів охорони здоров’я всіх форм власності, дирек-

тори та їх заступники, завідуючі лабораторіями, уче-

ні й лікарі різних спеціальностей, розробники нових 

технологій і IT-програм, виробники й постачальники 

медичного та лабораторного обладнання, інструмента-

рію, товарів медичного призначення, фармацевтичної 

продукції для медичних закладів.

Експозиція учасників медичного форуму буде пред-

ставлена провідними компаніями ринку охорони 

здоров’я України та зарубіжжя. 

На Міжнародній виставці охорони здоров’я MEDICA-
EXPO буде представлений повний спектр медичного та 

лабораторного обладнання, техніки, інструментарію, 

виробів медичного призначення від українських і за-

рубіжних компаній, а саме:

— медична техніка, лікувальне та діагностичне об-

ладнання;

— обладнання, технології й витратні матеріали для 

радіології та ультразвукової діагностики;

— комплексне забезпечення медичних лабораторій;

— обладнання та технології для медичної і фізичної 

реабілітації;

— медичні меблі, інжинірингові та комплексні рі-

шення, технології чистих приміщень для медичних за-

кладів;

— клінінг, стерилізація й дезінфекція;

— спецодяг та засоби індивідуального захисту;

— витратні матеріали, медичні вироби одноразово-

го використання;

— естетична медицина, пластична хірургія: профе-

сійне обладнання, матеріали та технології;

— інформаційні та телекомунікаційні технології 

для медичних закладів.

XII Міжнародний медичний форум
«Інновації в медицині — здоров’я нації»
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На Міжнародній фармацевтичній виставці 
PHARMA EXPO презентуватимуть лікарські препара-

ти, парафармацевтичну продукцію, медичні вироби. 

Також відвідувачі отримають можливість дізнатися 

про комплексне оснащення аптек, послуги для фар-

мацевтичного ринку.

У рамках науково-практичної програми медфору-

му — Х ювілейного Міжнародного медичного конгресу 
«Впровадження сучасних досягнень медичної науки у 
практику охорони здоров’я України» обговорюватимуть-

ся інноваційні розробки для профілактики, діагности-

ки та лікування, що найближчим часом посядуть гідне 

місце у вітчизняній медичній практиці. Основними на-

прямами конгресу є: організація й управління охоро-

ною здоров’я, приватна медицина, радіологія, сімейна 

медицина, терапія, кардіологія, неврологія, медицина 

невідкладних станів та медицина катастроф, хірургія, 

травматологія та ортопедія, фізична терапія та медична 

реабілітація, онкологія, акушерство і гінекологія, фар-

мація та багато інших.

Традиційно під час форуму працюватимуть освітні 

школи й майстер-класи, які передбачають тестування 

обладнання й консультації з перших вуст.

Конгрес внесений до «Реєстру з’їздів, конгресів, 
симпозіумів і науково-практичних конференцій, які про-
водитимуться у 2021 році», затвердженого НАМН та 

МОЗ України. Учасники науково-практичних заходів 

конгресу отримають СЕРТИФІКАТИ про підвищення 

кваліфікації, які дають бали за критеріями нарахування 

балів безперервного професійного розвитку.

Одночасно з Міжнародним медичним 
форумом відбуватимуться:

Міжнародний форум «Менеджмент в охороні 
здоров’я» — професійна платформа для конструктив-

ного діалогу й обміну досвідом представників органів 

влади, керівників обласних та місцевих департаментів 

охорони здоров’я, керівників об’єднаних територі-

альних громад, власників і медичних директорів дер-

жавних та приватних медичних закладів, керівників та 

представників бізнесу.

Захід проводиться з метою здобуття нових прак-

тичних знань для налагодження процесу управління 

та адаптації до нових реалій в умовах реформування 

галузі.

ІІ Міжнародний конгрес з лабораторної медицини, де 

відвідувачі зможуть почути про новинки лабораторно-

го обладнання, побачити їх на власні очі, протестувати 

та ознайомитися з особливостями їх практичного за-

стосування, побудувати довгострокові ділові відноси-

ни між виробниками, постачальниками лабораторного 

обладнання. 

У рамках конгресу три дні поспіль відбуватимуться 

науково-практичні заходи, де спеціалісти в галузі лабо-

раторних досліджень почують актуальну інформацію 

від експертів, обміняються досвідом із колегами, під-

вищать свою кваліфікацію. Конгрес внесений до «Реє-
стру з’їздів, конгресів, симпозіумів і науково-практичних 
конференцій, які проводитимуться у 2021 році», і фахівці 

лабораторної справи отримають СЕРТИФІКАТИ про 

підвищення кваліфікації.

Х ювілейна Міжнародна виставка медичного та оздо-
ровчого туризму, SPA&Wellness — Healthcare Travel 
Expo — виставка медичного туризму України, яка 

об’єднує лідерів галузі та дозволяє налагоджувати дов-

гострокове співробітництво на професійному міжна-

родному рівні, обмінюватися досвідом, підвищувати 

кваліфікацію фахівців за кордоном. У рамках виставки 

будуть представлені національні експозиції різних кра-

їн, провідні клініки, медичні та реабілітаційні центри, 

санаторно-курортні установи, SPA&Wellness курорти.

Зареєструйтеся на сайті — отримайте безкоштовне запрошення на форум!

http://medforum.in.ua/zakazat-priglasitelnyj/

До зустрічі 20–22 квітня 2021 року за адресою:

ВЦ «КиївЕкспоПлаза», Київська область, с. Березівка, вулиця Амстердамська, 1

(організаторами передбачений регулярний трансфер у дні форуму від станції метро «Житомирська»).

З питань участі у виставках:

Тел.: +38 063 867-59-49, +38 066 800-83-64

E-mail: med@lmt.kiev.ua, pharm@lmt.kiev.ua

З питань участі у конгресах:

Тел.: +38 063 867-59-49, +38 066 800-83-64

E-mail: marketing@medforum.in.ua, info@lmt.kiev.ua

WWW.MEDFORUM.IN.UA
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Вимоги до оформлення статей

Шановні автори!
Будь ласка, ознайомтеся з детально викладеними ви-

могами до оформлення статей для публікації в журналі 
на сайті http://emergency.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Ці правила складені на основі «Єдиних вимог до рукописів, 

що подаються в біомедичні журнали» (Uniform Requirements 

for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), розробле-

них Міжнародним комітетом редакторів медичних журналів 

(International Committee of Medical Journal Editors), а також 

з урахуванням вимог Наказу № 1112 («Про опублікування ре-

зультатів дисертацій на здобуття наукових ступенів доктора і 

кандидата наук») та вимог до видань, що включені до «Перелі-

ку наукових фахових видань України» згідно з Наказом № 1111 

від 17.10.2012 р. Міністерства освіти та науки, молоді та спорту 

України.

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно до таких 

вимог:

1. РУКОПИС
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції 

в електронному вигляді у форматі MS Word (розширення .doc, 

.docx, .rtf), гарнітура Times New Roman; кегль 12; інтервал 1,5; 

поля 2,5 см з обох боків тексту. Виділення в тексті можна про-

водити тільки курсивом або напівжирним начертанням букв, 

але НЕ підкресленням. Із тексту необхідно видалити всі повто-

рювані пробіли і зайві розриви рядків (в автоматичному режи-

мі через сервіс Microsoft Word «Знайти і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літерату-

ри, таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен становити для 

оригінальних статей 10–12 сторінок формату А4 (до 5000 слів), 

огляду літератури — 15–18 сторінок, повідомлень про спосте-

реження з практики — 4–6 сторінок, рецензій — 4 сторінки.

1.3. Мова публікації. До публікації в журналі прий-

маються рукописи з будь-яких країн українською, і/або росій-

ською, і/або англійською мовами. Метадані статті публікуються 

трьома мовами (українською, російською, англійською). При 

наборі тексту латиницею важливо використовувати тільки ан-

глійську розкладку клавіатури. Наприклад, неприпустимо замі-

нювати латинську букву «i» українською літерою «і», незважа-

ючи на візуальну ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються ру-

кописи, раніше ніде не опубліковані і не направлені для пу-

блікації в інші видання. Стаття надсилається через форму 

надання рукопису на сайті http://emergency.zaslavsky.com.

ua (пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання статей»). 

Перед цим необхідно зареєструватися на сайті як автор  (го-

ловне меню, пункт «Зареєструватися»). Також можна надісла-

ти статтю на електронну адресу редакції medredactor@i.ua 
(у темі листа обов’язково вказати назву журналу, у який ви 
відправляєте статтю) у вигляді єдиного файла, що містить 

всі необхідні елементи (титульний лист, резюме, ключові сло-

ва, текстова частина, таблиці, список використаної літератури, 

відомості про авторів). Окремими файлами в цьому ж листі 
висилаються супровідні документи і копії ілюстрацій (рисун-

ків, схем, діаграм) у форматах тієї програми, у якій вони були 

створені. Якщо ілюстрації в статті подані у вигляді фотографій 

або растрових зображень, необхідно подати їх копію у форматі 

*JPG або *TIF, оригінальним розміром, із роздільною здатніс-

тю 300 точок на дюйм. Фізичний розмір у сантиметрах повинен 

бути достатнім для однозначного сприйняття й легкого читання 

змісту ілюстрації. Колірна палітра RGB або CMYK, без компресії. 

Ілюстрації повинні бути контрастними і чіткими.

Супровідна документація. До оригінальної статті додають-

ся: супровідний лист від керівництва установи, у якій прово-

дилося дослідження; декларація про наявність або відсутність 

конфлікту інтересів, авторська угода, декларація дотримання 

етичних норм при проведенні дослідження. Ці документи мож-

на оформити у вільній формі та прикріпити у відповідному полі 

у формі надання рукопису або прислати в електронному (від-

сканованому) вигляді на електронну адресу редакції разом із 

статтею, яка подається до публікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого ав-

тора, наприклад «Петров. Текст.doc», «Петров. Рисунок.doc», 

«Петров. Супровідний лист.doc» тощо.

2. СТРУКТУРНІ ЕЛЕМЕНТИ РУКОПИСУ
До обов’язкових структурних елементів статті відносяться:

— титульна сторінка;

— резюме;

— ключові слова;

— текст статті (включаючи таблиці, рисунки);

— додаткова інформація;

— список цитованої літератури;

— повна інформація про авторів англійською мовою 

(ім’я, прізвище, посада, кафедра (відділ), установа, місто, кра-

їна, ORCID iD).

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською, 
російською та англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті — має повноцінно відображати предмет і 

тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити більше 

ніж 100 символів. Назва пишеться малими літерами, крім вели-

кої літери першого слова та власних назв;

— П.І.Б. всіх авторів повністю. При перекладі прізвищ 

авторів англійською мовою рекомендується транслітерувати 

так само, як у попередніх публікаціях, або використовувати для 

транслітерації сайт http://translit.net/, стандарт LC;

— повне найменування установи, у якій працює кожен 

автор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища та від-

повідної установи проставляється цифровий індекс. Якщо всі 

автори статті працюють в одній установі, вказувати місце ро-

боти кожного автора окремо не потрібно, достатньо вказати 

установу один раз. Якщо в автора кілька місць роботи, кожне 

позначається окремим цифровим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за лис-

тування (російською/українською та англійською мовами), — 

П.І.Б. повністю, звання, місце роботи, посада, поштова адреса 

установи, адреса електронної пошти та контактний телефон 

автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється трьома мовами 

(українською, російською, англійською). Авторське резюме до 

статті є основним джерелом інформації у вітчизняних та зару-

біжних інформаційних системах і базах даних, що індексують 

журнал. Abstract англійською мовою повинен бути написа-
ний якісною, грамотною англійською мовою, не вдавайтеся 
до дослівного перекладу російськомовного (україномов-
ного) варіанта резюме! Обсяг основної частини резюме по-

винен становити близько 250 слів або не менше 1800 знаків. 

Резюме оригінальної статті має бути структурованим і включати 

5 обов’язкових рубрик в російськомовному (україномовному) 

варіанті: «Актуальність»; «Мета дослідження»; «Матеріали та 

методи»; «Результати»; «Висновок» — і 4 рубрики в англомов-

ному: «Background» (включає в себе актуальність і мету дослі-

дження); «Materials and Methods»; «Results»; «Conclusions». Об-

сяг розділу «Результати» повинен становити не менше ніж 50 % 
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від загального обсягу резюме. Резюме оглядів, лекцій, дискусій-

них статей складаються в довільній формі. Резюме оглядових 

статей повинні містити інформацію про методи пошуку літера-

тури в базах даних Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane 

Library, EMBASE, Global Health, CyberLeninka, РІНЦ тощо.

Текст резюме повинен бути зв’язним, із використанням 

слів «отже», «більше того», «наприклад», «у результаті» тощо 

(«сonsequently», «moreover», «for example», «the benefits of 

this study», «as a result» etc.), або розрізнені викладені по-

ложення повинні логічно випливати одне з одного. В англо-

мовному тексті слід використовувати активний, а не пасивний 

стан: «The study tested», а не «It was tested in this study». 

Резюме не повинно містити абревіатур, за винятком загально-

прийнятих (наприклад, ДНК), виносок і посилань на літера-

турні джерела.

2.3. Ключові слова (Keywords). Необхідно вказати 3–6 

слів або словосполучень, що відповідають змісту роботи і 

сприяють індексуванню статті в пошукових системах. У ключові 

слова оглядових статей слід включати слово «огляд». Ключові 

слова повинні бути ідентичні українською, російською та ан-

глійською мовами, їх слід писати через крапку з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту рукопису, при-

свяченого опису результатів оригінальних досліджень, повинна 

відповідати загальноприйнятому шаблону і містити обов’язкові 

розділи: «Вступ»; «Мета»; «Матеріали та методи»; «Результа-

ти»; «Обговорення»; «Висновки».

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

2.5. Додаткова інформація вказується після тексту статті, 

перед списком літератури. Обов’язково повинно бути задекла-

ровано наявність або відсутність в авторів конфлікту інте-
ресів (у таких випадках повинна бути фраза «Автори заявляють 

про відсутність конфлікту інтересів»). Конфліктом інтересів 

може вважатися будь-яка ситуація (фінансові відносини, служ-

ба або робота в установах, що мають фінансовий або політич-

ний інтерес до опублікованих матеріалів, посадові обов’язки 

тощо), що може вплинути на автора рукопису і призвести до 

приховування, спотворення даних або змінити їх трактування. 

Інформація про фінансування. Необхідно вказувати джерело 

фінансування — всіх осіб і організації, що надали фінансову 

підтримку дослідженню (у вигляді грантів, дарування або на-

дання обладнання, реактивів, витратних матеріалів, ліків тощо), 

а також взяли іншу фінансову або особисту участь, що може 

призвести до конфлікту інтересів. Указувати розмір фінансу-

вання не потрібно. Подяки. Автори можуть висловити подяку 

людям та організаціям, що сприяли публікації статті в журналі, 

але не є її авторами.

2.6. Пристатейний список літератури. Правила оформ-

лення списку використаних джерел (із прикладами) доступні 

на сайті http://emergency.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для ав торів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитова-

них робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, в 

оглядах — 40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні ро-

боти, опубліковані протягом останніх 5–7 років у зарубіжних 

періодичних виданнях, високоцитовані джерела, у тому числі 

з Scopus і Web of Science. Намагайтеся мінімізувати самоциту-

вання або уникайте його. Також намагайтеся звести до мінімуму 

посилання на тези конференцій, монографії. У список літера-

тури не включаються неопубліковані роботи, офіційні доку-

менти, рукописи дисертацій, підручники і довідники. Повинна 

бути подана додаткова інформація про статті — DOI, PubMed 

ID тощо. Якщо в списку менше половини джерел мають індекси 

DOI, стаття не може бути опублікована в міжнародному науко-

вому журналі. Посилання повинні бути перевіреними. Перед 

комплектацією списку літератури кожне джерело перевіряйте 

через сайт http://www.crossref.org/guestquery, https://scholar.

google.com.ua або https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed. 

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під порядко-

вим номером, що вказується в тексті статті арабськими цифра-

ми у квадратних дужках. У списку всі роботи перераховуються 

в порядку цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Вимоги до оформлення пристатейного списку літерату-

ри згідно з Наказом ДАК України та згідно з міжнародними 

стандартами відрізняються, у зв’язку з чим його необхідно 

обов’язково подавати у 2 варіантах:

1. Список літератури згідно з вимогами ДАК України 
оформляється відповідно до ДСТУ 8302:2015 «Система стан-

дарт  ів з інформації, бібліотечної та видавничої справи. Біблі-

ографічний запис. Бібліографічний опис. Загальні вимоги та 

правила складання». 

2. References має бути оформлений символами латин-
ського алфавіту за стандартами National Library of Medicine 
(NLM). Джерела українською, російською та іншими мовами, 

що використовують символи кирилиці, необхідно відтворювати 

в такий спосіб: прізвища та ініціали авторів слід транслітеру-

вати (транслітерацію можна здійснити автоматично на сайті 

http://translit.net/, стандарт LC), а назву статті — перекласти 

англійською мовою (не транслітерувати!). При написанні пріз-

вищ авторів краще використовувати найбільш поширене на-

писання прізвища даного автора в мережі Інтернет, яке вказу-

ється в інших публікаціях. Якщо ви використовували переклад 

будь-якої статті, посилання краще приводити на оригінальну 

публікацію.

Автор відповідає за правильність даних, наведених у 
списку літератури.

3. ПЛАГІАТ І ВТОРИННІ ПУБЛІКАЦІЇ
Неприпустимо використання несумлінного текстового запо-

зичення і привласнення результатів досліджень, які не належать 

авторам наданого рукопису. Перевірити статтю на оригіналь-

ність можна за допомогою сервісів https://www.antiplagiat.ru/ 

(для російськомовних текстів) і http://www.plagiarisma.net/ 

(для англомовних текстів). Також можна використовувати про-

граму Advego plagiatus. Редакція залишає за собою право пе-

ревірки наданих рукописів на наявність плагіату. 

Стаття повинна бути ретельно відредагована і вивірена 
автором. Перед відправкою рукопису до редакції переко-
найтеся, що всі вищевказані інструкції виконані.

Матеріали для публікацій надсилати 
на електронну адресу редакції: medredactor@i.ua 

(в темі листа обов’язково вказати назву

періодичного видання, у яке ви відправляєте статтю!),

або головного редактора

(Ніконов Вадим Володимирович):

nikonov.vad@gmail.com,

або відповідального секретаря

(Феськов Олександр Ернстович):

alexfeskov1963@gmail.com

або через форму надсилання рукопису на сайті

http://emergency.zaslavsky.com.ua
(пункт меню «Про нас»/«Подання»/

«Надсилання статей»).

Перед тим, як користуватися даною формою,

необхідно зареєструватися на сайті як автор

(пункт «Зареєструватися»). 
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240,00

Н02122 Руководство по неотложным состояниям у детей / Курек. — 624 с. 639,00

Н02090
Скорая медицинская помощь. Руководство для фельдшеров: учебное пособие / 
Верткин А.Л. — 400 с.

327,00

Н02126
Скорая медицинская помощь. Справочник практикующего врача /
А.В.Тополянский. — 784 с.

776,00
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