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Trench foot 
and other nonfreezing cold injuries 

(literature review)

Abstract. Non-freezing cold injury is a general term that includes trench foot and immersion foot and is charac-
terized by damage to the soft tissues, nerves, and vessels of the distal extremities as a result of long stay (usually 
two to three days or longer) in wet, cold (but not freezing: typically 0 to 15 °C) conditions. Trench foot syndrome 
primarily affects military personnel, fishermen, agricultural workers, travelers, and other segments of the popula-
tion. In wartime, the number of such local cold injuries increases several times. Unfortunately, in domestic medical 
developments, this problem is practically not given due attention. Based on data from foreign literary sources and 
their own clinical experience, the authors were able to highlight the main patterns of pathogenesis and clinical pic-
ture of this pathological condition with justification of treatment tactic and preventive measures.
Keywords: local cold injury; trench foot; immersion foot; pathogenesis; treatment

The soles of his feet were purple-black, cold. 
The surgeon’s diagnosis of trench foot indicated that 

amputation was inevitable if he remained alive.

Lesnyak B.M. I came to you! (1998)

Cold injuries and their consequences have been and re-
main an actual problem and occupational risk in the mili-
tary for decades. These consequences can worsen the com-
bat capability of the military in the near and distant future 
[1]. In wartime, the danger of general and local cold injury 
increases several times. In recent years, a clear trend towards 
an increase in the number of victims of cold injury in regions 
with a temperate climate has been noted [2]. Local cold in-
jury is mainly seasonal, in peacetime its frequency is much 
lower than that of burns [3].

Non-freezing cold injury is a general term that includes 
trench foot (TF) and immersion foot (IF) and is characteri-
zed by damage to the soft tissues, nerves and vessels of the 
distal extremities due to long stay (usually two to three days 
or longer) in wet, cold (but not freezing: usually from 0 to 
15 °C) conditions [4]. Unfortunately, this serious problem 
has not received enough attention in domestic literature. 
Based on data from foreign literary sources and their own 
clinical experience, the authors were able to highlight the 

problems of epidemiology, pathogenesis and treatment of 
this serious pathological condition in the military and civi-
lian population.

Trench foot syndrome was described by the French army 
surgeon Dr. Dominique Jean Larrey during the Patriotic 
War of 1812 [5, 6], but the name of the syndrome appeared 
more than 100 years later during World War I [7]. Starting in 
1914, trench warfare was a common battle strategy on the 
European front. During this time, the soldiers stood for a 
long time in swampy trenches and were in damp, cold and 
dirty conditions. In the winter between 1914 and 1915, more 
than 20,000 British soldiers were treated for trench foot. Ad-
ditionally, in retrospect estimates, trench foot resulted in the 
deaths of 2,000 American and approximately 75,000 British 
soldiers. Most cases of TF are observed in military condi-
tions both during hostilities and exercises. The US military 
reported 11,000 cases of trench foot in November 1944 du-
ring World War II [4, 8]. In the French army, trench foot 
affected more than 3 % of soldiers. Excessive sweating of the 
feet (hyperhidrosis) can also cause trench foot. The corner-
stone of this type of injury was rubberized boots that were 
too tight; sweat accumulated in them and kept the feet moist 
[5–7, 9–11]. During this period, it was observed that trench 
foot mostly affected the toes, but sometimes also the legs, 
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which swelled up to the knees. 115,000 English and 80,000 
French soldiers suffered from frostbite or trench foot [12, 
13]. This led to the creation of the term “trench foot” or 
“immersion foot” [11, 14]. Trench foot and frostbite deve-
loped in over a million US soldiers in World War I, World 
War II, and the Korean War [2, 13, 15]. During the conflict 
in the Falklands (Malvinas Islands) in 1982, infantry units 
of one of the brigades of the United Kingdom reported an 
incidence of 76 % [4, 8]. A retrospective survey of a battalion 
of 400 US infantry soldiers training in the rainy mountains 
of Hawaii in 1994 found 149 cases of trench foot among 176 
soldiers who responded to the questionnaire [4].

Blunt trauma or marching can lead to more severe inju-
ries. Mechanical and cold injuries can occur simultaneous-
ly. These combined injuries are more difficult to treat than 
common injuries, and the end result is often unfavorable. 
Consequences: pain, numbness, loss of deep sensation and 
coldness of the foot. Hyperhidrosis often develops with fun-
gal paronychia [12, 13]. Another example is “shelter limb” 
that affected civilians who were forced to hide from bom-
bings in the deep tunnels of the London Underground du-
ring World War II [15]. The most severe cases were when the 
lesion was localized in the popliteal fossa or near it, which 
suggests that these injuries were peripheral neuropathies 
[16]. Homeless people, alcoholics and the elderly are most 
prone to trench foot. Travelers and other indivi duals who 
spend several days in cold and wet conditions without re-
moving wet shoes and socks are also at risk of developing TF 
[4]. Trench foot develops in patients over the age of 15 [6]. 
Although historical reports describe certain segments of the 
population as more susceptible to TF, the validity of such re-
ports is questionable. There is no clear evidence that certain 
groups are at increased or decreased risk [4].

Trench foot occurs as a result of exposure to cold and 
humidity and is characterized by swelling, pain and sensory 
disturbances in the area of the foot. The syndrome develops 
in conditions of low temperature (from 1 to 10 °C) with re-
warming to normal [17]. Unlike frostbite, trench foot can 
occur without sub-zero temperatures. At temperatures of up 
to 16 °C, the disease can develop in only 10–14 hours [9].

Very high humidity can cause mummification of the feet 
already at a temperature of 2.5 °C.

Provocative factors are dehydration, insufficient or sub-
standard nutrition, mental stress in military personnel du-
ring combat operations, overfatigue, weakening of the body 
due to a concomitant disease or combat injury. The action 
of these factors causes the destruction of capillaries, which 
leads to tissue necrosis. Cold temperatures constrict blood 
vessels to prevent heat loss, so wet feet lose heat 25 times 
faster than dry feet. As a result of a lack of oxygen supply, 
skin tissues are damaged [6, 18, 19]. Microvascular spasm 
with tissue ischemia is an obvious etiological factor. Nerves, 
muscles and endothelial cells are most sensitive to pro-
longed cooling. It is noted that the development of the di-
sease can occur despite periodic warming of the limb [9, 11]. 
Based on observations during World War II, this condition 
was described as vasoneuropathy [20]. Maximum vasocon-
striction occurs when the arm or leg is cooled to approxi-
mately 15 °C. Further cooling causes an increase in blood 
flow, known as cold-induced vasodilation or the scavenging 

response, occurring in cycles of 5 to 10 minutes. Prolonged 
and repeated exposure to cold increases the amplitude and 
frequency of the reaction. Inuit, Sami and Nordic fisher-
men have a strong response with rapid cycling. A strong vas-
cular response is thought to reduce susceptibility to TF, but 
scientific evidence is insufficient. A study of 206 Dutch ma-
rines showed that a weak response correlated with increased 
susceptibility to such a lesion [4].

The latent period lasts 4–5 days, the severity of the injury 
also depends on the loss of sensitivity, which prevents timely 
seeking medical help. Tight shoes increase the risk of deve-
loping TF. It includes degenerative changes in nerve, muscle 
tissues and vessel walls. The severity of the damage depends 
on the temperature of the environment and the duration of 
exposure. A characteristic feature is water infiltration of the 
horny epithelial layer, especially in the skin of the feet. In 
severe cases, superficial nerves, as well as muscles and blood 
vessels may be damaged [12]. Often, the first symptoms are 
a feeling of coldness in the feet with slight pain and numb-
ness, or a feeling of “walking on wood”, pain in the joints of 
the feet, paresthesias, pronounced impairment of all types 
of sensitivity and functions of the limb. When walking, the 
patient steps on the heels. The skin of the feet is pale, waxy. 
When the condition worsens, blisters appear, filled with a 
clear liquid with an unpleasant odor, as in gangrene. The 
foot may swell with bruising, redness, or blackening of the 
skin. The limb is hot to the touch and often swollen. Lo-
cal ecchymoses and ulcers appear. Later, swelling develops, 
covering the leg up to the knee joint, blisters with hemor-
rhagic contents are formed. When heated, the pain is very 
strong and is not relieved by the administration of painkil-
lers (including morphine). Over time, colliquative necrosis 
develops in the distal parts of the limb, but even proximal 
tissues can be affected. There is no clear line of demarcation 
between dead and healthy areas. In more severe cases, wet 
gangrene of the foot develops [11, 17].

Three forms of TF are defined.
The mild form is the most common, occurs in 80–90 % 

of cases, is characterized by loss of tactile and pain sensi-
tivity, numbness of the legs, increased spontaneous pain 
that prevents independent walking and deprives the patient 
of normal sleep. In this case, the front part of the foot and 
fingers are most affected, which forces the patient to lean 
on the heel when walking, and there is a burning and tin-
gling sensation in the legs. Normalization of the condition 
of the feet begins on day 8–9 after the cessation of the ef-
fect of cold with the occurrence of intense paresthesia. For 
3–4 weeks, stabbing or shooting pain and almost continuous 
tingling is felt.

The medium-severe form is characterized by the appea-
rance of blisters in the areas of edema of the legs, fingers and 
plantar folds, which are filled with a gel-like substance of 
lemon or blood color.

The severe form is characterized by deep trophic tissue 
disorders, including necrosis, with the development of pu-
trefactive or anaerobic infection.

In the course of the pathological condition, certain sta-
ges are observed.

The first stage: under the influence of cold. The key fea-
ture of the first stage is loss of sensitivity. This usually takes 
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the form of general anesthesia. Patients complain of numb-
ness, sometimes describing that the legs or arms feel like a 
wooden block. Because of this loss of sensation and proprio-
ception, patients may become clumsy and experience dif-
ficulty walking. The extremities may be bright red at first, 
but then become pale or completely white due to severe 
vasoconstriction. The extremity is usually painless until an 
attempt is made to warm it.

Second stage: after exposure to cold. The second stage 
begins as soon as the patient is removed from the cold en-
vironment, and continues during and after rewarming. This 
stage usually lasts only a few hours, but can last for several 
days. The extremities acquire a mottled pale blue color, 
which reflects a slight increase in blood flow. It is difficult 
to see a change in the color of pigmented dark skin. The 
peripheral pulse is initially filiform. Over time, it becomes 
jerky, but capillary filling is delayed. The extremity conti-
nues to be cold and numb. Some swelling may occur. The 
patient may have problems with walking.

Third stage: hyperemia. The third stage usually begins 
suddenly and lasts from several days to several weeks, in se-
vere cases — from 6 to 10 weeks. The affected limb becomes 
bright red and swollen with an increased pulse, but with de-
layed capillary refill, which characterizes microcirculatory 
damage. Anesthesia is replaced by intense pain with hype-
ralgesia. However, the distal parts of the affected limbs may 
remain insensitive. Tissue damage is usually imperceptible, 
but severely damaged areas may blister. Nonviable areas of 
tissue are rare, but blistering or skin discoloration may occur 
before stage four of necrosis develops.

The fourth stage: after hyperemia. The last stage can end 
in a few weeks, persist for years, or be permanent. The af-
fected limb usually appears normal, except for cases of tis-
sue necrosis, which is rare. Affected limbs are cold and very 
sensitive to cold. Vasoconstriction in response to cold is 
common. Extremities may remain cold for several hours af-
ter short exposure to cold. Most patients have chronic pain, 
usually in response to cold. Small areas may remain insen-
sitive. Hyperhidrosis is common. Some patients develop 
symptoms similar to complex regional pain syndrome. In 
severe cases, tissue gangrene may occur, requiring amputa-
tion [4, 6].

The diagnosis of trench foot is completely clinical. First, 
it is necessary to determine the situation in which it hap-
pened, and a high-quality medical examination is of prima-
ry importance. Underlying infections should be ruled out, 
so a white blood cell count may be indicated. Inflammatory 
markers such as C-reactive protein or erythrocyte sedimen-
tation rate may be helpful, as well as radiographs or bone 
scans when osteomyelitis is suspected [9].

The specific features of the water environment (the ther-
mal conductivity of water is 25 times higher, and the heat 
capacity is 4 times higher than the corresponding indicators 
for atmospheric air) cause the rapid exhaustion of possible 
thermoregulation mechanisms: tissues in water lose heat ap-
proximately 11 times faster than in an air environment of 
the same temperature, and rapid immersion in cold water 
increases heat loss by 32 times [21, 22].

Immersion foot (submerged foot syndrome, sea boot 
foot, Irish foot or bridge foot) is an identical injury that was 

first described during World War II in shipwrecked sailors, 
on the lifeboats. When they were forced to kneel or sit on 
the wet bottom of the boats, it was mostly the knees or but-
tocks that suffered. The main civilian groups affected by IF 
are shipwrecked crews in cold waters and wilderness sur-
vivors of plane crashes and overturned boats, who have to 
walk in cold and wet environments in wet shoes and clo-
thing. Travelers and homeless people are also significantly 
at risk of IF [23].

IF develops as a result of immersion of the feet in a liquid 
environment (water, mud) at a temperature of up to 17 °C 
for > 12 hours. The term “miner’s foot” was defined sepa-
rately: an occupational disease that develops as a result of a 
long forced stay in a position with bent legs, often in water, 
which leads to a violation of blood circulation and trophism 
of the tissues of the feet. An injury to the hand of a diver who 
stayed in a cold (6 °C) water is described [24].

Immersion foot in warm water is a transient syndrome 
first described in soldiers in Vietnam. It manifests itself in 
the form of painful, white, wrinkled soles of the feet due to 
immersion in warm water (from 15 to 32 °C) for up to 72 
hours [4]. It is also called rice foot and, incorrectly and er-
roneously, tropical immersion foot, which is a more serious 
condition. Most IF patients recover completely within one 
to three days with drying and elevating the feet. Meliora-
tor’s foot or rice foot occurs at a higher temperature (up to 
29 °C all day) in agricultural workers when growing crops 
that require significant humidity. Therefore, the term “cold 
injury” may not be appropriate for some of these syndromes 
[25]. In warm water, IF usually develops more slowly, taking 
about 48 hours, than in cold water (according to early esti-
mates — up to 12 hours) [26].

Tropical immersion foot has been described in soldiers 
in Vietnam and is a more severe condition than trench foot 
because it causes the inability to walk due to painful, swol-
len feet after immersion in warm water (22 to 32 °C) for 
more than 72 hours, characterized by symmetrical redness, 
swelling and soreness of the skin of the ankles and the back 
surface of the feet. The plantar surfaces are hyperhydrated 
and wrinkled, and patients with severe cases have fever and 
inguinal lymphadenopathy. Treatment includes drying the 
feet, followed by bed rest and leg elevation. Full recovery 
usually takes four to five days, although severely affected pa-
tients sometimes require 10 to 12 days. There are no known 
consequences.

Jungle foot, sometimes called tropical jungle sole, tropical 
swamp foot, or jungle rot, is a dangerous condition seen du-
ring the Vietnam wars [4]. Symptoms usually develop after 
a period of more than 48 hours of water exposure in tropi-
cal climates with temperatures of 22–32 °C. This pathology 
often occurs in peacetime in fishermen and hunters, as they 
are prone to wet feet for a long time, in tourists and in case 
of concomitant alcohol or drug intoxication. A shorter du-
ration of contact at a temperature of 0 °C leads to a similar 
lesion [13, 27–30].

Cyanotic, swollen, with increased sweating, feet and toes 
resemble trench foot. According to the degree of warming, 
it is noticeable how the legs change their color from white 
to red, become dry and painful. Blisters may form, leading 
to gangrene and amputation. In peacetime, it is observed 
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during long concerts in rainy weather: at the music festival 
in Glastonbury (Great Britain) in 1998, doctors consulted 
ninety victims with immersion foot daily.

Pathophysiology
Tissue damage develops against the background of ve-

nous stasis with interstitial edema in progressive trophic 
disorders [17]. The pathophysiology of trench foot is diffi-
cult to explain. Since this syndrome refers to non-freezing 
cold injuries, the formation of ice crystals does not occur. 
Researchers demonstrate a damage to all tissues after cold-
wet exposure, but primarily muscles and nerves. Degenera-
tive changes in nerve and muscle tissues and walls of blood 
vessels are of great importance. Cold moisture causes heat 
loss, and swelling and narrowing of blood vessels causes tis-
sue ischemia [5].

Pathophysiology involves alternating narrowing and wi-
dening of the vessels of the limb. At first, the affected limb is 
cold and numb. This eventually progresses to hyperemia and 
severe pain within 24 to 48 hours. Physical features include 
swelling, erythema, ecchymoses, and blistering. Injuries can 
be aggravated by infection, lymphangitis and gangrene [31].

The severity of the damage depends on the temperature 
of the environment and the duration of exposure. Charac-
teristic findings are fluid-filled stratum corneum, especially 
on the soles of the feet. In mild cases, superficial nerves are 
damaged, in severe cases, damage to muscles and blood ves-
sels is added. Such damage to the skin (water filling) can 
occur after a long stay in relatively warm water [12].

Stages of trench (immersion) foot
Stage 1 — trauma phase
This stage involves the restriction of blood flow due to 

the cold effect on the tissues, symptoms may include numb-
ness and redness of the skin, but no pain is felt yet.

Stage 2 — pre-hyperemic phase
This stage lasts from 6 to 24 hours. Feet are pale, white, 

cold with paresthesias (tingling sensation). The feet and toes 
are stiff, which makes it difficult to walk. During the exami-
nation, the doctor is sometimes unable to palpate (feel) a 
normal pulse on the legs (which indicates a violation of nor-
mal blood flow).

Stage 3 — hyperemic phase
Lasts up to two months. The legs are painful, hot to the 

touch. Swelling is observed, which increases with heating, 
movement and standing. In severe cases, small blisters can 
be visualized. There may be hemorrhages, as well as pete-
chiae (rash on the skin). With a mild course, the condition 
disappears with treatment at this stage. In severe cases, 
trench foot symptoms progress.

Stage 4 — the post-hyperemic phase
It begins within 2–6 weeks and is characterized by cya-

nosis and insensitivity to cold [31] and can last throughout 
a person’s life. This is a prolonged vasospastic (narrowing of 
blood vessels) phase, characterized by increased pain when 
warmed up, hyperhidrosis (excessive sweating of the feet) 
and paresthesias (tingling sensation). The affected foot/
feet may develop a persistent feeling of coldness. Secon-
dary Raynaud’s syndrome (a condition accompanied by in-
creased sensitivity to cold in which the toes turn blue and/or 

white when exposed to cold and then bright red when warm) 
develops as a result of long-term narrowing of small blood 
vessels [5, 12].

The pre- and hyperemic stages of the disease usually es-
cape the attention of the doctor, who most often meets the 
patient in the post-hyperemic phase of the disease [32]. In 
the first minutes of the limbs being in the water, there is a 
feeling of numbness, difficulty and pain when trying to move 
the fingers, fasciculations, tremors and cramps in the calf 
muscles, swelling in the distal parts, blisters with transparent 
contents may form. Common signs of hypothermia often 
appear very quickly: chills, depression, general weakness, 
drowsiness, sometimes increased excitability. The patient 
cannot walk because he “doesn’t feel the floor”. 2–5 hours 
after removal from the liquid medium, the reactive phase 
begins. The border of the hyperemia zone corresponds to 
the level of limb immersion into the water, increasing pain 
appears in the limb. With a lesion of the I–II degree, there is 
hyperemia of the skin, pronounced edema, multiple blisters 
are formed — the so-called cold neurovasculatures, which 
last 2–3 months. There is pain, impaired sensitivity of soft 
tissues, muscle strength decreases. With a lesion of the III–
IV degree, hyperemia of the skin and blisters appear much 
later, a wet scab is formed. There is always a pronounced 
purulent-resorptive fever, lymphangitis, lymphadenitis, 
thrombophlebitis are frequent. Obliterating endarteritis is 
observed in later periods [5, 11].

There are individual differences in susceptibility to cold 
injuries, which are related to each other by the intensity of 
the reaction of human vessels to a cold, moist environment. 
Individuals who can maintain higher local blood flow and 
skin temperature are less susceptible to trench foot than 
those with lower peripheral blood flow and skin temperature. 
Individuals with previous cold injuries face an increased risk 
of re-exposure, especially if there is evidence that they suffer 
from residual cold sensitization [15].

During World War I, as understanding of the disease 
progressed, so did treatments for trench foot. At first, bed 
rest was recommended, and many different remedies were 
tried at one time or another. Among them, a mixture of lead 
and opium, alcohol of various kinds, mercuric chloride in 
alcohol, tincture of iodine, pear oil, picric acid, and chloral 
hydrate mixed with camphor. Some powders have also been 
used, including boric acid, starch, zinc, and salicylic acid. 
Radiant heat, complex massage techniques, and even dif-
ferent types of electrical stimulation have been tried in the 
treatment of trench foot when initial treatments have failed. 
However, as soon as the disease turned into a severe form, 
the main method of treatment became surgical, similar to 
the treatment of gangrene. Often, it ended up with an am-
putation of extremity [9].

Trench foot is a clinical diagnosis. The patient’s condi-
tion and the development of complications determine the 
need for diagnostic studies. If a traumatic injury is suspec-
ted, X-ray of the affected arms or legs should be taken. If 
infection is suspected, a computed tomography or magnetic 
resonance imaging scan should be performed to look for free 
air, abscess, or other signs that require surgical intervention. 
Early surgical consultation is recommended for suspected 
soft tissue infection. Unlike frostbite, the informativeness of 



13Том 18, № 8, 2022 www.mif-ua.com, https://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд / Scientific Review

angiography, CT angiography, magnetic resonance angio-
graphy, or radioisotope scanning is unknown in the evalua-
tion of TF. Infrared thermography was once used in the 
United Kingdom to assess the severity of injuries and extent 
of recovery, but has been abandoned, since its feasibility was 
not confirmed in controlled studies [4]. Today, trench foot is 
usually detected at an early stage and the treatment is quite 
simple, the main thing is to keep the feet dry and warm.

Treatment
— It is better to evacuate the victims at the first signs.
— Get rid of wet clothes and replace them with dry and 

warm ones.
— Avoid moving on affected limbs.
— Bed rest and injury avoidance.
— Immersion of the foot in warm or hot water is contra-

indicated!
— Massage is contraindicated!
— Elevated position of the affected foot as this will help 

prevent new sores and blisters.
— The leg is kept dry with the help of a fan heater.
— Warm slowly at room temperature. The affected area 

will likely be swollen, red, and hot to the touch after it is 
warmed. Blisters may form.

— Prophylactic antibiotics are not indicated.
— Systemic antibiotics are indicated when non-viable 

tissue is present, as with any contaminated wound or when 
signs of infection appear.

— Co-infections can be treated with topical antifungals 
for dermatophytes or systemic antibiotics for bacterial cel-
lulitis or deep infection.

— Prevention of tetanus and gas gangrene.
— Analgesia: the only effective drug is amitriptyline at 

a dose of 50–150 mg at bedtime. Other analgesics and va-
sodilators, such as nifedipine, are either completely ineffec-
tive or (like narcotics) do not relieve pain; acetaminophen 
or aspirin will help with pain but may not help with swelling.

— Lumbar sympathectomy (regional anesthesia) is out-
dated and should not be performed, although it sometimes 
reduces sensitivity to cold for several months, but symptoms 
return after treatment to be at least as severe as before treat-
ment (and sometimes worse).

— Epidural sympathetic opioid blockade may be va-
luable for early pain relief.

— The patient may require medicated sleep.
— Administration of disaggregants, anticoagulants, low 

molecular weight dextran.
— Optimize nutrition with a high-protein, high-calorie 

diet.
— Avoid early surgery, but if C-reactive protein is ele-

vated and hyperthermia or other signs of sepsis occur, early 
amputation should be considered.

— Macerated or damaged skin needs topical antiseptic 
measures.

— First of all, do not puncture the blisters as this can 
lead to infection of the area. The bottom of self-opening 
blisters requires thorough antiseptic treatment, excision of 
necrotic tissues is indicated.

— Early mobilization is very important to prevent pro-
longed immobility (risk of ankylosis).

— UVR, UHF therapy.
— Delayed surgical intervention — amputation.
— The soldier will be an ambulatory patient for several 

weeks [4, 9, 12, 13, 29, 31, 33].

Combined injuries
Trench foot and frostbite can occur at the same time. 

Combinations of cold injury, fractures, and lacerations are 
also not uncommon (for example, in an avalanche acci-
dent). Finally, there are also frostbite injuries, spontaneous 
thawing with refreezing. Combined injuries are more diffi-
cult to treat than isolated and combined injuries, and the 
final outcome is worse [12].

Complications
— Soft tissue infections (cellulitis or gangrene).
— Subacute (moderate) or long-lasting neuropathic 

pain (nerve pain).
— Improper treatment of trench foot can lead to irre-

versible sensory changes.
— Cellulitis (infection in the deeper layers of the skin).
— Thrombophlebitis (inflammation of the blood vessel 

wall).
— Muscle atrophy (loss/reduction of muscle mass).
— Osteoporosis (softening of bones).
— Damage to muscles, skin tissues, blood vessels or pe-

ripheral nerves [5].
Prevention of trench foot is not difficult and has been 

known since 1982. During World War I, the introduction of 
regular foot examinations was found to reduce morbidity. 
The soldiers were divided into pairs and instructed to watch 
their partner’s legs. It was found that a soldier was more like-
ly to remove his boots and wipe his feet and change his socks 
if reminded to do so by a fellow soldier. After thousands of 
such cases were recorded, soldiers were ordered to always 
carry 3 pairs of socks and change them at least twice a day. 
Soldiers were also given whale oil to rub on their feet after 
they were dry to prevent trench foot. Historically, a battalion 
(up to 1,000 men) on the front of World War I could use up to 
10 gallons of whale oil daily. Draining trenches is an ancient 
military art. To prevent trench foot, wooden planks known 
as “ducks” were used to cover the wet, dirty, cold ground in 
the trenches [9]. Trench foot was virtually eliminated among 
Allied troops on the Western Front during World War I, 
when rations were increased and waterproof sacks of clean, 
dry socks were sent to the trenches nightly with food. Pro-
hibiting foot cloths (a wrap around the lower leg over boots 
that caused compression) and encouraging soldiers to move 
as much as possible contributed to lower morbidity rates, as 
did the use of foot powder rather than grease [4].

According to the results of a modern survey conducted 
in Ukraine, 74 % of soldiers are not informed about such a 
disease as trench foot. At the same time, 95 % of them were 
often in conditions of high humidity and simultaneously ex-
posed to low temperatures, in wet shoes and socks, that is, 
they had a high risk of disease. It was found that only 53 % 
of servicemen change their shoes in a timely manner if pos-
sible, and 40 % walk in wet shoes for a certain time, regard-
less of the possibility of changing them. According to the 
results of the survey, more than 85 % of the soldiers noticed 
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the first signs of this disease (feeling of weakness in the toes, 
decreased sensitivity, pallor, spontaneous pain and tingling 
in the feet). Part of the military already noted more serious 
manifestations of local hypothermia (cyanosis, edema that 
did not disappear after warming up, and blisters), which in-
dicates more pronounced symptoms of the disease and pos-
sible risks of gangrenous changes [34].

Prevention
— Feet should be clean and dry: dirty and wet foot cloths 

and socks lose their thermal properties.
— Dry, wash, change foot cloths and socks.
— If possible, use copper-infused socks.
— Apply silica gel, antiseptic and antifungal powders.
— It is useful to dry your feet in the air, moist them with 

a special cream.
— Check the condition of the feet regularly (most often 

in the morning and in the evening).
— Mild foot massage improves blood circulation.
— Sleep in arctic mittens on your feet.
— Avoid smoking and using other products that contain 

nicotine, which can impair blood flow to the legs.
— Follow a high protein diet.
— Remember that the duty of the commander is to 

maintain the unit’s combat effectiveness.
— Strict compliance with the recommendations is ab-

solutely mandatory.

N.B.! Soldiers apathetic to the situation usually neglect to 
take care of their feet. Check back regularly! [4, 7, 

9, 13, 34, 35].
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Траншейна стопа та інші незамерзаючі холодові травми 
(огляд літератури)

Резюме. Незамерзаюча холодова травма — це загальний 
термін, що включає траншейну й імерсійну стопу та харак-
теризується пошкодженням м’яких тканин, нервів і судин 
дистальних відділів кінцівок внаслідок тривалого перебуван-
ня (зазвичай два-три дні або довше) у вологих, холодних (але 
не заморожуючих: зазвичай від 0 до 15 °C) умовах. Синдром 
траншейної стопи вражає насамперед військових, рибалок, 
сільськогосподарських працівників, мандрівників та інші 
верстви населення. У воєнний час кількість таких локальних 

холодових травм збільшується в декілька разів. На жаль, у 
віт чизняних медичних розробках цій проблемі практично не 
приділено належної уваги. На основі даних зарубіжних літе-
ратурних джерел та власного клінічного досвіду автори спро-
моглися висвітлити основні закономірності патогенезу й клі-
ніки цього патологічного стану з обґрунтуванням лікувальної 
тактики та профілактичних заходів.
Ключові слова: локальна холодова травма; траншейна стопа; 
імерсійна стопа; патогенез; лікування
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Комплексне лікування хворих із кровотечами 
з варикозно розширених вен шлунка

Резюме. Варикозне розширення стравохідних і шлункових вен є основним клінічним проявом цирозу 
печінки та портальної гіпертензії. Кровотеча з варикозно розширених вен шлунка зазвичай є тяжкою 
і пов’язана з вищою смертністю та більшим ризиком повторної кровотечі, ніж при стравохідних ва-
риксах. Лікування варикозної кровотечі є складним і часто вимагає мультидисциплінарного підходу, що 
включає фармакологічні, ендоскопічні та радіологічні втручання. З точки зору лікування можна роз-
глянути три етапи: первинна профілактика, активна кровотеча та вторинна профілактика. Осно-
вною метою первинної та вторинної профілактики є запобігання варикозній кровотечі. Однак активна 
варикозна кровотеча вимагає швидкого втручання для її зупинки та досягнення тривалого гемостазу. 
У цьому огляді описані особливості фармакологічного, ендоскопічного та інтервенційного радіологічного 
варіантів профілактики та лікування кровотеч зі шлункових вариксів. Пошук літератури здійснювався 
в базі даних MedLine на платформі PubMed.
Ключові слова: портальна гіпертензія; варикозно розширені вени шлунка; кровотеча; профілактика; 
лікування

Вступ
Шлункові варикси (ШВ) зустрічаються приблизно 

у 20 % пацієнтів із цирозом печінки [1]. Загалом ШВ 
мають тенденцію до кровотеч рідше, ніж стравохідні 
(СВ); однак розрив ШВ асоціюється із серйознішою 
кровотечею, вищою смертністю та більшим ризи-
ком повторної кровотечі після спонтанного гемостазу 
[1, 2]. ШВ поділяються на чотири типи залежно від 
зв’язку зі СВ, а також за розташуванням: шлунково-
стравохідні варикси 1-го типу (ШСВ1): розширення 
варикозних вен стравоходу по малій кривині; шлунко-
во-стравохідні варикси 2-го типу (ШСВ2): розширен-
ня варикозних вен стравоходу по великій кривині; ізо-
льовані шлункові варикси 1-го типу (ІШВ1): варикси 
в дні шлунка; ізольовані шлункові варикси 2-го типу 
(ІШВ2): варикси в інших місцях шлунка [3]. Частота 
2-річної кровотечі з ІШВ1 і ШСВ2 становить 78 і 55 % 
та є значно вищою, ніж при ШСВ1 (11,8 %) і ІШВ2 
(9 %) [3]. Градієнт венозного тиску в печінці (ГВТП) є 
найважливішим методом прогнозування ризику кро-

вотечі з варикозно розширених вен стравоходу, успіху 
ендотерапії та повторної кровотечі. Однак він погано 
корелює з ризиком кровотечі зі ШВ і не дуже відрізня-
ється між кровотечею та станом без неї [4]. Насправді 
ШВ можуть кровоточити при ГВТП менше ніж 12 мм 
рт.ст., тоді як поріг продовження кровотечі, а також її 
раннього рецидиву зі СВ — 16 мм рт.ст. [5]. При ШВ 
ризик кровотечі залежить від розміру варикозно роз-
ширених вен (> 2 см), напруги стінки, наявності плям 
червоного кольору на вариксах, MELD ≥ 17 і наявності 
портальної гіпертензивної гастропатії [4, 6].

Шлункова варикозна кровотеча у пацієнтів із хро-
нічним захворюванням печінки пов’язана з високою 
смертністю, яка може досягати 20 % протягом 6 тиж-
нів після кровотечі. Більше того, повторна кровотеча 
зі ШВ є відносно складнішим клінічним сценарієм з 
меншою кількістю терапевтичних альтернатив [3, 7]. 

Цей огляд присвячений сучасним поглядам на ліку-
вання кровотеч зі ШВ на підставі літературних джерел, 
отриманих з бази даних MedLine на платформі PubMed.
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Лікувальна тактика при ШВ 
у хворих на цироз печінки

Шлункові варикси у хворих на цироз печінки мо-
жуть виявлятися у трьох клінічних ситуаціях, які ви-
магають окремого підходу: наявність ШВ без кровотечі 
в анамнезі — показана первинна профілактика; ШВ з 
активною кровотечею — потреба у терміновому ліку-
ванні; профілактика рецидиву кровотечі зі ШВ. 

Первинна профілактика кровотеч 
зі шлункових вариксів

Оптимальне лікування ШВ залишається супереч-
ливим через відсутність даних великих рандомізованих 
клінічних досліджень. Загалом шлунково-кишкову 
кровотечу можна контролювати за допомогою тера-
пії, яка знижує портальний тиск (β-блокатори, шун-
тування та транс’югулярне внутрішньопечінкове пор-
тосистемне шунтування (ТВПШ, TIPS — transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt)), або такої, яка спря-
мована безпосередньо на варикозне розширення вен 

шлунка (ендоскопічна ін’єкційна терапія, ендоскопіч-
не лігування, ін’єкції тромбогенного агента та балонна 
ретроградна трансвенозна оклюзія (БРТО, BRTO — 
balloon-occluded retrograde transvenous obliteration)) [8] 
(рис. 1).

β-блокатори приймаються перорально і використо-
вуються як довгострокове лікування портальної гіпер-
тензії (ПГ). Неселективні β-блокатори (НСББ) діють 
на β1- і β2-адренергічні рецептори, відповідно змен-
шуючи серцевий викид і спричиняючи спланхнічну 
вазоконстрикцію, щоб зменшити портальний приплив 
і тиск [10]. НСББ є основними засобами первинної 
профілактики варикозного розширення вен стравохо-
ду. Чи відбувається суттєве зниження ГВТП під дією 
β-блокаторів і чи можуть вони допомогти в профі-
лактиці кровотечі зі ШВ, не було добре вивчено. Дані 
щодо використання НСББ як первинної профілакти-
ки варикозу шлунка (за винятком ШСВ1, які зазви-
чай лікують як СВ) обмежені. Численні дослідження з 
оцінки НСББ проведено для терапії варикозної крово-

Рисунок 1. Анатомія портосистемних шунтів, аферентів, еферентів і різні варіанти лікування при ШВ. Білі 
стрілки позначають звичайні аференти варикозно розширених вен шлунка, а чорні стрілки позначають 
еферентний шлях через шлунково-нирковий шунт. BRTO — ретроградна трансвенозна облітерація з ба-
лонною оклюзією; GV — варикозне розширення вен шлунка; IVC — нижня порожниста вена; LGV — ліва 
шлункова вена; LRV — ліва ниркова вена; PGV — задня шлункова вена; SGV — коротка шлункова вена; 
SMV — верхня брижова вена; SV — селезінкова вена; TIPS — тран’сюгулярний внутрішньопечінковий пор-

тосистемний шунт (можна поєднувати з варикозною емболотерапією) ([9], з дозволу авторів)
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течі; однак лише невелика частина пацієнтів мала ШВ 
[11–13]. Спеціалізовані дослідження, що оцінюють ви-
користання β-блокаторів при ШВ, подані лише в од-
ному рандомізованому контрольованому дослідженні 
(РКД), в якому оцінювалася первинна профілактика 
кровотечі зі ШВ. Mishra зі співавт. досліджували 89 па-
цієнтів із цирозом печінки зі ШСВ2 та ІШВ1 високого 
ризику для первинної профілактики кровотеч. Пацієн-
ти були рандомізовані на три групи: ін’єкції ціаноакри-
латного клею до повної облітерації (група І), або про-
пранолол із цільовою ЧСС 55/хв або максимальною 
дозою 360 мг/добу (група ІІ), або без лікування (гру-
па ІІІ). За хворими спостерігали в середньому 26 міся-
ців. Актуарна ймовірність кровотечі зі ШВ становила 
13 % у групі І порівняно з 28 % у групі ІІ (р = 0,039) і 
45 % у групі ІІІ (р = 0,003). Актуарна ймовірність вижи-
вання була вищою в групі I порівняно з групою III (90 
проти 72 %, p = 0,048). Однак суттєвої різниці в смерт-
ності між групою I та групою II не було [4].

Нещодавно опубліковане подвійне сліпе плацебо-
контрольоване РКД (PREDESCI) дійшло висновку, що 
у хворих на компенсований цироз печінки НСББ за-
побігають не лише варикозній кровотечі, але й іншим 
типам декомпенсації, включно з асцитом [14]. Однак 
пацієнти зі ШВ не були належним чином представлені 
в цьому дослідженні. 

Пацієнтам зі ШВ, у яких не було кровотечі, кон-
сенсус Baveno VII [15] рекомендує використовувати 
неселективні β-блокатори (пропранолол, надолол або 
карведилол). Фіксовані дози НСББ не рекомендуються 
[16]. Дозу слід титрувати індивідуально. Дотримання та 
дози НСББ слід переоцінювати щоразу, коли спостері-
гаються значні зміни в клінічному стані пацієнта, осо-
бливо низький артеріальний тиск. Як слід титрувати 
дозу НСББ [16]:

Пропранолол 
— Початкова доза: 20–40 мг перорально двічі на 

день.
— Мета лікування: ЧСС 55–60 на хвилину із систо-

лічним артеріальним тиском > 90 мм рт.ст. або середнім 
АТ > 65 мм рт.ст.

— Коригування дози: кожні 2–3 дні до досягнення 
мети лікування.

— Максимальна добова доза: 160 мг/добу.
Карведилол 
— Початкова доза: 6,25 мг 1 раз на добу.
— Мета лікування: підтримання систолічного АТ 

> 90 мм рт.ст. або середнього АТ > 65 мм рт.ст.
— Коригування дози: через 3 дні збільшити дозу до 

12,5 мг/добу.
— Максимальна добова доза: 12,5 мг/добу.
Сьогодні доступними варіантами лікування великих 

(> 10 мм) і високого ризику ШВ (> 20 мм, з червоними 
знаками) без анамнезу попередньої кровотечі є обліте-
рація ціаноакрилатним клеєм, оклюзія за допомогою 
спонтанних портосистемних шунтів або ТВПШ [9]. 

Роль ендоскопічної ін’єкції ціаноакрилату (ЕІЦ) у 
первинній профілактиці також неясна. В індійському 
дослідженні було виявлено, що ЕІЦ має низький реци-
див кровотечі та низьку смертність порівняно з НСББ 

[4]. Профілактична ЕІЦ була ефективною у пацієнтів 
зі ШВ високого ризику з доброю короткостроковою 
виживаністю. Втручання під контролем ендоскопічної 
ультрасонографії (EУСГ) були також описані Bhat зі 
співавт. [17] для первинної профілактики ШВ з часто-
тою повторних кровотеч < 5 %. Автори рекомендують 
проводити профілактичну ЕІЦ пацієнтам із великими 
ШВ із тонкою стінкою, червоними знаками, поганою 
функцією печінки або тим, хто не може отримати не-
відкладну кваліфіковану медичну допомогу у разі го-
строї кровотечі. Подальші переваги терапії під контро-
лем EУСГ включають допплерівську оцінку комплексу 
ШВ та його каналів живлення в реальному часі. Вона 
може диференціювати ШВ від помітних шлункових 
складок і направляти облітерацію ШВ за допомогою 
клею та/або спіралі під контролем зображення у ре-
альному часі, підтверджуючи успіх процедури. Інші 
модальності з нечисленними даними — ендоскопічна 
ін’єкція тромбіну та застосування гемоспрею [18].

Роль профілактичного ТВПШ у профілактиці пер-
шої кровотечі зі ШВ є ще одним спірним питанням. 
Через відсутність кореляції з ГВТП ТВПШ не розгля-
дається як дуже ефективне втручання в контролі го-
строї кровотечі зі ШВ [19]. Профілактичне ТВПШ не 
набуло популярності у пацієнтів з великими ШВ.

Пряма облітерація ШВ шляхом ретроградної транс-
венозної облітерації з балонною оклюзією також оці-
нювалася в первинній профілактиці. Нещодавно опу-
бліковане рандомізоване контрольоване дослідження 
продемонструвало її перевагу в запобіганні повторній 
кровотечі з варикозу шлунка порівняно з ін’єкцією 
ціаноакрилатного клею [20]. У ретроспективному до-
слідженні в Кореї 210 пацієнтів з цирозом печінки зі 
ШВ були проаналізовані щодо первинної профілак-
тики кровотеч. 72 пацієнтам було проведено ендо-
скопічну обтурацію вариксів (ЕОВ) з використанням 
n-бутилціаноакрилатного клею, розведеного етіодо-
ваною олією, 41 пацієнту було проведено БРТО, а 97 
пацієнтів перебували під наглядом у середньому про-
тягом 35 місяців. Пацієнти зі значними СВ були ви-
ключені. Первинною кінцевою точкою дослідження 
була частота кровотечі зі ШВ, яка відмічалася значно 
частіше в групі спостереження (35,1 %), ніж у групі 
ЕОВ (19,4 %) і БРТО (7,3 %). Група БРТО мала тенден-
цію до нижчої частоти шлунково-кишкової кровотечі 
порівняно з групою ЕОВ, але це не було статистично 
значущим. Однак повна ерадикація ШВ була вищою 
в групі БРТО, ніж у групі ЕОВ. Важливо відзначити, 
що аналіз підгруп показав, що пацієнти з супутнім 
шлунково-нирковим шунтом (ШНШ) мали вищу час-
тоту кровотеч зі ШВ у групі ЕОВ (23,5 %), ніж у групі 
БРТО (7,3 %) (p = 0,032). Ці дані вказують на те, що у 
пацієнтів, які не мали кровотечі зі ШВ і мають великий 
ШНШ, БРТО може знизити ризик кровотечі, хоча й не 
покращує виживання. Результати дослідження мають 
бути підтверджені в добре розробленому проспектив-
ному РКД [21].

Ще одним цікавим спостереженням в дослідженні 
Choe зі співавт. [21] було те, що, навіть якщо пацієнти, 
які отримували НСББ, були виключені, аналіз і висно-
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вки не змінилися. Подібним чином ймовірність крово-
течі в трьох групах залишалася незмінною при аналізі 
як стравохідної, так і шлункової варикозної кровотечі. 
Важливим обмеженням дослідження є відсутність ба-
зових даних ГВТП. Це допомогло б визначити усклад-
нення БРТО, які, як повідомлялося, були дуже рідки-
ми. БРТО фактично підвищує портальний тиск до 44 % 
від вихідного рівня і може призвести до розвитку асци-
ту або кровотечі зі СВ [22]. Ще одна важлива проблема 
в корейському дослідженні полягає в тому, що смерт-
ність від усіх причин, що є складнішим моментом, не 
знизилася ані в групах втручання, ані у групі спостере-
ження. Відповідно клей та БРТО навряд чи зменшать 
смертність через запобігання першій кровотечі зі ШВ. 
Ці дані мають значні розбіжності з клінічними спосте-
реженнями та попередніми дослідженнями. Необхідно 
провести великі проспективні дослідження в цій ко-
горті пацієнтів.

Був запропонований алгоритм первинної профі-
лактики кровотечі з варикозно розширених вен шлун-
ка [9] (рис. 2).

Лікування гострої кровотечі 
зі шлункових вариксів

Загальне ведення пацієнтів з гострою кровотечею зі 
ШВ не відрізняється від хворих зі СВ. Пацієнти повин-
ні перебувати у відділеннях інтенсивної терапії. Важ-
ливо захистити серцево-судинну систему та дихальні 
шляхи пацієнта. Відновлення об’єму циркулюючої кро-
ві, профілактичне введення антибіотиків, вазоактивних 
препаратів та обережне переливання крові з обмежу-
вальною політикою трансфузії слід розпочати якомога 
швидше [15]. Переливання еритроцитів потрібно про-
водити консервативно, з цільовим рівнем гемоглобіну 
в межах 70–80 г/л, хоча політика переливання крові 
для окремих пацієнтів повинна також враховувати інші 
фактори, такі як серцево-судинні розлади, вік, гемоди-
намічний статус і триваюча кровотеча [15]. Рестриктив-
не переливання пов’язане зі сприятливим впливом на 
градієнт венозного тиску в печінці, зниженням смерт-
ності та частоти ранніх повторних кровотеч [23].

Даних про ефективність застосування вазоактив-
них препаратів, таких як терліпресин, вазопресин, 
соматостатин або октреотид, при кровотечі зі ШВ 
небагато. Однак вазоактивні препарати зазвичай ви-
користовуються як доповнення до подальшої терапії, 
їх слід почати вводити негайно і підтримувати після 
ендоскопічної терапії протягом 3–5 днів [15], оскіль-
ки ризик повторної кровотечі в цей період особливо 
високий. Рекомендована доза терліпресину становить 
2 мг/4 год протягом перших 48 год, потім 1 мг/4 год 
[24]. Cоматостатин слід вводити у вигляді безперервної 
інфузії 250 мг/год (можна збільшити до 500 мг/год), з 
початковим болюсом 250 мг. Рекомендована доза ок-
треотиду — це безперервна інфузія 50 мг/год з почат-
ковим болюсом 50 мг. 

Антибіотикопрофілактика є невід’ємною частиною 
терапії пацієнтів із цирозом печінки з кровотечею з 
верхніх відділів шлунково-кишкового тракту і повин-
на бути розпочата з моменту надходження [15]. Ризик 
бактеріальної інфекції та смертності є дуже низьким 
у пацієнтів з цирозом класу А за Child-Pugh, але все 
ще потрібні проспективні дослідження, щоб оцінити, 
чи можна уникнути антибіотикотерапії у цій підгрупі 
пацієнтів. Внутрішньовенне введення цефтріаксону 
(1 г/24 год) протягом 7 днів є першим вибором у па-
цієнтів, які належать до класів В і С, у тих, хто отри-
мував хінолонову профілактику, а також у лікарнях, 
у яких наявна висока частота стійких до хінолонів 
бактерій [15]. Іншим пацієнтам можна застосовувати 
норфлоксацин 400 мг двічі на добу [24]. Лікування ан-
тибіотиками слід продовжувати протягом 7 днів [25]. 
У пацієнтів, виписаних до 7-го дня, можна розглянути 
питання про перехід на пероральний антибіотик з ме-
тою завершення семиденного лікування [24].

Після стабілізації гемодинаміки пацієнтам з підо-
зрою на варикозну кровотечу необхідно провести ен-
доскопію протягом 12 годин після надходження [15]. 
Якщо пацієнт нестабільний, ендоскопію слід виконати 
якомога швидше. Ендоскопічна ін’єкція ціаноакрилату 
сьогодні рекомендується як перша лінія терапії за кри-
теріями Baveno VII [15], рекомендаціями Американ-

Рисунок 2. Алгоритм первинної профілактики кровотечі зі ШВ: БРТО — ретроградна трансвенозна об-
літерація з балонною оклюзією; КРТО — ретроградна трансвенозна облітерація за допомогою корка; 
СРТО — ретроградна трансвенозна облітерація за допомогою спіралі; НСББ — неселективні бета-блокато-
ри; ЕУСГ — ендоскопічна ультрасонографія; ПГГ — портальна гіпертензивна гастропатія; ПЕ — печінкова 

енцефалопатія (адаптовано за [9])
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ської асоціації з вивчення захворювань печінки [1] та 
рекомендаціями Європейського товариства шлунково-
кишкової ендоскопії [26]. При ЕІЦ було досягнуто по-
казників гемостазу > 90 % [27]. Оскільки кровотеча зі 
ШВ зазвичай рясна, під час процедури можуть бути ко-
рисними використання ендоскопа з більшим каналом, 
двоканального ендоскопа та зміна положення пацієн-
тів (голова високо, лежачи на спині, праворуч). Згустки 
можна очистити за допомогою кошика Dormia.

Ін’єкція ціаноакрилату вимагає спеціальної під-
готовки, щоб мінімізувати такі ускладнення, як 
постін’єкційна виразка, повторна кровотеча через екс-
трузію клею, виразка шлунка, сепсис та ектопічна ем-
болія [28]. 

Введення спіралей або ін’єкція ціаноакрилату під 
контролем ЕУСГ були визнані безпечнішою страте-
гією, яка здатна знизити ризик ускладнень, пов’язаних 
із процедурою, в основному емболії. Хоча реальна ко-
ристь EУСГ за умов гострої кровотечі викликає сумні-
ви [17, 29].

Крім ціаноакрилату, ін’єкції тромбіну для ендоско-
пічного лікування гострої кровотечі зі ШВ приділяють 
все більше уваги. Однією з переваг ін’єкції тромбіну є 
те, що виразка після процедури на місці проколу зу-
стрічається зрідка [30]. Gillespie зі співавт. повідомляли 
про початкову частоту гемостазу 93,8 % і частоту по-
вторних кровотеч за 30 днів у 29 % при лікуванні го-
строї кровотечі зі ШВ [31]. Нещодавнє РКД, у якому 
порівнювали ін’єкцію ціаноакрилату (35 пацієнтів) з 
ін’єкцією тромбіну (33 пацієнти) для контролю гострої 
кровотечі зі ШВ, виявило, що обидва методи мають 
подібні показники початкового гемостазу (90 проти 
90,9 %), невдач лікування (6,1 проти 5,7 %) і смертності 
через 6 тижнів (3,0 проти 2,9 %) [32]. Навпаки, ін’єкція 
тромбіну мала значно нижчу частоту ускладнень (12,1 
проти 51,4 %) і її можна розглядати, якщо вона доступ-
на [32].

У лікуванні фундальної варикозної кровотечі 
ТВПШ і методи ретроградної трансвенозної облітера-
ції можна розглядати як початкову гемостатичну тера-
пію [33].

При масивній неконтрольованій кровотечі з неста-
більністю гемодинаміки слід використовувати балонну 
тампонаду як тимчасовий «міст» до подальшого ліку-
вання. Найчастіше для цього використовуються три 
пристрої: зонд Sengstaken-Blakemore, зонд Minnesota 
і зонд Linton-Nachlas [34]. Гемостазу можна досягти у 
90 % пацієнтів, хоча приблизно у 50 % пацієнтів вини-
кає повторна кровотеча, коли балон спускається [35]. 
Крім того, тампонада несе високий ризик ускладнень, 
зокрема респіраторної інфекції, і повинна розглядати-
ся лише як тимчасовий (максимум 24 години) міст до 
ТВПШ [24]. 

У двох ретроспективних дослідженнях, у яких по-
рівнювали ТВПШ та ЕОВ у пацієнтів із фундальною 
варикозною кровотечею, рівень гемостазу становив 
≥ 90 % як для ТВПШ, так і для ЕОВ; однак ТВПШ мало 
більше побічних ефектів, таких як печінкова енцефа-
лопатія та стеноз стента, і було дорожчим, ніж ЕОВ [36, 
37]. Рятункове ТВПШ є засобом вибору для пацієнтів 
із нездатністю контролювати кровотечу зі ШВ з почат-
ковим гемостазом від 87 до 100 % [38]. 

БРТО — це рентгенологічна техніка, яка вклю-
чає тромботичну облітерацію ШВ шляхом інстиляції 
склерозуючого агента в ШВ через ШНШ або шлун-
ково-кавальний шунт (ШКШ), тоді як надутий балон 
перекриває кровотік варикозу. Перед процедурою слід 
підтвердити наявність спонтанного ШНШ або ШКШ 
за допомогою комп’ютерної томографії черевної по-
рожнини з контрастуванням. Пацієнти зі ШВ зазвичай 
мають ці шунти [39]; однак близько 15 % пацієнтів зі ШВ 
мають інші портосистемні шунти, і БРТО недоступна 
для цих пацієнтів. У двох ретроспективних досліджен-
нях, що оцінювали ефективність БРТО для лікування 
кровотечі з варикозно розширених вен шлунка, показ-
ник успіху становив 95–97 %, хоча у 20–41 % пацієнтів 
спостерігалися побічні ефекти, що спричиняли погір-
шення або рецидив СВ після процедури [40, 41]. БРТО 
можна розглядати як порятунок у пацієнтів з рефрак-
терною кровотечею зі ШВ у разі наявності ШНШ.

Можливий алгоритм тактики при активній крово-
течі зі ШВ [42] поданий на рис. 3.

Рисунок 3. Алгоритм лікування при кровотечі зі ШВ. ВВ — ворітна вена; ЕІЦ — ендоскопічна ін’єкція ціа-
ноакрилату; БРТО — ретроградна трансвенозна облітерація з балонною оклюзією; КРТО — ретроградна 
трансвенозна облітерація за допомогою корка; ЕУСГ — ендоскопічна ультрасонографія; ПЕ — печінкова 
енцефалопатія; ТВПШ — транс’югулярний внутрішньопечінковий портосистемний шунт (адаптовано за [42])
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Вторинна профілактика кровотечі 
зі шлункових вариксів

Немає чіткого консенсусу щодо оптимального під-
ходу до вторинної профілактики кровотечі зі ШВ у па-
цієнтів із цирозом печінки. 

Було показано, що EІЦ ефективно знищує ШВ в 
елективних умовах зі значно низькою частотою по-
вторних кровотеч (< 30 %) [43]. Проте повідомлялося 
про серйозні побічні явища, такі як смертельна ем-
болізація в системний кровообіг або незначні побічні 
явища під час терапії EІЦ [28]. Це спонукало ендоско-
пістів проводити терапію під контролем EУСГ, зокрема 
ін’єкції спіралей окремо або спіралей з EІЦ. Показано, 
що ця практика знищує ШВ у 96 % пацієнтів за один 
прийом, з мінімальними побічними ефектами та 6-мі-
сячною частотою повторних кровотеч 16 % [44]. Систе-
матичний огляд та метааналіз також віддають перевагу 
комбінованій терапії під EУСГ (емболізація спіралями 
з EІЦ) порівняно з монотерапією [45]. Однак терапія 
під контролем EУСГ не порівнювалася безпосередньо 
зі стандартизованою EІЦ.

Жодне контрольоване дослідження не продемон-
струвало ефективність НСББ для вторинної профі-
лактики після кровотечі зі ШВ. Mishra зі співавт. [46] 
оцінювали ЕІЦ порівняно з β-блокаторами як вто-
ринну профілактику після кровотечі зі ШВ в РКД. Їх 
результати показали, що ймовірність повторної крово-
течі зі ШВ в групі ЕІЦ була значно нижчою, ніж при 
застосуванні НСББ (15 проти 55 %, P = 0,004), як і рі-
вень смертності (3 проти 25 %, P = 0,026) під час спо-
стереження у середньому 26 місяців [46]. Hung та спі-
вавт. [47] порівнювали використання ін’єкцій клею як 
монотерапії з ін’єкціями клею в поєднанні з пропрано-
лолом як вторинної профілактики кровотеч зі ШВ. До-
слідження продемонструвало однакові показники по-
вторної кровотечі та смертності в обох групах (54 проти 
47 %, P = 0,336, і 42 проти 47 %, P = 0,936). 

Також було досліджено потенційну роль ТВПШ у 
запобіганні повторній кровотечі зі ШВ. Lo зі співавт. 
[48] порівняли використання ТВПШ (n = 35) з ЕІЦ 
(n = 37) як вторинну профілактику. ЕІЦ проводи-
ли повторно, доки не спостерігали облітерацію ШВ. 
Облітерація вен була досягнута у 19 пацієнтів у групі 
ЕІЦ (51 %) порівняно з 7 пацієнтами з ТВПШ (20 %) 
(P < 0,02). Повторна кровотеча зі ШВ була нижчою в 
групі ТВПШ порівняно з групою ЕІЦ (11 проти 38 %, 
P = 0,014), як і потреби в переливанні крові. Вижи-
ваність і частота ускладнень були подібними в обох 
групах [48]. Потрібні додаткові дослідження для по-
дальшого з’ясування потенційної ролі вторинної про-
філактики після кровотечі зі ШВ.

Останній метааналіз містив дев’ять досліджень із 
673 пацієнтами та втручаннями для вторинної про-
філактики кровотечі зі ШВ. Втручання включали 
призначення НСББ, БРТО, ЕІЦ, ендоскопічне лігу-
вання варикозних вен, ендоскопічну склеротерапію 
під контролем EУСГ-ЕІЦ, ТВПШ. БРТО виявилася 
найкращим заходом для запобігання повторній кро-
вотечі, тоді як монотерапія β-блокаторами — найгір-
шим [49].

Висновки
З розвитком нових методів лікування, а також з 

кращим розумінням аномальної анатомії портальної 
венозної системи для пацієнтів зі ШВ почав застосо-
вуватися раціональний мультимодальний підхід. Дока-
зи, наявні в клінічному сценарії ШВ, все ще обмежені 
і заважають надати серйозні рекомендації. Для при-
значення терапії необхідно провести ретельний анато-
мічний аналіз. Вибір методики має здійснюватися на 
підставі ресурсів та місцевих знань. Лікування ШВ є 
досить складним і потребує належної багатопрофіль-
ної команди з різними варіантами лікування. Потрібні 
великі дослідження, щоб оцінити останні медикамен-
тозні, ендоскопічні та ендоваскулярні підходи.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Comprehensive treatment of patients 
with gastric variceal bleeding

Abstract. Gastro-oesophageal varices are the major clinical mani-
festations of cirrhosis and portal hypertension. Bleeding from gas-
tric varices is usually severe and is associated with higher morta-
lity and a higher risk of rebleeding than from esophageal varices. 
The management of variceal bleeding is complex, often requiring 
a multidisciplinary approach involving pharmacological, endo-
scopic, and radiological interventions. In terms of treatment, three 
stages can be considered: primary prophylaxis, active bleeding, and 
secondary prophylaxis. The main goal of primary and secondary 

prophylaxis is to prevent variceal bleeding. However, active variceal 
bleeding is a medical emergency that requires prompt intervention 
to stop it and achieve long-term hemostasis. This review describes 
the features of pharmacological, endoscopic and interventional 
radiological prophylactic and treatment options in gastric variceal 
bleeding. We searched the literature in the MedLine database on 
the PubMed platform.
Keywords: portal hypertension; gastric varices; bleeding; prophy-
laxis; treatment
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Патофізіологія шлунковокишкового тракту 
при загальному ненавмисному 

перегріванні організму 
(науковолітературний огляд)

Резюме. При тепловій травмі шлунково-кишковий тракт є органом-мішенню. Загальне перегріван-
ня організму спричиняє прорив кишкового бар’єра, транслокацію бактерій і ентеротоксинів, окси-
дантний шок тощо. Ці ускладнення значно обтяжують перебіг патологічного стану, подовжують 
тривалість лікування та збільшують летальність. Однак у вітчизняних літературних джерелах це 
питання практично не висвітлене. На підставі даних зарубіжної спеціальної літератури та власного 
клінічного досвіду ми спромоглися систематизувати основні моменти патогенезу, перебігу та тера-
певтичного підходу при гастроінтестинальних ураженнях внаслідок загального ненавмисного пере-
грівання організму.
Ключові слова: теплова травма; тепловий стрес; тепловий удар; кишковий бар’єр; оксидантний шок; 
ендотоксикоз

Спека велика палила людей, і зневажали вони Ім’я Бога,  
що має владу над карами тими…

Новий Завіт, Об’явлення Івана Богослова 16:9

Хоча всесвітнє абсолютне потепління клімату на пер-
ший погляд може здаватися незначним, цей процес вже 
сьогодні серйозно впливає на здоров’я людей. За резуль-
татами численних сучасних мультицентричних дослі-
джень доведено, що середнє підвищення температури за 
останні 50 років становить приблизно 0,8 °С, при цьому 
очікується, що до кінця цього століття вона підвищиться 
ще на 3–4 °С [1, 2]. За останній час тепловий удар (ТУ) 
посів одне із провідних місць серед десяти основних сві-
тових причин смертності внаслідок стихійних лих. Від 
гіпертермічних синдромів у світі гине більше людей, ніж 
від потопів, ураганів/циклонів разом узятих [3]. 

Сьогодні близько 30 % людей наражені на небез-
пеку впливу кліматичних умов, які характеризуються 
перевищенням припустимого температурного порога 
тривалістю не менше ніж 20 днів на рік. За прогнозом, 

до 2100 року цей термін може зрости на 48 % за сцена-
рієм із різким скороченням викидів парникових газів і 
на 74 % унаслідок можливого їх зростання [4].

Інформаційне агентство УНІАН влітку 2022 року 
повідомило про аномальну спеку в країнах Європи, 
подекуди було запроваджено надзвичайний стан, заре-
єстровано понад півтори тисячі летальних випадків [5].

Теплове ураження являє собою певну проблему 
військової медицини, обмежує безпеку осіб, які меш-
кають і працюють у спекотному кліматі, сільськогос-
подарських та працівників «гарячого» виробництва, 
шахтарів, кочегарів, склодувів, кухарів тощо [1, 6, 7]. 
До категорії схильних до теплового ураження нале-
жать особи похилого віку, люди із серцево-судинни-
ми захворюваннями, неврологічними або психічними 
розладами, ожирінням, ангідрозом, інвалідністю, при 
вживанні рекреаційних наркотиків (алкоголю, амфета-
мінів або кокаїну) та деяких ліків, що відпускаються за 
рецептом (бета-блокаторів, діуретиків, антихолінергіч-
них засобів тощо) [8–10].
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Описано два види теплового стресу (ТС):
1) класичний, який виникає без фізичного наванта-

ження, коли теплоутворення та теплоотримання пере-
вищують тепловіддачу; вражає людей із фізіологічною 
чи анатомічною схильністю або хронічними захворю-
ваннями, що лежать в основі порушень терморегуляції, 
при неможливості евакуації зі спекотного середовища 
чи відсутності доступу до гідратації, умов для охоло-
дження або при інфрачервоній іррадіації з нагрітих по-
верхонь;

2) із фізичним навантаженням, що зазвичай буває 
у здорових молодих і фізично активних людей, які ви-
конують важку фізичну роботу в умовах високої темпе-
ратури та вологості навколишнього середовища [8, 9, 
11, 12].

При тепловій травмі шлунково-кишковий тракт 
(ШКТ) є органом-мішенню [13]. Однак у вітчизняних 
літературних джерелах це питання практично не ви-
світлене. На підставі даних зарубіжної спеціальної літе-
ратури та власного клінічного досвіду ми спромоглися 
систематизувати основні моменти патогенезу, перебігу 
та терапевтичного підходу при гастроінтестинальних 
ураженнях внаслідок загального ненавмисного пере-
грівання організму. 

Визначення механізмів і термінів змін кишкової 
проникності, що відбуваються у міру прогресування 
теплового удару, є ключем до остаточного розуміння 
причин запальної реакції та поліорганної недостатнос-
ті, пов’язаної з тяжкою гіпертермією [14]. 

Вплив температур, які перевищують 41,6–42,0 °C, 
спричиняє швидке пошкодження поверхні кишково-
го епітелію та збільшення кишкової проникності, що 
характеризується масивним генералізованим відшару-
ванням епітелію тонкої кишки з кінчиків ворсинок та 
загибеллю кишкових епітеліальних клітин. Швидкому 
збільшенню кишкової проникності вивернутих киш-
кових мішечків за високих температур передувало злу-
щення й оголення поверхні епітелію ворсинок. Про-
ходження ліпополісахаридів (ЛПС) з просвіту ШКТ до 
кровообігу може бути серйозним наслідком сильного 
теплового удару. Існує прямий кореляційний зв’язок 
між проникністю ШКТ для ЛПС і летальністю при 
тепловому ударі. Середні рівні ЛПС у крові пацієнтів 
були більш ніж у 1000 разів вищими, ніж у контрольних 
суб’єктів (8600,00 ± 1,19 пг/мл у пацієнтів із тепловим 
ударом проти < 9 пг/мл у здорових людей) [13, 15, 16].

Приплив крові до ШКТ знижується за температури 
вище ніж 40 °C. Кров шунтується із внутрішніх орга-
нів до шкіри та м’язів, що призводить до ішемії ШКТ 
зі зменшенням кровопостачання слизової оболонки 
ШКТ майже на 80 %. За надмірних фізичних наванта-
жень у спекотному середовищі можуть розвиватися по-
рушення з боку імунної системи та ШКТ у спортсме-
нів, шахтарів, пожежників, військових тощо [9, 16–18]. 

Найбільш різко ішемія виражена у слизовій оболон-
ці кишечника, оскільки відбувається шунтування кро-
ві через артеріовенозні анастомози підслизового шару 
кишкової стінки [19]. До того ж особливості архітекто-
ніки мікроциркуляторного русла ворсинок кишечника 
роблять їх особливо уразливими до гіпоксії порівняно з 

тканинами інших органів черевної порожнини. Кожна 
ворсинка забезпечується через одну-єдину центральну 
артерію, яка оточена дивовижною сіткою субепітелі-
альних венул і капілярів, що відводять кров від верхів-
ки ворсинки. Невелика відстань між цими судинами та 
наявність протитечії в них призводять до шунтування 
кисню в мікроциркуляторному руслі, особливо при 
зниженні швидкості кровотоку [20]. У кишечнику, як 
і в інших внутрішніх органах, відбувається посилення 
спазму інтрамуральних артерій і артеріол під впливом 
ренін-ангіотензинової системи [21], що потенціює гі-
поксію тканин стінки кишки та накопичення кислих 
метаболітів, які спричиняють розслаблення прекапіляр-
них сфінктерів, застій крові в судинах кишкової стінки, 
вихід рідини із судинного русла, виникнення сладж-
феномена, утворення тромбів у мікроциркуляторній 
мережі та венах підслизового венозного сплетіння (що 
характерно для ДВЗ-синдрому) [22, 23]. Артеріальна 
ішемія ініціює зміни у тканинах, блокуючи надходжен-
ня кисню. Це обумовлює виснаження внутрішньоклі-
тинних рівнів аденозинтрифосфату (АТФ) та порушує 
клітинний гомеостаз. Окрім гіпоксії з подальшим по-
рушенням окисного фосфорилювання в мітохондріях 
відбувається накопичення метаболітів, які прямо або 
через медіатори можуть спричиняти пошкодження клі-
тин з прогресуючими клітинними кульмінаціями [24]. З 
прогресуванням дистрофічних змін у клітинах кишко-
вої стінки знижується вміст макроергічних фосфатів з 
переорієнтацією синтезу енергії на пентозофосфатний 
цикл. При цьому патологічно збільшується вміст про-
міжних продуктів тканинного метаболізму — пуринів, 
молочної та піровиноградної кислот, лактату [25].

Ішемія спричиняє пошкодження слизової оболон-
ки та ослаблення щільних з’єднань (TJ) у стінці кишеч-
ника через дію оксидантного та нітрозалежного стресу 
[26–28], а також через виснаження АТФ і локальний 
ацидоз, спричинений гіпоксією [28]. Додаткові фор-
ми пошкодження кишечника відіграють роль у виник-
ненні критичного стану, включно з ерозією слизового 
бар’єра, а також нездатністю епітелію регулювати про-
ліферативну та антиапоптотичну відповідь. Ці елементи 
сприяють порочному колу запалення та пошкодженню 
кишечника [13, 29]. Як теплове пошкодження епітелі-
альної вистилки, так і регульоване відкриття TJ бувають 
задіяні як основні механізми підвищення проникності 
[30]. Пошкодження можуть відбуватися як у верхніх, 
так і в нижніх сегментах шлунково-кишкового тракту. 
Сильний тепловий вплив провокує крововиливи й іше-
мію, внаслідок децентралізації кровообігу падає серед-
ній артеріальний тиск, при цьому збільшення частоти 
серцевих скорочень не може повністю компенсувати 
зниження ударного об’єму, що призводить до знижен-
ня серцевого викиду. Кровотеча й ішемія кишечника 
збільшують проникність капілярів і спричиняють ура-
ження слизової тонкої кишки. Патогенез підвищення 
проникності капілярів пов’язують із продукцією супер-
оксидних радикалів, а патогенез уражень слизової обо-
лонки — з гіпоксією. Таким чином, тяжка гіпертермія 
спричиняє ураження слизової оболонки тонкої кишки 
насамперед внаслідок тканинної гіпоксії [31].
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Якщо процес, який ініціює ішемію, коригується до 
розвитку необоротних змін, повернення надходження 
кисню здебільшого дозволяє відновити енергетичний 
метаболізм та видалення токсичних продуктів і посту-
пово поновити нормальні функції клітин [24, 30].

У процесі реперфузії під впливом вільних радика-
лів, перевантаження клітин іонами кальцію, порушень 
функцій і морфології ендотелію активуються процеси 
апоптозу ішемізованих клітин, посилюється неспеци-
фічне запалення та ряд інших процесів, які перешко-
джають відновленню нормальної циркуляції у капіля-
рах. Цей феномен в англомовній літературі отримав 
назву no-reflow [24, 32]. 

Ішемія/реперфузія (І/R) призводить до значного 
зниження клітинного та мітохондріального дихання 
з подальшою активацією апоптозу клітин у тканинах 
кишечника навіть після 30-хвилинної неоклюзій-
ної гіпотензії [25]. Більше того, поліморфноклітинні 
нейтрофіли самі по собі генерують реактивні кисневі 
метаболіти та безпосередньо взаємодіють з ендотелі-
альними клітинами судин, що призводить до мікро-
циркуляторних порушень у кишечнику, а незабаром і 
до втрати бар’єрної функції [33].

Залежно від часу та інтенсивності ішемії, коли ки-
сень знову надходить до тканин, їх пошкодження може 
посилюватися (кисневий парадокс). Ураження тканин, 
що виникають під час реперфузії, значніші, ніж при 
ішемії. Реперфузія провокує складні взаємодії між ен-
дотелієм та різними типами клітин, що призводить до 
пошкодження мікросудин, клітинного некрозу та/або 
апоптозу. Оклюзія та реперфузія мезентеріальних арте-
рій провокують циркуляторний шок, який здебільшого 
розвивається за рахунок зростання проникності й адге-
зії поліморфноядерних нейтрофілів, вивільнення про-
запальних речовин та утворення як азотовмісних, так і 
кисневмісних вільних радикалів. Спровоковане I/R по-
шкодження характеризується інтенсивним інфільтра-
тивним запаленням, що охоплює переважно слизові та 
підслизові оболонки, спричиняючи руйнування ендо-
телію. Ішемія та реперфузія тонкої кишки провокують 
прорив слизового бар’єра, бактеріальну транслокацію і 
активацію запальних реакцій, а також порушення гід-
роелектролітичної та кислотно-лужної рівноваги, що 
проявляються у віддалених органах [24, 25].

Активація адгезивних властивостей нейтрофілів 
до ендотелію спостерігається при ішемії у посткапі-
лярних венулах і зростає у багато разів за відновлення 
кровообігу. Скупчення нейтрофілів у капілярах мо-
жуть призводити до їх закупорювання [33, 34]. Актив-
ні нейтрофіли після адгезії та міграції через ендотелій 
спричиняють його локальну деструкцію за рахунок ви-
вільнення значної кількості вільних радикалів, проте-
олітичних ферментів (колагенази, еластази, катепсину 
G) та пероксидази. У відповідь на ішемію/реперфузію 
ICAM-1 та VCAM-1 надекспресуються в клітинах ен-
дотелію судин, сполучної тканини, базової пластин-
ки та запальних клітин. Виснаження або пригнічення 
комплементу може зменшити кількість багатьох ме-
діаторів реперфузійного пошкодження. Компонент 
комплементу 5 (C5) визначає кишкові ураження за до-

помогою регуляції ICAM-1, TNF-α та IL-1α. Активація 
нейтрофілів залежить від активності комплементу при 
ішемії/реперфузії кишечника, блокування комплемен-
ту може захистити тканини від реперфузійного пошко-
дження [24].

Мастоцити можуть бути залучені до загострен-
ня пошкодження після активації комплементу, вони 
сприяють збільшенню проникності слизової оболон-
ки під час реперфузії. Тромбоцити використовуються 
пост ішемічною мікроциркуляторною системою неза-
баром після початку реперфузії і, незважаючи на те, що 
вони без’ядерні, все одно генерують вільні радикали, 
вивільняючи прозапальні медіатори (тромбоксан A2, 
лейкотрієни, серотонін тощо). Тромбоцити, подібно 
до лейкоцитів, міцно адгезують до ендотелію судин 
під час постішемічної реперфузії. Індуковані I/R клі-
тинні взаємодії між ендотеліальними клітинами та 
тромбоцитами опосередковуються ендотеліальним 
P-селектином (CD62P), тоді як селектин тромбоцитів 
сприяє їх взаємодії з лейкоцитами. Контакти між цими 
двома типами клітин можуть провокувати реципрок-
ну активацію, що призводить до збільшення експресії 
молекул адгезії, утворення супероксиду та фагоцитар-
ної активності лейкоцитів. Накопичення тромбоцитів 
у постішемічному мікроциркуляторному руслі сприяє 
проявам ішемічно-перфузійних уражень [24].

Інший чинник I/R-ураження кишечника — серо-
тонін (5-НТ), який є біологічно активним аміном, що 
бере участь у нейротрансмісії, перистальтиці кишеч-
ника, активації тромбоцитів та вазоконстрикції. Ви-
вільнення травних ферментів до підслизової оболонки 
з верхніх відділів тонкої кишки може обумовлювати 
гострі запальні реакції, такі ж сильні, як ті, що спри-
чиняють ендотоксини. Протеази підшлункової залози 
беруть участь у продукції медіаторів запалення при I/R. 
Трипсин та металопротеїназа-9 (МР-9), яка є ендопро-
теазою, беруть участь в імунних та запальних реакціях, 
включно з I/R міокарда, печінки та підшлункової за-
лози. Панкреатичний трипсин сприяє швидкій про-
теолітичній активації MP-9 та діє як потенційний ме-
ханізм ушкодження. Внутрішньопросвітний трипсин 
посилює запальну реакцію зі збільшенням нейтрофіль-
ної інфільтрації у стінці кишечника. Фактор агрегації 
тромбоцитів (PAF) є ліпідним медіатором запальної 
реакції та сприяє апоптозу клітин слизової оболонки, 
індукованому у тонкій кишці, ініціює та посилює I/R-
ураження, пригнічує активність PAF-ацетилгідролази 
(PAF-AH), що призводить до підвищення активності 
PAF. Активований PAF посилює експресію PECAM-1, 
секрецію IL-6 та інгібує синтез IL-10, який чинить 
протизапальну дію при кишковій реперфузії. Осно-
вними реалізаторами запрограмованої загибелі клітин 
є ендопротеази (каспази). Вивільнення цитохрому 
мітохондрій до цитозолю відбувається для активації 
каспази-9 (CFSP9), яка запускає апоптоз у слизовій 
оболонці. У минулому вважалося, що некроз епітелі-
альних клітин є основним ефектом ішемії, але новіт-
ніші дослідження доводять, що значним і, можливо, 
основним фактором загибелі клітин при I/R є апоптоз. 
На відміну від клітинного некрозу, апоптоз являє со-
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бою активний процес генетично обумовленого клітин-
ного саморуйнування та характеризується морфологіч-
ними змінами: зморщуванням клітин при збереженні 
неушкоджених органел, конденсацією хроматину та 
можливою фрагментацією ядра з формуванням апоп-
тотичних тіл. Експериментальними дослідженнями 
було доведено наявність апоптозу при І/R тонкого ки-
шечника, за винятком його дуоденальної частини. Від-
соток фрагментації ДНК під час ішемії збільшується та 
досягає максимуму за 1 годину після початку реперфу-
зії [14, 24, 35]. 

При відновленні перфузії крові та збільшенні над-
ходження кальцію до внутрішньоклітинного середови-
ща відбувається значне підвищення активності фос-
фоліпази А2. Арахідонова кислота, що вивільняється 
нею, метаболізується під час реперфузії ферментом 
циклооксигеназою (ЦОГ), що утворює простагланди-
ни (PG), тромбоксани (ТХ), простацикліни (PGI2) і 
фермент ліпоксигеназу. Ці речовини можуть спричи-
няти або вазоконстрикцію (TXA2, LTC4, LTD4, LTE4), 
або вазодилатацію (PGI 2, PGE1, PGE2, PGD2), підви-
щувати проникність судин (LTC4, LTD4, LTE4) та сти-
мулювати агрегацію тромбоцитів і хемотаксис у PMNs 
(LTB4, НЕТЕ) [24].

У нормальних умовах молекула кисню (O2) підда-
ється чотиривалентному відновленню системою цито-
хромів у мітохондріях з утворенням води (H2O). Однак 
1–2 % O2 відокремлюються від цього шляху та піддають-
ся одновалентному відновленню з утворенням вільних 
радикалів. У нормальних умовах ці радикали нейтралі-
зуються ендогенними антиоксидантними ферментами, 
але під час реперфузії відбувається їх надмірна кон-
центрація, що спричиняє оксидантний стрес. Активні 
форми кисню (АФК) утворюються, коли O2 повторно 
надходить до ішемізованих тканин під час реперфузії. 
Вільні радикали — це клас хімічних речовин, які мають 
один неподвоєний електрон на зовнішній орбіті. У цьо-
му стані вільні радикали надзвичайно реакційно здатні 
й нестійкі, беруть активну участь у реакціях з органіч-
ними і неорганічними хімічними речовинами, білками, 
ліпідами, вуглеводами та, зокрема, з клітинними мемб-
ранами й нуклеїновими кислотами. Під час ішемічного 
періоду АТФ катаболізується з утворенням гіпоксанти-
ну. У фізіологічних умовах гіпоксантин окиснюється до 
ксантину за допомогою ксантиндегідрогенази (XDH). 
При ішемії відбувається накопичення внутрішньоклі-
тинного кальцію (Ca2+) і перетворення XDH на ксанти-
ноксидазу (XO), при цьому ступінь перетворення про-
порційний часу ішемії. Ця реакція перебігає швидше у 
тканинах кишечника, ніж в інших органах, що робить 
вимір ХО безпечним індикатором його ішемії. Під час 
реперфузії кисень повторно надходить до тканин та ре-
агує з гіпоксантином і XO з утворенням аніону супер-
оксиду (O2•), який перетворюється на пероксид водню 
(H2O2) під дією ферменту супероксиддисмутази (СОД) 
за допомоги реакцій з каталазою або глутатіонперокси-
дазою. За присутності двовалентного заліза супероксид 
і пероксид вступають у реакції Габера — Вейсса і Фен-
тона з утворенням гідроксильних радикалів (ОН•), які 
мають високу реакційну здатність та цитотоксичність. 

Гідроксил ініціює перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) 
компонентів клітинної мембрани і подальше вивіль-
нення речовин, які залучають гранулоцити та сприяють 
їх адгезії до ендотелію мікросудин. Фіксовані грануло-
цити спричиняють подальше ушкодження ендотелі-
альних клітин за рахунок вивільнення супероксиду та 
протеаз. Іншим фактором, що спричиняє пошкоджен-
ня кишечника після реперфузії, є утворення вільних 
радикалів, що походять з ланцюгів перенесення елек-
тронів мітохондрій, метаболізму ксантин-оксидази, 
ендотеліальних клітин, простагландинів і активованих 
нейтрофілів [18, 24, 36].

Вільні радикали негативно впливають на кишко-
вий бар’єр. Іони супероксиду реагують з оксидом азоту 
(NO) з утворенням пероксинітриту, який поспіль спри-
чиняє посилення ПОЛ, модифікацію білків і ДНК, що 
призводить до пошкодження клітин. Всі клітинні ком-
поненти чутливі до дії АФК, проте мембрана є однією 
з найбільш уразливих структур в результаті ПОЛ, що 
спричиняє зміни у структурі та проникності клітинних 
мембран. Ліпід-радикальні реакції вивільняють пере-
киси ліпідів, які самі по собі є вільними радикалами. 
Отже, відбувається втрата селективності іонного обмі-
ну та вивільнення вмісту органел (гідролітичних фер-
ментів лізосом) і утворення цитотоксичних продуктів, 
що завершується загибеллю клітин. Окрім прискорен-
ня ПОЛ, АФК мають здатність залучати й активувати 
нейтрофіли [15, 24, 37].

Серед вільних радикалів, що утворюються при І/R, 
важливе значення має NO. Зазвичай він синтезується 
L-аргініном за допомогою NO-синтази, яка може мати 
конститутивну (cNOS) та індуковану (iNOS) ізоформи. 
Надмірна продукція NO таким шляхом сприяє I/R-
ураженню кишечника. Однак NO, який продукуєть-
ся конститутивною NO-синтазою (cNOS), може бути 
важливою захисною молекулою для тонкого кишечни-
ка на початку I/R. Оксид азоту надає позитивну суди-
норозширювальну дію в системі мікроциркуляторного 
русла за допомогою релаксації гладком’язових клітин 
судин, але, як це не парадоксально, може бути залу-
чений і до продукції цитотоксичних радикалів. NO 
є корисним як модулятор або месенджер, але під час 
окиснювального стресу він потенційно токсичний. 
Ішемія тканин та реперфузія активують сімейства про-
теїнкіназ, які конвергують зі специфічними фактора-
ми транскрипції (протеїновий активатор-1 (PA-1) та 
ядерний універсальний фактор транскрипції, що конт-
ролює експресію генів імунної відповіді (NF-kB)), які 
регулюють експресію прозапальних генів. Утворені 
продукти включають ферменти (iNOS, фосфоліпазу 
A2, циклооксигеназу), цитокіни (TNF-α, IL-1, IL-6) та 
молекули адгезії (ICAM-1) [13, 24]. NF-kB зберігається 
в латентній формі у цитоплазмі та за певних умов тран-
слюється до ядра, де регулює транскрипцію, активуєть-
ся кишечником через прозапальні стимули, включно із 
сепсисом, цитокінами й окиснювальним стресом. Ак-
тивація NF-kB призводить до скоординованої експре-
сії багатьох генів, які кодують білки, що беруть участь 
у синтезі медіаторів та посиленні й підтримці запаль-
ної реакції. Таким чином, NF-kB функціонує як мар-
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кер протизапального лікування. Активація системи 
комплементу може призвести до транслокації NF-kB 
та збільшення транскрипції iNOS. Система компле-
менту відіграє важливу роль у патогенезі уражень, що 
виникають в результаті І/R, а їх активація також може 
сприяти збільшенню продукції супероксид-аніону не 
тільки за рахунок утилізації й активації нейтрофілів, 
але й за рахунок зниження рівня СОД після реперфузії 
[13, 24]. При збільшенні продукції NO спостерігається 
виражена вазодилатація, блокування вазоконстрикції, 
пригнічення тромбоутворення. Ці зміни можуть спри-
яти розвитку кровотечі [38].

Оксидантний стрес впливає як на виживання епіте-
ліальних клітин кишечника, так і на функцію щільних 
міжклітинних контактів. Виявлено зниження експресії 
ZO-1 та збільшення парацелюлярної проникності при 
тривалому тепловому стресі. Як один із найважливіших 
структурних білків TJ, оклюдин проявляє реактивне 
збільшення підтримки функції TJ на ранніх стадіях те-
плового навантаження. Однак для підтримки експресії 
оклюдину необхідний високий рівень білка теплового 
шоку, що вказує на те, що тепловий стрес може пору-
шувати секрецію оклюдину. Крім того, трипсин у тон-
кій кишці також посилює пошкодження епітеліальних 
клітин кишечника та міжклітинних щільних контактів 
[39, 40]. Гіпертермія або тепловий удар призводять до 
значного підвищення концентрації циркулюючих ци-
токінів (TNF-α, IFN-γ та IL-1β) [30], які є індукторами 
розкриття щільних контактів епітелію.

Окрім згаданих прямих ушкоджень, існують різні 
вторинні порушення після порушення бар’єрної функ-
ції кишечника. Оскільки дисфункціональний кишко-
вий бар’єр не може відокремити клітини кишкового 
епітелію від ЛПС у кишечнику, ендотоксини можуть 
спричиняти розщеплення білків у щільних контактах 
шляхом прямої взаємодії та пошкоджувати TJ, вплива-
ючи на процес фосфорилювання/дефосфорилювання. 
Травні ферменти в тонкій кишці спричиняють додат-
кове пошкодження кишкової стінки шляхом само-
перетравлення внаслідок сильного теплового стресу 
[39, 40].

Щільні контакти між епітеліальними клітинами ки-
шечника є надійним бар’єром для інвазії бактерій та їх 
токсинів. Як епітеліальні клітини, так і щільні контак-
ти між ними відіграють ключову роль. Дефектні щільні 
контакти є основною причиною змін кишкової про-
никності, пов’язаних із тепловим ударом. TJ склада-
ється з трансмембранних білків (оклюдин, клаудини та 
сполучні молекули адгезії), протеїнів внутрішньоклі-
тинних бляшок zonula occludens (ZO-1, ZO-2 та ZO-3) 
тощо. Це спричиняє перерозподіл кровообігу від вісце-
рального судинного русла до судинного кровотоку шкі-
ри. Виснаження ZO-1, ішемічні та гіпоксичні ушко-
дження у поєднанні з тепловим стресом спричиняють 
необоротні ушкодження епітеліальних клітин кишеч-
ника [39, 41]. Епітеліальний кишковий бар’єр склада-
ється з апікальної плазматичної мембрани ентероцитів 
(які утворюють трансцелюлярний бар’єр) і міжклітин-
них щільних з’єднань, що утворюють парацелюлярний 
бар’єр. Інтактний кишковий епітеліальний бар’єр TJ 

має вирішальне значення для забезпечення бар’єрної 
функції проти парацелюлярного проникнення пато-
генних бактерій і токсичних люмінальних антигенів, 
включно з ендотоксинами. Порушення кишкового 
бар’єра TJ призводить до його негерметичності, що 
обумовлює парацелюлярне проникнення токсичних 
люмінальних речовин [15].

Консервативні білки теплового шоку (HSP) мають 
прямий вплив на експресію білка оклюдину, функ-
ціонуючи як молекулярний шаперон, зв’язуючись із 
частково згорнутими або неправильно згорнутими біл-
ками оклюдину та запобігаючи спричиненій теплом їх 
агрегації й денатурації. HSP стабілізують мРНК оклю-
дину, що призводить до збільшення його синтезу. HSP 
можуть мати прямий вплив на регуляцію активності 
промотору оклюдину, що призводить до збільшення 
транскрипції генів. Вплив тепла (≥ 41 °C) спричиняє 
збільшення спільної імунопреципітації HSP70 з оклю-
дином при ТС. Підвищена експресія HSP70 захищає 
від летального термічного ураження, оксидантного 
стресу й ендотоксинового зараження [15].

Інші механізми кишкової гіперпроникності при ТС 
включають:

— ацидоз через гіпертермію або гіпоксію;
— виснаження АТФ через пошкодження мітохон-

дрій, роз’єднання окисного фосфорилювання, гліколі-
тичне інгібування або гіпоксію; 

— пряме термічне пошкодження мембран епітелі-
альних клітин. 

У дослідженнях in vivo та in vitro гістологічна оцінка 
виявила спричинене гіпертермією пошкодження киш-
кового епітелію (злущення, субепітеліальний набряк, 
пошкодження мембран, набрякання клітин та ваку-
олізацію). Проникність для великих молекул відкри-
вається через пошкоджені клітинні мембрани та/або 
дестабілізовану слизову оболонку — парацелюлярний 
шлях (через «відкриті» щільні контакти). Високі рівні 
гіпертермії збільшують кишкову проникність для ве-
ликих молекул [13].

Кишечник діє як важливий травний та імунний ор-
ган. Однак він містить багато внутрішньопросвітних 
бактерій, здатних продукувати численні ендотоксини 
[42]. Тепловий удар спричиняє підвищення проник-
ності кишок для ендотоксинів з їх просвіту та призво-
дить до бактеріальної транслокації до кровотоку [15].

Втрата кишкового бар’єра має вирішальне значен-
ня для клінічного перебігу теплової хвороби. Гіпер-
термія завжди була пов’язана зі значними гістологіч-
ними ознаками ушкодження епітеліальної вистилки, 
особливо у дванадцятипалій кишці. В експерименті 
у лабораторних тварин спостерігалося помітне збіль-
шення проникності кишкового епітелію протягом 60 
хвилин після початку штучної гіпертермії. Ці зміни 
були пов’язані з вивільненням лактатдегідрогенази, що 
є свідченням окиснення білка за допомогою утворення 
карбонілу та прямого гістологічного ушкодження сли-
зової оболонки кишечника [14].

Мікробна транслокація (МТ) — це перехід життє-
здатних бактерій до інших органів та тканин. Цей про-
цес включає початковий контакт мікроорганізмів зі 
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стінкою кишечника, який сам по собі може прискори-
ти продукцію цитокінів та подальшу запальну реакцію. 
Щойно бактерії долають слизову оболонку, вони мо-
жуть транспортуватися системою кровообігу до відда-
лених органів. Гіпоксія, яка супроводжується змінами 
функціонування стінки кишечника, сприяє циклу під-
вищеної проникності, що призводить до вивільнення 
токсичних медіаторів та до підвищеної проникності й 
ліберації бактеріальної транслокації [24].

Транслокація ендотоксину з кишечника, що ви-
никає після дисфункції бар’єра слизової оболонки 
кишечника, ідентифікована як важливий причинний 
фактор смертності. Багато досліджень також припус-
кають, що запобігання пошкодженню бар’єра слизової 
оболонки кишечника може бути ефективним терапев-
тичним методом у пацієнтів з тепловим ударом, оскіль-
ки поліорганні ушкодження, що виникають внаслідок 
нього, важкооборотні [15, 16, 39, 40, 42]. 

Зниження перфузії брижі та термічне пошкоджен-
ня ентероцитів при тепловому ударі часто призводить 
до порушення бар’єра слизової оболонки шлунково-
кишкового тракту й подальшої бактеріальної трансло-
кації [43, 44]. Ендотоксемія при тепловому ударі була 
визнана початковою ланкою CCЗВ/СПОН і основною 
причиною смертності у пацієнтів із тепловим ударом та 
значно корелювала з виникненням нудоти, блювання й 
діареї, що може послужити попереджувальним знаком 
(«канарка у вугільній шахті») розвитку теплового шоку, 
якщо це не залишити без уваги [13, 31, 39, 40]. Секре-
ція та моторика від порожнини рота до кишечника під 
впливом цитокінів гострої фази гальмується, пригнічу-
ється, зокрема, і мембранне травлення. TNF-α в дея-
ких випадках може спричиняти анорексію [45].

Тепловий удар може трапитися двома послідовни-
ми, але незалежними шляхами: 

а) шляхом теплової токсичності, посилаючись на 
цитотоксичність, що виникає безпосередньо в резуль-
таті гіпертермії (денатурація білка, пошкодження ор-
ганів і переривання критичних клітинних процесів з 
причини перегрівання);

б) шляхом ендотоксикозу (або теплового сепси-
су), що включає ішемію внутрішніх органів, гіперпро-
никність кишечника (дестабілізований кишечник) та 
ендотоксемію, що досягає кульмінації при ССЗВ (або 
сепсисі) [26, 27, 29, 46]. Дестабілізований кишечник 
відрізняється від синдрому подразненого кишечни-
ка. Надпроникність кишки пов’язана зі змінами над-
ходження щільних сполук через кишковий бар’єр, що 
може відбуватися й за відсутності симптомів. Дестабі-
лізований кишечник прискорює місцеве запалення в 
бік попередньо збільшеної реакції системного запален-
ня, що лежить в основі теплового удару. Порочне коло 
виникає при тепловому ударі та включає викид оксиду 
азоту, витікання ендотоксинів з кишечника та підви-
щену продукцію прозапальних цитокінів, що спричи-
няє запалення й рефрактерну імуносупресію [29, 39].

Парадигма інтестинального пошкодження (GIМТ) 
при тепловій травмі була вперше запропонована як 
нова патофізіологічна концепція на початку 1990-х 
років [47], а у 2002 році була інтегрована до тради-

ційних медичних класифікацій теплового стресу [27]. 
Широка наукова основа парадигми GI ґрунтується на 
уявленні про те, що стійке фізичне та теплове наван-
таження ініціюють пошкодження шлунково-кишко-
вого бар’єра, що дозволяє мікробним тілам трансло-
куватися з кишечника до кровотоку. При тепловому 
ударі відбувається зниження кровотоку, гіпертермія 
пошкоджує клітинні мембрани, денатурує білки та 
посилює продукцію вільних радикалів, пригнічуєть-
ся бар’єрна функція слизової оболонки кишечника, 
бактерії (включно з грамнегативними) та їх токсини 
перетинають її та потрапляють до кровотоку порталь-
ної системи, а потім циркулюють усім організмом 
через печінку [18, 26, 28, 31, 46, 48]. Ретикулоендо-
теліальна система печінки (REHS) забезпечує першу 
лінію зв’язування мікробних токсинів, що надходять 
із ШКТ (клітини Купфера та гепатоцити) через комір-
ну (портальну) циркуляцію. Дослідження показали, 
що в разі теплового удару печінка не може ефектив-
но зв’язувати ендотоксини [26], особливо з причини 
гіпоциркуляції у венозній системі, яка повертає кров 
із травного тракту та селезінки до печінки [14, 28]. Пе-
рерозподіл крові на шкоду спланхнічному кровотоку 
сприяє транслокації бактерій (ендотоксикозу) та роз-
витку імунозапальної реакції [31, 48–50]. Утім, REHS 
забезпечує лише обмежену здатність мікробної ней-
тралізації, перш ніж виникає витікання до системного 
кровотоку. Альтернативно, GIМТ може взагалі обійти 
REHS завдяки безпосередньому переміщенню через 
мезентеріальні лімфатичні вузли до великого кола 
кровообігу. У системному кровотоку продукти мікро-
бної транслокації нейтралізуються кількома шляхами 
зв’язування із системами, які включають: природні 
антитіла (імуноглобуліни G та M) і гранулярні біл-
ки лейкоцитів (лактоферин, лізотем). У пацієнтів із 
ненавмисним перегріванням можливості мікробної 
детоксикації знижені переважно через комбіновані 
ефекти дисфункції REHS при температурі ядра вище 
ніж ~41–42 °C та пригнічення імунних антитіл після 
фізичного напруження. Відмова механізмів мікробної 
детоксикації шлунково-кишкового тракту дозволяє 
пов’язувати унікальні молекулярні патерни, асоці-
йовані з патогенами шлунково-кишкового тракту, з 
toll-подібними рецепторами (TLR-класом клітинних 
рецепторів з одним трансмембранним фрагментом, 
які розпізнають консервативні структури мікроорга-
нізмів, активують клітинну імунну відповідь та відігра-
ють ключову роль у вродженому імунітеті) на імунних 
і кишкових епітеліальних клітинних мембранах. Виті-
кання ЛПС з кишечника активує TLR та ініціює кас-
кад внутрішньоклітинних подій (ядерний фактор ϰ — 
легкий ланцюг — енхансер активованих В-клітин), 
які стимулюють продукцію прозапальних цитокінів 
(IL1-β, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-α), що протирегулюють-
ся протизапальними цитокінами (IL-1ra, IL-4, sIL-6r, 
IL-10, sTNFr). Після ССЗВ виникає складна взаємодія 
реакцій, яка потенційно завершується геморагічним 
шоком, дисемінованим внутрішньосудинним згортан-
ням крові, поліорганною недостатністю та можливим 
летальним кінцем [22, 23, 26, 28, 51, 52]. 



30 Том 18, № 8, 2022Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд / Scientific Review

Відомо, що у кишечнику розміщена величезна 
кількість лимфоїдних тканин та імунних клітин, які 
здатні перешкоджати проникненню патогенів до вну-
трішнього середовища за нормальних умов. Цитоток-
сичність ішемії та теплового стресу не тільки збільшує 
проникність, оксидантний стрес та запальні реакції в 
кишечнику, але також призводить до прямої дисфунк-
ції імунних клітин. У такому стані патогени в кишеч-
нику не можуть бути вчасно стримані захисними імун-
ними реакціями слизової оболонки.

На ранніх стадіях теплового удару часто виникає 
водно-електролітний дисбаланс, вторинний відносно 
рясного потовиділення. Нормальна експресія аквапо-
ринів у тонкому кишечнику була ідентифікована як 
важлива частина всмоктування води, що опосередко-
вує трансцелюлярний рух води. При несприятливому 
впливі теплового стресу на всмоктувальну функцію 
тонкої кишки дефіцит води та порушення електроліт-
ного балансу в організмі ще більше посилюють про-
яви теплового удару. У дослідженнях in vivo та in vitro 
експресія аквапоринів у тонкій кишці регулюється у 
різні часові фази після теплового удару, це вказує на 
те, що дисфункціональне всмоктування води може та-
кож впливати на клінічний стан пацієнтів із тепловим 
ударом [39].

Нещодавно були виявлені додаткові механізми 
пошкодження та пов’язані з ними сигнальні шляхи. 
TNF-α може впливати на експресію та розподіл біл-
ків щільних контактів. Він також співпрацює з IFN-γ, 
щоб впливати на регуляторні білки щільних контактів 
білків, як-от кіназа легких ланцюгів міозину, що може 
спричиняти подальше підвищення проникності ки-
шечника. IFN-γ також чинить прямий вплив на екс-
пресію клаудину-2 і оклюдину та призводить до більш 
серйозного пошкодження бар’єра слизової оболонки 
кишечника. На цій стадії сильна запальна реакція, 
індукована ЛПС у кровотоку, сприяє пошкодженню 
кишечника, що, у свою чергу, прискорює надходжен-
ня все більшої кількості патогенів та ЛПС до крово-
току [39].

Взаємодії між різними цитокінами у системі крово-
обігу також призводять до підвищення рівня системної 
запальної відповіді. Відповідно, згадане вище порочне 
коло було ідентифіковано як критичний фактор тяж-
кого ушкодження органів в організмі й основна при-
чина високої смертності у пацієнтів з тепловим ударом. 
З іншого боку, ендотоксини кишкового походження в 
системі кровообігу та цитокіни активують судинні ен-
дотеліальні клітини і фактор згортання крові XII, що 
посилює коагуляційний каскад. При гіперкоагуляцій-
ному стані, спричиненому надмірною втратою води, 
легко утворюються численні мікротромбози внаслідок 
пошкодження ендотеліальних клітин судин та мобілі-
зації тромбоцитів [22, 39, 40]. Теплова токсичність за-
звичай вважалася основною детермінантою захворю-
ваності та смертності при тепловому ударі, проте на 
сьогодні визнається, що цей шлях спрацьовує тільки 
при температурі вище ніж 42 °C. І навпаки, шлях ендо-
токсемії може спровокувати тепловий удар при темпе-
ратурі від 40 до 42 °C [15, 26, 29, 46].

Клінічними проявами пошкодження ШКТ під час 
надмірного фізичного навантаження є діарея, нудота, 
блювання, шлунково-кишкова кровотеча, спазм ки-
шечника, які є результатом транслокації ендотокси-
нів грамнегативних бактерій через слизову оболонку 
кишечника з пригніченням протизапальної реакції 
організму та продукцією ендогенних пірогенів. Таким 
чином, у формування гіпертермії у разі надмірного фі-
зичного навантаження, крім надлишкової продукції 
теплової енергії працюючими м’язами, у розвиток тем-
пературного дисбалансу свій внесок роблять і ендоген-
ні пірогени. І це все відбувається на тлі лактат-ацидозу 
та гіперкаліємії.

Підвищення центральної температури тіла при-
гнічує перистальтику шлунка та кишечника, що може 
варіювати від легкого дискомфорту до серйозних по-
рушень. Було виявлено значну негативну кореляцію 
між швидкістю випорожнення шлунка та ректальною 
температурою [31]. Перегрівання може спричинити го-
стрий біль у животі внаслідок ішемічних уражень [53]. 
При ТУ можливий розвиток ішемічних виразок слизо-
вої оболонки ШКТ за рахунок прямої термотоксичної 
дії та гіпоперфузії слизової оболонки з подальшим роз-
витком кровотечі [16]. Шлунково-кишкова кровотеча, 
яка часто збігається з діареєю, може бути і незначною, 
і летальною [31].

Після гіпертермічної події пошкодження тканин 
продовжує розвиватися. Патологічні дані пов’язані 
з проміжком часу між гіпертермією, охолодженням 
та смертю. Вражає схожість описів септичного шоку, 
поліорганної недостатності та синдрому кишкової ре-
перфузії. При тепловому шоку посмертна експертиза 
показала набряк кишкової стінки, багато геморагічних 
петехій у стінці шлунка, кровотечу по всьому кишеч-
нику, утворення згустків крові та наявність серозно-
геморагічної рідини в черевній порожнині [30, 54–56].

Перевага уражень верхніх відділів кишечника може 
бути основою для розробки лікувальних парадигм. Ре-
зультати сучасних досліджень передбачають нові мето-
ди лікування ушкоджень кишечника, що були спричи-
нені тепловим ударом.

Було доведено, що при тепловому ударі пропофол 
захищає кишкову слизову. Механізм пов’язаний з його 
інгібуючою дією на продукцію оксиду азоту та проза-
пальних цитокінів. Пропофол може регулювати залу-
чення тромбоцитів та пригнічувати вивільнення висо-
корухомого ядерного негістонового білка амфотерину 
(HMGB1) серед епітеліальних клітин кишечника, що 
зменшує спричинене ЛПС пошкодження [39].

N-ацетилцистеїн захищає in vitro проникність клі-
тинного епітелію під час гіпертермії, зменшує гістологіч-
ні ушкодження й окиснення білків [14]. Соматостатин 
може звести до мінімуму пошкодження епітеліальних 
клітин кишечника, спричинене трипсином, та підви-
щити експресію оклюдину і ZO-1, інгібуючи секрецію 
трипсину та регулюючи сигнальний шлях кінази [39].

Хоча існує інформація, що попередня обробка ан-
тиендотоксиновим агентом показала себе ефектив-
ною для захисту органів від тяжких ушкоджень, ве-
лика кількість клінічних випробувань не підтвердила 
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очевидного ефекту від лікування ТУ з використанням 
анти-ЛПС-антитіл, протизапальних препаратів, анта-
гоністів рецептора фактора активації тромбоцитів або 
моноклональних антитіл людини до TNF-α після тран-
слокації ендотоксину кишкового походження до сис-
теми кровообігу. Це може бути пов’язано зі швидким 
поширенням запальної реакції та ефектом взаємного 
обтяження після транслокації ендотоксину й початку 
дисфункції бар’єрної функції кишечника [39, 42].

Нормалізація внутрішньої температури не обов’яз-
ково означає пригнічення ССЗВ при тепловому ударі. 
Тому дослідники пропонують впроваджувати моду-
ляцію запальної реакції як форми лікування та про-
філактики ТУ, в тому числі за допомогою введення 
антагоністів рецептора IL-1 [33], кортикостероїдів, 
активованого протеїну С та інгібування активності 
ядерного NF-kB. Кровоочисна терапія [44] та терапія 
мононуклеарними клітинами кісткового мозку [57] 
для зниження рівня прозапальних цитокінів була пере-
вірена у клінічних випробуваннях. Інші дослідження 
довели ефективність антиоксидантів і протизапальних 
засобів, зокрема кверцетину [58].

Важливо, що нормалізація внутрішньої температу-
ри після теплового удару за допомогою охолодження 
не обов’язково означає відновлення нормальної про-
никності кишечника або усунення ендотоксемії [26]. 
Через швидке прогресування та високу смертність від 
теплового удару профілактичні стратегії більш клініч-
но ефективні, ніж будь-які сучасні терапевтичні. Таким 
чином, деякі дослідники запропонували та спробували 
раннє ентеральне харчування для відновлення функцій 
кишечника при лікуванні теплового удару. Це включає 
введення харчових добавок, як-от глютамін і коров’яче 
молозиво, з деякими багатонадійними результата-
ми [28]. Цинк-карнозин — це корисний для здоров’я 
енергетичний донатор, який захищає від пошкоджень 
тонкої кишки, прийом карнозину цинку разом із мо-
лозивом значно послаблює підвищення проникності 
кишечника, спричинене тепловим стресом. Механізм 
його дії включає зниження індукованого температурою 
апоптозу й модулювання експресії та фосфорилюван-
ня білків щільних контактів [39].

Проліферація та відновлення епітеліальних клітин 
кишечника мають вирішальне значення для відновлен-
ня кишкового бар’єра після початку теплового удару. 
Додавання трибутирину до раціону сприяє відновлен-
ню клітин кишкового епітелію під час теплового стре-
су, тоді як інші дослідження показують, що додавання 
до раціону людини різних амінокислот допомагає за-
побігти пошкодженню кишечника, спричиненому те-
пловим стресом. Глютамін є важливим субстратом сли-
зової оболонки кишечника, що також перешкоджає 
ушкодженню білків та покращує проникність кишеч-
ника у несприятливих умовах.

Додавання відповідної кількості селену та вітамі-
ну Е до раціону експериментальних тварин допомогло 
зменшити пошкодження окисного стресу та зберегти 
цілісність бар’єра слизової оболонки кишечника при 
тепловому стресі. Ферулова кислота забезпечує ціліс-
ність бар’єра слизової оболонки кишечника при ТУ, 

запобігаючи зниженню та перерозподілу оклюдину і 
ZO-1. Попередня обробка 17-диметиламіноетиламіно-
17-деметоксигельданаміцином допомагає зменшити 
пошкодження кишечника при тепловому ударі в екс-
перименті. Цей захисний ефект може бути пов’язаний 
з активацією фактора теплового шоку та активацією 
HSP-70 [39].

Деякі поширені медичні препарати можуть мати не-
гативний вплив на перебіг гастроентерального тепло-
вого ураження. Нестероїдні протизапальні препарати 
(НПЗП) спричиняють ураження верхніх відділів шлун-
ково-кишкового тракту, їх слід уникати за 12–24 години 
до важких фізичних вправ у спеку. Аспірин має потужну 
та тривалу антитромбоцитарну дію, і його вживання слід 
уникати за 2–3 дні перед роботою у спекотних умовах. 
Високі дози аскорбінової кислоти при перегріванні мо-
жуть спричиняти діарею, і їх також слід уникати [31].

Автори сподіваються, що зібрана інформація буде 
корисною для лікарів першого контакту, хірургів, га-
строентерологів, анестезіологів, фахівців з інтенсивної 
терапії та співробітників рятівних служб.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Pathophisiology of the gastrointestinal tract in general unintentional overheating of the body 
(scientific and literature review)

Abstract. In thermal injury, the gastrointestinal tract is the 
target organ. General overheating of the body causes intesti-
nal barrier breakdown, translocation of bacteria and entero-
toxins, oxidative shock, etc. These complications significantly 
aggravate the course of the pathological condition, increase 
the duration of treatment and mortality. However, this issue is 
practically not covered in domestic literary sources. Based on 

the data from foreign special literature and our own clinical 
experience, we managed to systematize the main pathologi-
cal points of pathogenesis, course and therapeutic approach in 
gastrointestinal lesions due to general unintentional overhea-
ting of the body.
Keywords: heat injury; heat stress; heat stroke; intestinal barrier; 
oxidant shock; endotoxicosis
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Проблеми торакальної травми: 
легенева контузія

Резюме. В огляді висвітлюється проблема легеневої контузії в клініці інтенсивної терапії. Подано час-
тоту виникнення легеневої контузії у хворих з ізольованими торакальними травмами, політравмою і 
вплив її на перебіг травматичної хвороби і рівень летальності. Обговорені провідні патофізіологічні ме-
ханізми, що мають місце в умовах легеневої контузії. Коротко розглянуто кількісні оцінки тяжкості 
торакальної травми й легеневого ушкодження. Висвітлено сучасні заходи інтенсивної терапії у хворих з 
легеневою контузією з акцентом на потребу проведення респіраторної підтримки. Підкреслюється про-
відне значення респіраторної підтримки для виживання хворих із забоєм легенів і допоміжне значення 
фармакологічних методів.
Ключові слова: тупа травма грудної клітки; легенева контузія; респіраторна підтримка

Вступ
Забій легенів є одним з найчастіших ушкоджень при 

тупих травмах грудної клітки. У різних дослідженнях 
поширеність легеневої контузії при тупій торакальній 
травмі коливається від 25 до 75 %. Забій легенів у пер-
шу чергу обумовлений пошкодженням альвеолярних 
судин без розриву легеневої тканини. Стан постражда-
лих повільно погіршується протягом перших 24–48 год 
після отримання травми, відбувається витікання крові 
й рідини в альвеолярний простір, прилеглий до по-
шкодженої паренхіми. Подальший набряк у результаті 
запалення й активації гіпоксією капілярного витоку 
посилює пошкодження легеневої структури, що при-
зводить до порушення вентиляції, перфузії та газообмі-
ну. Летальність серед пацієнтів з легеневою контузією 
коливається від 10 до 35 %, і, зрозуміло, забій легенів 
суттєво впливає на тяжкість загального стану хворих з 
множинними ушкодженнями, тривалість перебуван-
ня у відділенні інтенсивної терапії (ВІТ) і стаціонарі в 
цілому, собівартість лікування. Травми грудної клітки 
мають місце приблизно в 10 % усіх постраждалих, вони 
асоційовані зі швидкою декомпенсацією внаслідок 
респіраторної або серцевої дисфункції. Травми груд-
ної клітки щодня трапляються у 12 з 1 млн американ-

ців і безпосередньо пов’язані з 20–25 % усіх смертей 
від травми, що становить приблизно 16 000 смертей 
у США щороку. Отже, в умовах воєнного стану через 
збільшення ризику виникнення травматичних ушко-
джень покращення медичної допомоги пацієнтам з 
торакальною травмою є актуальною проблемою [1–3].

Мета роботи: на підставі результатів сучасних між-
народних досліджень і власних спостережень визна-
чити найбільш вагомі проблеми, що асоційовані з ви-
никненням легеневої контузії при тупій торакальній 
травмі, та ефективні напрями проведення інтенсивної 
терапії.

Матеріали та методи
Виконано аналіз інформації, поданої в мережі 

Internet на сайтах для медичних працівників, і зістав-
лення її з результатами власних спостережень.

Результати та обговорення
Вважається, що термін «забій легенів» був уведений 

французьким військовим хірургом Гійомом Дюпюїтре-
ном у ХІХ столітті. Ця травма є незалежним фактором 
ризику розвитку гострого респіраторного дистрес-
синдрому (ГРДС), пневмонії, тривалої респіраторної 
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дисфункції та пов’язана зі смертю в 10–35 % випадків. 
Забій легенів виникає внаслідок тупої травми грудної 
клітки, вибухових ушкоджень або ударної хвилі, що 
пов’язана з проникною травмою. Ці механізми пошко-
джують альвеолярні капіляри, тому кров та інші рідини 
накопичуються в легеневій тканині, але це не стосу-
ється порізу або розриву тканини легенів. Надлишок 
рідини порушує газообмін, що призводить до гіпоксії. 
Патофізіологія контузії легенів включає невідповід-
ність вентиляції/перфузії, посилене внутрішньолеге-
неве шунтування, збільшення кількості води в легенях, 
сегментарне пошкодження легенів і втрату легеневого 
комплаєнсу.

Більшість пошкоджень грудної клітки можна ліку-
вати без операції за допомогою вичікувальної та під-
тримуючої терапії або трубкової торакостомії. Лише 
10–15 % пацієнтів при тупих і 15–30 % — при проник-
них травмах грудної клітки потребують торакотомії, а 
трубкової торакостомії достатньо для лікування 70–
80 % постраждалих з такими травмами. Торакотомія, 
як правило, потрібна лише при масивній крововтраті, 
масивних гемотораксах, бронхолегеневих фістулах, 
посттравматичних емпіємах і пошкодженнях магі-
стральних судин, стравоходу чи трахеобронхіального 
дерева [4–6].

Забій легенів виникає через швидке уповільнення, 
коли рухома грудна клітка вдаряється об нерухомий 
предмет. Забій легенів зустрічається в 25–35 % усіх ту-
пих травм грудної клітки. Легенева тканина розтрощу-
ється, коли стінка грудної клітки вигинається всереди-
ну під час удару. Іншими причинами є падіння, напади 
й спортивні травми.

Розглядають три механізми ушкодження тканини 
легенів при механічній травмі:

1. Ефект інерції: легша альвеолярна тканина відсі-
кається від важчих гілярних структур через різну щіль-
ність тканини в різних ділянках легенів і, отже, різну 
швидкість прискорення або уповільнення.

2. Ефект відколу: легенева тканина розривається 
там, де ударна хвиля зустрічається з легеневою ткани-
ною, на межі між газом і рідиною. Ефект відколу вини-
кає в ділянках з великою різницею щільності; частинки 
розколотої більш щільної тканини втискуються в менш 
щільні частинки.

3. Ефект імплозії: він виникає, коли хвиля тиску 
проходить через тканину, що містить бульбашки газу: 
бульбашки спочатку вибухають, потім відскакують і 
розширюються за межі свого початкового обсягу. Над-
мірне розширення бульбашок газу розтягує і розриває 
альвеоли [4, 5].

Порушення капілярів альвеолярних стінок і пере-
тинок викликає витік крові в альвеолярні простори й 
інтерстицій. Це найпоширеніший вид ушкодження ле-
гені при тупій травмі грудної клітки. Рентген грудної 
клітки є найбільш часто використовуваним методом 
діагностики. Його інтерпретація може бути складною, 
оскільки анатомічні межі легенів не обмежують обсяг 
легеневі контузії. Деякі вогнища контузії можуть бути 
приховані наявністю пневмотораксу або гемотораксу. 
Ознаки легеневої контузії можуть не виявлятися на 

рентгенограмі грудної клітки відразу після травми із 
середньою затримкою в 6 год, а іноді можуть бути по-
мітні лише через 48 год після травми. При підозрі на за-
бій легенів рентген грудної клітки слід повторити через 
12 год після травми, оскільки рентгенологічні дані від-
стають від клінічних проявів і можуть бути пропущені 
на початкових знімках, зроблених безпосередньо після 
травми. Легка контузія виявляється на рентгенівсько-
му знімку грудної клітки у вигляді матового помутнін-
ня, а тяжке пошкодження може проявлятися у вигляді 
поширеної консолідації, що маскується під пневмо-
нію. Вони обмежені анатомічною ділянкою на рентге-
нівському знімку грудної клітки й можуть перетинати 
тріщини на відміну від ущільнень. Накопичення крові 
й набряк частіше за все стають явними через 24 год, 
що робить наявність забою очевидною при рентгено-
графічному дослідженні. Проте виявлення змін при 
рентгенографії грудної клітки через 24 год повинне 
викликати підозру й щодо іншої патології, такої як ас-
пірація, пневмонія та жирова емболія. За допомогою 
спіральної комп’ютерної томографії забій виявляється 
вже при початковому дослідженні в умовах відділення 
невідкладної медичної допомоги [2, 3, 7].

Клінічно легенева контузія у хворих проявляється 
гіпоксемією, гіперкарбією, ядухою. Гіпоксемія по-
силює стресові механізми й обумовлює реакцію сер-
цево-судинної системи у вигляді тахікардії, що на-
ростає, артеріальної гіпертензії на етапі напруження 
механізмів компенсації, яка змінюється артеріальною 
гіпотензією при декомпенсації через пригнічення 
скоротливої здатності міокарда, неспроможність су-
динного тонусу на тлі як респіраторного, так і мета-
болічного ацидозу, масивного вивільнення медіаторів 
запалення. Забій легенів призводить до крововиливів 
і витоку рідини в легеневу тканину, яка стає жорсткою 
і втрачає свою нормальну еластичність. Уміст води в 
легенях збільшується протягом перших 72 год після 
травми й може призвести до явного набряку легенів у 
більш серйозних випадках. Мембрана між альвеолами 
й капілярами розривається, а пошкодження дрібних 
кровоносних судин викликає витік крові й рідини в 
альвеоли й інтерстиціальний простір легенів. Отже, 
вентиляція значно утруднюється. Забій легенів харак-
теризується мікрокрововиливами, які виникають при 
травматичному відриві альвеол від структур дихаль-
них шляхів і кровоносних судин. Забита легеня зазви-
чай оточена ділянкою набряку. Накопичення рідини 
в альвеолах спричиняє заповнення альвеол білками й 
альвеолярний колапс [2, 4, 5].

Тяжкі забої легенів сприяють негайному виникнен-
ню посттравматичного запалення в пацієнтів з тяжкою 
травмою, що призводить до мультиорганної дисфунк-
ції, тоді як у пацієнтів з тяжкими травмами без контузії 
легенів, як вважається, воно розвивається в строк до 
5 днів. Наявність легеневої контузії завжди асоційо-
вана зі значним обтяженням стану хворого, визначає 
постійне напруження щодо достатнього кисневого 
забезпечення, енергопродукції, потребу в постійному 
моніторингу й корекції гемодинаміки з високим ри-
зиком формування гіпоксичної і/або гіперкапнічної 
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енцефалопатії, значним збільшенням собівартості лі-
кування через необхідність застосування методів су-
часної респіраторної підтримки й ретельного нагляду 
за хворим [4, 6, 8].

Гостре ураження легенів як у людей, так і на тва-
ринних моделях характеризується інтенсивною за-
пальною відповіддю у легеневій паренхімі. Уроджена 
запальна реакція, викликана прямим або непрямим 
ураженням легенів, включає рекрутування лейкоцитів 
крові, активацію тканинних макрофагів і виробництво 
серії різних медіаторів, таких як цитокіни, хемокіни, 
кисневі радикали, метаболіти арахідонової кислоти та 
компоненти каскаду комплементу й коагуляції. Незва-
жаючи на те, що багато особливостей запальної відпо-
віді при пошкодженні легеневої тканини ще потрібно 
з’ясувати, очевидно, що фізіологічна дисфункція в 
цьому стані частково пов’язана з наявним значним 
гострим запаленням. Наслідки легеневого запалення 
в контексті індукованого травматичного пошкоджен-
ня тканини включають руйнування ендотеліальних та 
епітеліальних клітин і підвищення проникності альве-
олокапілярної мембрани. Ці патологічні зміни, у свою 
чергу, призводять до альвеолярного набряку, дисфунк-
ції сурфактанта, невідповідності вентиляції та перфу-
зії, зниження податливості й об’єму легенів і, зрештою, 
рефрактерної артеріальної гіпоксемії [1, 5, 9].

Результати вивчення механізмів запалення при 
легеневій контузії виявляють активацію дуже склад-
ної транскрипційної програми у відповідь на травму 
грудної клітки. Травма грудної клітки призводить до 
підвищення рівня експресії запальних і коагуляційних 
білків (таких як TNFα, IL-1α, IL-1β, C3, NF-κB і акти-
ватор плазміногену). Однак було виявлено підвищення 
регуляції білків, що зазвичай не зв’язано з ефектами, 
які мають місце при тупій травмі грудної клітки (пен-
дрин, резистин, металотіонеїн і глюкокортикоїд-ін-
дукований лейциновий спалах). Крім того, уже через 
10 хв після травми спостерігалося значне пригнічення 
продукції цитокінів і факторів комплементу (LCR-1, 
C4), а також внутрішньоклітинних сигнальних моле-
кул (інгібуюча протеїнфосфатаза) і потенціалзалежних 
іонних кальцієвих каналів. Отже, механізми запален-
ня й протизапальної реакції в умовах травматичного 
пошкодження легенів активуються майже одночасно, 
і взаємодії між ними та ефектами, що створюються, є 
надзвичайно складними [10]. 

Підгострі патологічні зміни при контузії легенів 
включають облітеруючий бронхіоліт, що викликає 
пов’язану з ним пневмонію. Ця патологія характе-
ризується проліферацією грануляційної тканини в 
малих дихальних шляхах і альвеолярних протоках. 
Облітеруючий бронхіоліт спостерігався в щурів через 
7 днів після контузії, а також повідомлялося про інші 
форми підгострого ураження легенів у людей. Вважа-
ється, що Т-клітини відіграють важливу роль у фор-
муванні фіброзу, пов’язаного з облітеруючим бронхіо-
літом, і ці імунні клітини можуть сприяти патології та 
визначенню кінцевого результату ізольованої контузії 
легенів [5].

Для кількісної об’єктивізації визначення тяжко-
сті торакальної травми застосовується шкала тяжко-
сті торакальної травми (Thoracic Trauma Severity (TTS) 
Score). Шкала передбачає визначення 4 ступенів тяж-
кості. Враховуються: величина індексу оксигенації; на-
явність переламів ребер, кількість ушкоджених ребер, 
однобічне або двобічне розташування переломів; кіль-
кість часток легенів, що зазнали контузії, та однобічна 
або двобічна локалізація контузії; наявність однобіч-
ного або двобічного пневмотораксу або гемопневмо-
тораксу, тотального пневмотораксу; вік постраждалих. 
Бали підраховують, і, зрозуміло, більша кількість балів 
відповідає більшій тяжкості травми. Шкала тяжкості 
торакальної травми подана в табл. 1.

У цілеспрямованих дослідженнях з оцінкою часто-
ти розвитку гострої дихальної недостатності в пацієн-
тів з торакальною травмою шкала показала високу чут-
ливість, як і ймовірність формування ГРДС. Високий 
показник за шкалою TTS під час госпіталізації точно 
прогнозує виникнення відстроченого ГРДС у пацієнтів 
із тупою торакальною травмою і контузією легенів. Ця 
проста оцінка може скерувати раннє прийняття рішень 
і управління лікувальним процесом у цього континген-
ту постраждалих [11, 12]. Об’єм контузії на тривимір-
ній реконструкції за допомогою комп’ютерної томо-
графії грудної клітки може допомогти ідентифікувати 
пацієнтів з вищим ризиком розвитку ГРДС. Пацієнти 
з тяжким забоєм легенів (об’єм забою ≥ 20 %) мають 
вищий ризик розвитку ГРДС і пневмонії порівняно з 
пацієнтами із забоєм легенів середнього ступеня (об’єм 
забою < 20 %). Пацієнти з політравмою мають більшу 
ймовірність (78 %) розвитку ГРДС, ніж ті, хто має лише 
забій легенів (17 %) [13].

Таблиця 1. Підрахунок балів за Thoracic Trauma Severity Score

Клас,
тяжкість PaO2/FiO2

Переломи
ребер

Легенева
контузія

Внутрішньоплевральні
ускладнення Вік Бали

0 >	400 Немає Немає Немає <	30 0

1 300–400 1–3 1	частка	однобічно Пневмоторакс 30–41 1

2 200–300 3–6 1	частка	з	кожного	боку;
2	частки	з	одного	боку

Пневмоторакс	або	гемопнев-
моторакс	з	одного	боку 42–54 2

3 150–200 >	3	з	обох	
боків 2	частки	з	кожного	боку Пневмоторакс	або	гемопнев-

моторакс	з	кожного	боку 55–70 3

4 <	150 Флотуюча	
грудна	клітка

≥	2	частки	з	кожного	
боку Тотальний	пневмоторакс >	70 5
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Більшість легеневих контузій заживають за допо-
могою підтримуючої терапії протягом 5–7 днів. Шка-
ла Мюррея для гострого ушкодження легенів може 
бути використана для оцінки тяжкості ушкодження 
легенів. Вона включає чотири параметри: оцінку тяж-
кості гіпоксемії за величиною індексу оксигенації 
(PaO2/FiO2), визначення при рентгенографічному до-
слідженні обсягу ураження, податливість легенів (ве-
личину легеневого комплаєнсу) і оцінку PEEP (рівня 
підвищеного тиску в дихальних шляхах наприкінці 
видиху, який потрібен для досягнення ефективної 
вентиляції, поліпшення вентиляційно-перфузійних 
співвідношень при проведенні респіраторної підтрим-
ки). Кожен параметр оцінюється від 0 до 4. Оцінка 
розраховується шляхом додавання перевірених пара-
метрів і ділення на кількість перевірених параметрів: 
0 балів — відсутність пошкодження легенів, оцінка від 
0,1 до 2,5 — легке або середнє пошкодження легенів, 
оцінка вище 2,5 — ураження легенів із ГРДС. Тяжкий 
забій може перерости в хронічне захворювання леге-
нів. Через кілька років може знизитись функціональ-
на залишкова ємність і можливий розвиток легенево-
го фіброзу [13].

Пацієнти лікуються за допомогою кисневої терапії 
і штучної вентиляції легенів (ШВЛ), якщо це необ-
хідно. Часто існує різна кореляція між анатомічним 
розміром забитої легені й ступенем гіпоксемії. Конту-
зія здебільшого загоюється самостійно за допомогою 
підтримуючої терапії, додаткового кисню й ретельно-
го спостереження, але може знадобитися інтенсивна 
терапія. Щоб забезпечити достатній об’єм циркулюю-
чої крові, необхідна рідинна ресусцитація, але це слід 
робити обережно, оскільки перевантаження рідиною 
може погіршити набряк легенів, що може завдати 
шкоди. Жодна фармакологічна терапія не є ефектив-
ною, і лікування є переважно підтримуючим. У даний 
час активно намагаються використовувати ранню 
кисневу терапію за допомогою назальної канюлі висо-
кого потоку. Проте дуже часто перебування хворих на 
спонтанному диханні не призводить до поліпшення 
стану, і тоді потрібно застосовувати інвазивну ШВЛ. 
Неінвазивна вентиляція може викликати розтягнення 
шлунка й аспірацію, особливо якщо свідомість пору-
шена. Є багато повідомлень, що чим раніше проведена 
інтубація і застосована примусова ШВЛ, тим коротші 
строки перебування хворих на ШВЛ. Проте чіткі по-
казання і рекомендації щодо вибору тактики на по-
чатку лікування часто відсутні. Інтубація та механічна 
вентиляція часто потрібні для зменшення порушень 
газообміну, збільшення податливості легенів і полег-
шення роботи дихання. Для визначення оптималь-
ного методу досягнення максимального газообміну 
з мінімальним пошкодженням легенів у пацієнтів з 
ГРДС було випробувано кілька стратегій механічної 
вентиляції. Використання низьких дихальних об’ємів 
з відповідними рівнями позитивного тиску напри-
кінці видиху (PEEP) для забезпечення рекрутингу 
легенів (ARDSNet) є поширеним методом ШВЛ у па-
цієнтів із ГРДС. Двофазова вентиляція з позитивним 
тиском у дихальних шляхах (BiPAP) все частіше вико-

ристовується як альтернатива традиційній допоміж-
ній контрольованій вентиляції для пацієн тів із ГРДС. 
BiPAP забезпечує спонтанне дихання протягом усього 
вентиляційного циклу і має кілька переваг порівняно 
з традиційними стратегіями для поліпшення стану в 
цих пацієнтів, включно з газообміном, серцево-су-
динною функцією та зменшенням або усуненням по-
треби в сильній седації. Існує значна запальна реакція 
на компоненти крові в легені, у 50–60 % пацієнтів зі 
значними легеневими контузіями розвивається дво-
сторонній ГРДС. Для зменшення тяжкості запальної 
реакції намагаються застосовувати вентиляцію із ці-
льовою помірною гіперкапнією — величина РаСО2 

44–48 мм рт.ст. Збільшення ж величини РаСО2 понад 
50 мм рт.ст. вже асоційоване з погіршенням запально-
го процесу в легенях. Отже, при проведенні ШВЛ у та-
ких випадках необхідно використовувати капнограф 
[4, 5, 14].

Невідповідність зменшеної вентиляції підви-
щеній за рахунок дії медіаторів запалення перфузії 
обумовлює зростання шунтування в малому колі 
кровообігу й збільшення венозного домішку у ве-
ликому колі кровообігу, що в першу чергу неспри-
ятливо впливає на функцію міокарда й центральної 
нервової системи. Наростання легеневого шунта — 
це патологічний стан, який зазвичай виникає, коли 
недостатньо вентильовані альвеоли перфузуються 
кров’ю і вентиляція не забезпечує цю перфузова-
ну ділянку. Іншими словами, у найтяжчих випадках 
співвідношення вентиляції/перфузії зменшується і 
може досягати нульового рівня. Легеневий шунт ви-
никає, коли альвеоли заповнені рідиною, через що 
частини легенів не вентилюються, навіть якщо вони 
все ще мають перфузію. При такому патологічному 
стані, як забій легенів, фракція шунта значно більша, 
і навіть дихання 100% киснем не забезпечує повного 
збагачення крові. Саме тому для поліпшення оксиге-
нації потрібно забезпечувати в дихальних шляхах по-
стійний позитивний тиск. Звуження легеневих судин 
часто виникає після забиття легені. Легенева вазо-
констрикція, імовірно, є компенсаторним механіз-
мом для обмеження перфузії травмованої паренхіми, 
але деякі пацієнти (нереактори), які не демонстру-
ють такої реакції, мають неконтрольоване збільшен-
ня фракції шунта. Великий дихальний об’єм може 
мати несприятливі наслідки; отже, пропонується 
використання низького дихального об’єму. Проте 
не слід забувати, що зменшення дихального об’єму 
має сполучатися зі збільшенням частоти вентиляції. 
Пацієнти з тяжкою гіпоксією і поганою реакцією 
на інші методи лікування можуть отримати користь 
від оксиду азоту. Діуретики можуть бути використа-
ні при контузії для зниження опору легеневих вен і 
гідростатичного тиску в легеневих капілярах. Якщо 
для підтримки еуволемії потрібна інфузійна терапія, 
рекомендується вимірювати тиск у легеневій арте-
рії, щоб уникнути набряку легенів. Для зменшення 
тяжкості запалення в легенях з перемінним успіхом 
застосовують глюкокортикоїдні гормони й ацетил-
цистеїн [5, 14, 15].
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Перспективи досліджень. Вплив методів знеболю-
вання на динаміку відновлення респіраторної функції 
легенів у пацієнтів з торакальною травмою тяжкого 
ступеня з ознаками ГРДС ІІ–ІІІ ступеня тяжкості при 
негайному застосуванні інвазивної ШВЛ в умовах ста-
ціонару.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
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Problems of thoracic trauma: 
pulmonary contusion

Abstract. The review considers the problem of pulmonary contu-
sion in the intensive care clinic. The frequency of pulmonary con-
tusion in patients with isolated thoracic injuries, polytrauma and 
its influence on the course of the traumatic disease and the mor-
tality rate are given. The leading pathophysiological mechanisms 
that take place in pulmonary contusion are discussed. Quantitative 
evaluation of the severity of thoracic trauma and lung injury are 

briefly considered. Modern measures of intensive care in patients 
with pulmonary contusion are highlighted, with an emphasis on the 
need for respiratory support. The importance of respiratory support 
for the survival of patients with pulmonary contusion and the auxi-
liary value of pharmacological methods are emphasized.
Keywords: blunt chest trauma; pulmonary contusion; respiratory 
support
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Інфузійнотрансфузійна терапія 
як важливий елемент анестезіологічної тактики 

у поранених з геморагічним шоком

Резюме. Геморагічний шок незмінно залишається основною причиною загибелі поранених у всіх війнах та 
військових конфліктах. Ключова роль у сучасній анестезіологічній тактиці щодо поранених з геморагічним 
шоком відводиться стратегії збалансованої інфузійно-трансфузійної терапії. Ця стратегія полягає в об-
меженні інфузії кристалоїдів та колоїдів і максимально ранній трансфузії препаратів крові пораненому 
з масивною крововтратою. На сьогодні основним варіантом гемотрансфузії як у цивільних закладах охо-
рони здоров’я, так і в медичних закладах Збройних сил України є використання так званої компонентної 
гемотрансфузійної терапії, тобто переливання пораненому компонентів крові — еритроцитарних компо-
нентів крові та плазми свіжозамороженої. Ця методика є абсолютно обґрунтованою для планових хірур-
гічних і соматичних хворих, але має ряд вагомих недоліків при лікуванні поранених із масивною крововтра-
тою. Крім того, проведення гемотрансфузії в умовах бойових дій, катастроф і надзвичайних ситуацій 
висуває додаткові логістичні (швидка доступність) та безпекові (ризик помилок при суміщенні груп кро-
ві) вимоги до трансфузійних середовищ. Тому особливої актуальності набуває проблематика альтерна-
тивних, щодо компонентної терапії, варіантів трансфузійної терапії при лікуванні геморагічного шоку.
Ключові слова: геморагічний шок; масивна крововтрата; гемотрансфузія; препарати крові; цільна кров
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Вступ
Геморагічний шок незмінно залишається основною 

причиною загибелі поранених у всіх війнах та військо-
вих конфліктах [1]. Впровадження концепції Damage 
control resuscitation (DCR) у практику військової меди-
цини дозволило значно поліпшити наслідки лікування 
поранених із політравмою та масивною крововтратою. 
Основні принципи DCR зводяться до запобігання ви-
никненню у пораненого з тяжкою крововтратою гіпо-
термії, ацидозу та гіпокальціємії — розладів, які в кін-
цевому результаті призводять до коагулопатії. Власне, 
коагулопатії відводиться основна роль у високій ле-
тальності поранених із політравмою та масивною кро-
вовтратою [2]. Індукована травмою коагулопатія 
пов’язана з 80% летальністю й зі значним збільшенням 
випадків поліорганної недостатності та смерті, що ко-
релюють зі ступенем коагулопатії [3]. Згідно з сучасни-
ми уявленнями, розвиток коагулопатії у тяжкопоране-
них є двокомпонентним. Так, першим компонентом є 

дисбаланс між факторами коагуляції й антикоагуляції, 
який обумовлений масивною травматизацією тканин 
та виділенням медіаторів запалення. Другим компо-
нентом є негативні наслідки нераціональної інфузій-
но-трансфузійної терапії: дилюція факторів згортання, 
зменшення концентрації тромбоцитів та гіпотермія 
внаслідок переливання надмірних об’ємів не підігрі-
тих інфузійних розчинів, порушення рекомендованих 
співвідношень при застосуванні препаратів крові [4, 5]. 
Саме стратегії збалансованої інфузійно-трансфузійної 
терапії відводиться ключова роль у сучасній анестезіо-
логічній тактиці в поранених з геморагічним шоком. Ця 
стратегія полягає у максимально ранній трансфузії кро-
ві та/або її компонентів пораненому з масивною кро-
вовтратою. У низці цивільних і військових досліджень 
продемонстровано наявність зв’язку між швидкістю 
початку гемотрансфузії та результатами лікування трав-
мованих та поранених [1, 6]. Так, затримка ініціації ге-
мотрансфузії на кожну хвилину збільшує летальність 
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на 5 % [7]. При цьому слід уникати інфузії кристалоїдів 
та колоїдів, а якщо це неможливо, то їх застосування 
повинно бути зведене до мінімуму, який дозволяє під-
тримувати допустимі значення артеріального тиску (так 
звана «пермісивна» або допустима гіпотензія), поки 
трансфузія препаратів крові буде розпочата [8–10]. 
Згідно з протоколом Advanced Trauma Life Support, 10th 
edition, рідинна ресусцитація постраждалих із політрав-
мою та геморагічним шоком повинна обмежуватися 
болюсом кристалоїдів 1000 мл, після чого слід перейти 
до переливання препаратів крові, а у випадку масивної 
крововтрати/неконтрольованої кровотечі слід відразу 
розпочинати з гемотрансфузії [11]. В оновлених реко-
мендаціях комітету Tactical combat casualty care (TCCC) 
взагалі не передбачається використання інших інфузій-
но-трансфузійних середовищ, окрім цільної крові та її 
компонентів, для стартової рідинної ресусцитації тяж-
копоранених [1]. Якщо необхідність максимально ран-
нього початку гемотрансфузії й уникнення надмірної 
інфузії кристалоїдів і колоїдів на сьогодні безперечна 
та доведена результатами багатоцентрових клінічних 
досліджень, то питання оптимального трансфузійно-
го середовища залишається відкритим. На поточний 
момент основним варіантом гемотрансфузії як у ци-
вільних закладах охорони здоров’я, так і в медичних 
закладах Збройних сил України є використання так 
званої компонентної гемотрансфузійної терапії, тобто 
переливання пораненому компонентів крові — ери-
троцитарних компонентів крові та плазми свіжозамо-
роженої. Ця методика є абсолютно обґрунтованою для 
планових хірургічних і соматичних хворих, але має ряд 
вагомих недоліків при лікуванні поранених з масивною 
крововтратою. Крім того, проведення гемотрансфузії в 
умовах бойових дій, катастроф і надзвичайних ситуацій 
висуває додаткові логістичні (швидка доступність) та 
безпекові (ризик помилок при суміщенні груп крові) 
вимоги до трансфузійних середовищ. Видання Наказу 
МОЗ України № 1192 від 11.07.2022 «Про затверджен-
ня Стандартів медичної допомоги «Надання медичної 
допомоги постраждалим з геморагічним шоком на до-
госпітальному та госпітальному етапах при травмі» 
[12] стало нормативно-правовим підґрунтям для ви-
користання крові «універсальний донор» — консерво-
вана цільна кров групи О (I) з низьким титром анти-А, 
анти-В антитіл (КЦК-ГОНТА) та свіжої цільної крові 
(СЦК), яке до цього було юридично не врегульованим 
в Україні. Саме тому метою нашого огляду є розгляд 
альтернативних варіантів трансфузійної терапії при 
лікуванні масивної крововтрати, а саме застосування 
консервованої цільної крові, свіжої цільної крові та по-
рівняння їх із компонентною терапією.

Компонентна терапія
Компонентна трансфузійна терапія — це трансфу-

зія еритроцитарних компонентів крові (ЕКК), свіжо-
замороженої плазми (СЗП) та тромбоцитарних ком-
понентів крові (ТКК) у певному співвідношенні [13]. 
Практика гемотрансфузії свіжої цільної крові була за-
початкована ще у роки Першої світової війни [14]. Роз-
виток біотехнологій дозволив розділити кров на окремі 

компоненти (еритроцити, лейкоцити, тромбоцити) 
та плазму і застосовувати їх окремо для корекції саме 
тих розладів, які виникли у реципієнта, та відійти від 
застосування цільної крові. Так, еритроцити викорис-
товують для корекції порушень кисневотранспортної 
функції крові, а тромбоцити та плазму — для лікуван-
ня розладів гемостазу. Це, у свою чергу, дозволяє більш 
раціонально використовувати продукти крові (перели-
вати лише ті компоненти, які потрібні хворому), полег-
шує їх зберігання (різні компоненти потребують різних 
умов), мінімізує ризик передачі трансмісивних інфек-
цій та ступінь антигенного навантаження [15]. Проте 
у випадку масивної гемотрансфузії застосування вели-
ких об’ємів компонентів крові не дозволяє відтворити 
фізіологічний склад втраченої крові та може призвести 
до розвитку ацидозу і коагулопатії розведення [16, 38]. 

Так, суміш компонентів крові з 1 дози ЕКК, 1 дози СЗП 
та 1 дози ТКК має гематокрит 29 %, кількість тромбо-
цитів 88 × 109/л та лише на 65 % збережену активність 
факторів коагуляції [17]. Крім того, еритроцити, що 
містяться в ЕКК, мають більш виражені метаболічні 
порушення та пошкодження клітинних мембран по-
рівняно з тими, що містяться у свіжій цільній крові. 
Зазначені зміни негативно відбиваються на кисне-
вотранспортній функції та реологічних властивостях 
ЕКК і є прямопропорційно вираженими до термінів 
їх зберігання. Трансфузія еритроцитів із тривалими 
термінами зберігання може призводити до порушення 
мікроциркуляції та коагуляції, індукувати системну за-
пальну відповідь і при цьому не покращувати киснево-
транспортну функцію [18, 19]. Варто підкреслити, що 
рекомендована компонентна терапія для поранених із 
масивною крововтратою передбачає використання не 
лише ЕКК та СЗП, а й ТКК у рекомендованому спів-
відношенні 1 : 1 : 1 [20]. Саме дефіциту та дисфункції 
тромбоцитів відводиться важлива роль у розвитку ко-
агулопатії у поранених з масивною крововтратою [21]. 
Водночас концентрат тромбоцитів є найбільш дорогим 
і ресурсоємним щодо зберігання продуктом крові. Для 
зберігання тромбоцитів потрібні спеціальні пристрої — 
тромбоміксери, які запобігають їх агрегації, але навіть 
при цьому терміни їх зберігання не перевищують 5 діб 
[22]. Це майже унеможливлює використання тромбо-
цитів на передових етапах лікування. Вирішення цієї 
проблеми можливе шляхом використання цільної кро-
ві (консервованої або свіжої), яка містить усі необхідні 
компоненти крові, включно з тромбоцитами, у макси-
мально наближеному до фізіологічного співвідношен-
ні [23]. Компонентна терапія до сьогодні залишається 
основним та найбільш доступним в Україні варіантом 
ресусцитації поранених із масивною крововтратою, що 
значною мірою обумовлено давно встановленими і на-
працьованими механізми заготовлення саме окремих 
компонентів крові центрами її заготівлі. 

Консервована цільна кров
Консервована цільна кров (КЦК) — цільна кров, 

забрана у контейнер для крові з антикоагулянтом (ге-
мокон) і охолоджена до температури +1 ... +6 °С, збе-
рігається більше ніж 24 години з моменту заготівлі. 
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Якщо така кров зберігається менше ніж 24 години з 
моменту заготівлі, то вона називається свіжою холод-
ною цільною кров’ю [24]. Терміни та належні умови 
зберігання консервованої цільної крові є однаковими з 
еритроцитарними компонентами крові й визначають-
ся властивостями антикоагулянту (із цитрат-фосфат-
декстрозним розчином — 21 день, а з цитрат-фосфат-
глюкозо-аденіновим розчином — 35 днів, необхідна 
температура зберігання +1 ... +6 °С) [25]. За впливом 
на гемостаз та кисневотранспортну функцію КЦК по-
сідає проміжне місце між СЦК та компонентною те-
рапією. Цільна кров містить значно меншу кількість 
антикоагулянту порівняно з еквівалентним об’ємом 
цільної крові, відтвореної за допомогою компонентної 
терапії [26]. Тромбоцити, що містяться у КЦК, мають 
кращі гемо статичні властивості, ніж аферезні тром-
боцити з однаковими термінами зберігання [27, 28]. 
Huish та співавт. у своєму дослідженні продемонстру-
вали, що тромбоцити, які перебувають у КЦК, можуть 
зберігати свої гемостатичні властивості до 21 доби [27]. 
КЦК має вищий профіль безпеки щодо передачі гемо-
трансмісивних інфекцій порівняно з СЦК [29]. Crowe 
та співавт. у нещодавньому систематичному огляді та 
метааналізі порівняли ефективність цільної крові та 
компонентної терапії для ресусцитації травмованих 
і поранених з геморагічним шоком на основі оцінки 
24-годинної та 30-денної смертності. У поле огляду 
та метааналізу ввійшли 12 військових і цивільних до-
сліджень з загальним числом 8431 пацієнт. Згідно з 
результатами, застосування цільної крові не знижу-
вало показники 24-годинної та 30-денної смертнос-
ті [30]. Екстраполяція зазначених результатів на ві-
тчизняні умови є досить спірною, адже порівнювана 
компонентна терапія включала застосування не лише 
еритроцитів та СЗП, а й тромбоконцентрату, який в 
Україні є доступним тільки для найбільших медичних 
центрів. Shackelford та співавт. у межах ретроспектив-
ного когортного дослідження проаналізували ефек-
тивність ранньої трансфузії препаратів крові протягом 
аеромедичної евакуації поранених за час військової 
кампанії США в Афганістані з 2012 по 2015 р. Відповід-
но до результатів дослідження, поранені, які отримали 
препарати крові протягом 30 хв з моменту поранення 
(догоспітальний етап), мали значно нижчі показники 
смертності на 24-ту годину (5 проти 20 %) та 30-ту добу 
(11 проти 23 %) [31]. Цим самим було наголошено на 
необхідності якомога раннього початку гемотрансфузії 
з метою запобігання гіпоперфузійному пошкодженню 
тканин та розвитку коагулопатії. Найбільш ефектив-
ним та доступним, з логістичної точки зору, препара-
том крові, який може застосовуватися на догоспіталь-
ному етапі, є КЦК-ГОНТА. 2014 року комітет ТССС 
рекомендував КЦК-ГОНТА як оптимальне гемотранс-
фузійне середовище для ресусцитації тяжкопоранених 
на полі бою та догоспітальному етапі лікування [1, 32]. 
Також американська асоціація банків крові (American 
association of blood banks — AABB) ухвалила рішення 
використовувати КЦК-ГОНТА як універсальну цільну 
донорську кров [33]. Слідом за військовими успішний 
досвід використання КЦК-ГОНТА перейняли цивіль-

ні медики. Таким чином, трансфузія КЦК-ГОНТА на 
догоспітальному та ранньому госпітальному етапах 
стала стандартом лікування поранених і травмованих 
з масивною крововтратою у таких країнах, як Норве-
гія, Ізраїль та США [34, 35]. КЦК групи О (I), що ви-
користовується з цією метою, повинна мати низький 
титр анти-А та анти-В антитіл (< 1 : 256). Тільки за 
таких умов вона відповідає критеріям універсальної 
донорської крові та може бути безпечно перелита ре-
ципієнтам із будь-якою груповою приналежністю. Ви-
значення титру анти-А і анти-В антитіл є обов’язковим, 
оскільки у крові деяких донорів групи О (І), крім при-
родних аглютинінів α (анти-А) та β (анти-В), можуть 
міститись імунні аглютиніни (частіше анти-А), які є 
дуже активними та можуть спричинити гемоліз ери-
троцитів реципієнта. У більшості випадків трансфузії 
КЦК-ГОНТА використовують Rh-позитивну кров (не-
залежно від Rh-приналежності реципієнта), оскільки 
вона асоціюється з нижчим ризиком виникнення син-
дрому гострого післятрансфузійного пошкодження ле-
гень (англ. transfusion related acute lung injury — TRALI). 
Rh-негативну КЦК-ГОНТА використовують лише для 
жінок дітородного віку [32]. До основних переваг КЦК-
ГОНТА над іншими трансфузійними середовищами 
належать: можливість її трансфузії на догоспітальному 
етапі лікування — ще до визначення групової прина-
лежності реципієнта; мінімальний ризик гемолітичних 
ускладнень, обумовлених помилками у визначенні гру-
пової сумісності крові донора та реципієнта; зручність 
та збалансований склад — наявність усіх компонентів 
крові в одному гемоконі, включно з тромбоцитами; 
спрощене формування резервів крові на передових 
етапах евакуа ції — одне універсальне трансфузійне 
середовище для реципієнтів з різною груповою прина-
лежністю. 

Свіжа цільна кров
Тепла свіжа цільна кров — цільна кров, яка збері-

гається до 8 год з моменту забору за кімнатної темпе-
ратури (20 °С) [24]. Залежно від методики трансфузії 
свіжа цільна кров може бути: з додаванням або вільною 
від антикоагулянтів. Відповідно, існує дві найбільш 
використовувані методики трансфузії СЦК. За допо-
могою шприців, коли кров забирається від донора у 
шприц 20–50 мл, без додавання антикоагулянту, і від-
разу вводиться реципієнту. Після кожного контакту з 
реципієнтом шприц утилізується для запобігання інфі-
куванню донора і цикл повторюється з новим шпри-
цом. Згідно з другою методикою забір крові від донора 
здійснюється у гемокон для заготівлі крові з антикоа-
гулянтом і переливається реципієнту, як стандартний 
препарат крові [36]. 

З погляду патофізіології, вчасно перелита СЦК є 
ідеальним трансфузійним середовищем для лікуван-
ня геморагічного шоку. Маючи у своєму складі по-
вністю функціональні еритроцити, тромбоцити та на 
100 % збережену активність факторів коагуляції, СЦК 
максимально ефективно запобігає розвитку летальної 
тріади. СЦК є ефективним і доступним інструментом 
для запобігання та реверсії коагулопатії, про що свід-
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чать результати літературного огляду, опублікованого 
Seghatchian та співавт. [37]. Spinella та співавт. про-
аналізували наслідки лікування 354 поранених вій-
ськовослужбовців та дійшли висновку, що трансфузія 
СЦК була незалежним предиктором вищого рівня ви-
живання. Так, рівень 30-денного виживання у групі по-
ранених, які отримували СЦК, становив 95 проти 82 % 
у групі поранених, які отримували лише компоненти 
крові [38]. Подібні результати були отримані Nessen 
та співавт. після вивчення наслідків роботи 6 передо-
вих хірургічних груп під час військової кампанії США 
в Афганістані. Згідно з висновками авторів досліджен-
ня, використання СЦК у суворих бойових умовах ви-
дається безпечним заходом і таким, що асоціюється 
з вищим рівнем виживання поранених порівняно з 
трансфузією еритроцитів та СЗП [39]. Не дивно, що 
трансфузія СЦК становить неабиякий інтерес для вій-
ськових медиків, а саме для підрозділів, які у будь-який 
момент можуть опинитися відрізаними від постачання 
препаратів крові. Формування так званого «ходячого» 
банку крові — попередньо обстежених донорів із числа 
членів підрозділу, показало свою ефективність у бага-
тьох військових конфліктах і ввійшло у практику ор-
ганізації допомоги пораненим у арміях багатьох країн 
світу [40]. Незважаючи на вищезазначене, трансфузія 
СЦК не позбавлена низки серйозних недоліків. При 
переливанні СЦК є вищий ризик передачі трансмісив-
них інфекцій порівняно з усіма іншими препаратами 
крові. Навіть виконання скринінгових експрес-тестів 
на маркери гемотрансмісивних інфекцій, яке повинно 
обов’язково передувати трансфузії, значно поступаєть-
ся заходам інфекційного контролю при заготівлі крові 
та її компонентів у сертифікованих закладах служби 
крові [41]. Віддалені наслідки трансфузії СЦК залиша-
ються маловивченими. Існує велика кількість повідо-
млень про так званий імуномодулюючий ефект цільної 
крові, що проявляється імуносупресією реципієнта з 
подальшою активацією латентних вірусних інфекцій, 
неопластичних процесів та зростанням післяоператив-
них інфекційних ускладнень. Це явище пояснюється 
надходженням в організм реципієнта значної кількості 
життєздатних лейкоцитів донора, які можуть зберігати 
свою життєздатність до декількох місяців та чинити 
імуномодулюючий вплив [42]. Варто зауважити, що в 
ряді клінічних ситуацій ризик смерті від масивної кро-
вовтрати з розвитком коагулопатії значно перевищує 
ризик зазначених ускладнень, що асоційовані з транс-
фузією СЦК. Тому основним завданням практикуючо-
го лікаря є правильне визначення конкретної категорії 
поранених, для яких трансфузія СЦК є не просто опці-
єю для поліпшення лікування, а єдиним можливим за-
ходом порятунку життя. 

Висновки
Інфузійно-трансфузійна терапія є ключовим еле-

ментом в анестезіологічному забезпеченні поранених 
із геморагічним шоком. Запобігання коагулопатії є 
пріоритетним завданням при здійсненні ресусцитації 
поранених з геморагічним шоком згідно з принципами 
DCR. Кожне трансфузійне середовище має переваги 

та недоліки, що роблять його використання обґрунто-
ваним у конкретній клінічній ситуації та логістичній 
обстановці. Застосування компонентної терапії для 
корекції гострої крововтрати легкого та середнього 
ступеня дозволяє мінімізувати ризики ускладнень, що 
асоційовані з переливанням цільної крові, проте при-
зводить до посилення коагулопатії за умови масивної 
гемотрансфузії. КЦК-ГОНТА є найбільш підходящою 
для ранньої трансфузії на передових етапах евакуації, 
коли час до початку гемотрансфузії є критичним, а 
ризик життєво небезпечних помилок при визначенні 
групової приналежності пораненого — високим. Ви-
користання цільної крові (консервованої та свіжої) є 
раціональною альтернативою компонентній терапії, 
коли тромбоконцентрат є недоступним для відтворен-
ня рекомендованого фізіологічного співвідношення 
компонентів крові — 1 : 1 : 1. При цьому компонентна 
терапія залишається опцією для поранених із найниж-
чим ризиком розвитку коагулопатії. Трансфузія СЦК 
є найбільш ефективним інструментом для запобіган-
ня та реверсії коагулопатії, а також альтернативою ін-
шим продуктам крові, коли їх наявність не відповідає 
 потребі. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Infusion therapy as an important element of anesthetic strategy 
for the wounded with hemorrhagic shock

Abstract. Hemorrhagic shock remains the main cause of death 
of the wounded in all wars and military conflicts. A key aspect in 
modern anesthetic strategy for the wounded with hemorrhagic 
shock is the strategy of a balanced infusion therapy. It consists in 
restricting the infusion of crystalloids and colloids and the earliest 
possible transfusion of blood products to a wounded person with 
massive hemorrhage. Currently, the main option for blood transfu-
sion both in civilian health care facilities and in medical facilities of 
the Armed Forces of Ukraine is the use of the so-called component 
blood transfusion therapy, i.e. transfusion of packed red blood cells 
and fresh-frozen plasma. This approach is absolutely justified for 

elective surgical and somatic patients, but has a number of signifi-
cant disadvantages in the treatment of wounded with massive he-
morrhage. In addition, blood transfusion in the conditions of hos-
tilities, disasters and emergency situations has additional logistical 
(quick availability) and safety (risk of errors when combining blood 
groups) requirements for blood preparations. Therefore, the issue 
of alternative, relative to component therapy, variants of transfusion 
therapy in the treatment of hemorrhagic shock becomes especially 
relevant.
Keywords: hemorrhagic shock; massive blood loss; blood transfu-
sion; blood preparations; whole blood
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Роль клінічних моделей 
у розумінні етіології пневмонії

Резюме. Етіологія пневмонії змінилася з початку епохи антибіотиків. Створювані клініко-етіологічні 
класифікації та протоколи рекомендують негайне емпіричне лікування антибіотиками після встанов-
лення діагнозу. Однак рекомендації з антибактеріального лікування, з одного боку, і клінічне нерозуміння 
етіології — з іншого послужили приводом для цього огляду, що відображає значущість клініко-променевих 
та лабораторно-епідеміологічних моделей у встановленні етіології пневмонії. Ми провели систематич-
ний огляд вітчизняної та англомовної літератури з етіології пневмонії. Розглянули статті про етіологію 
різних форм пневмоній. Вивчали багато прецедентів, а також дослідження, на які посилаються та які 
знайдені в результаті пошуку.
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Ця стаття написана не вченими, а практичними 
лікарями, перед якими щоденні запити практики роз-
кривають клініко-епідеміологічний потенціал етіології 
пневмонії. При викладанні матеріалу автори суворо 
стежили, щоб ця робота від початку до кінця відповіда-
ла клінічному розумінню причинності пневмонії у всіх 
деталях і сучасним протоколам та досвіду.

Епідеміологічно пневмонія, як інфекційне захво-
рювання, як і раніше, актуальна у структурі пошире-
ності та смертності та етіологічно детермінована бак-
теріями, вірусами, грибками та паразитами. З більше 
ніж 100 виділених етіологічних патогенів є типові, 
тобто такі, що найчастіше викликають, наприклад, 
позалікарняну пневмонію (ПП), зокрема Streptococcus 
pneumoniea, Hemophilus influenzaе, і атипові, зокрема 
не зоонозна, бактеріальна флора (Legionella spp., Mico-
plasma pneumoniae) [1, 2].

Як відомо, інфекція може розвиватися в різних на-
прямках та набувати різних форм. Форма розвитку ін-
фекції залежить від співвідношення патогенності мікро-
організму, факторів захисту макроорганізму від інфекції 
та факторів навколишнього середовища. І немає жод-
ного сумніву, що на сучасному етапі розвитку мікробіо-
логії, епідеміології та клініки стала загальноприйнятою 

клініко-етіологічна класифікація ПП з її ймовірними 
збудниками, виділення яких засноване на умовах, у яких 
розвинулася пневмонія. При цьому бралися до уваги й 
особливості інфікування легеневої тканини та стан іму-
нологічної реактивності організму хворого (табл. 1) [3]. 

Розділення ПП на чотири клінічні групи залежало 
також від тяжкості клінічної картини, віку пацієнта, 
ускладнень пневмонії, супутньої патології, що в ціло-
му обумовило ймовірність етіологічного патогену для 
тієї чи іншої групи. Також ця класифікація окреслила 
епідеміологічні контингенти, позначила коло інфек-
ційних патогенів у межах кожного з контингентів (клі-
нічних груп) та ранжувала патогени за ступенем їхньої 
пріоритетності, що значно поліпшило прогноз пере-
бігу та керованість ПП. Водночас говорити ізольовано 
про якийсь параметр, замінювати його локальне зна-
чення на провідне було б зовсім неправильно.

Хоча класифікації є початком науки, проте саме ця 
класифікація відіграла неперевершену роль у своїй етіо-
логічній значимості безпосередньо біля ліжка хворого. 
Вона відокремила пневмонії від інших вогнищевих за-
пальних захворювань легень неінфекційного генезу. Та-
кож виключила із рубрики «Пневмонія» запальні проце-
си в легенях, що викликаються облігатними патогенами 
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(бактеріальними чи вірусними). А позалікарняна, аспі-
раційна, госпітальна та пневмонія, що виникла в осіб 
з тяжким дефіцитом імунітету, з високою ймовірністю 
наблизила до розуміння етіології, а відповідно, і анти-
бактеріальної терапії цих інфекційних процесів [4].

Тим не менш, не викликає жодного сумніву, що 
ПП багатолика за епідеміологічними контингентами, 
етіологією, умовами виникнення, віком, клінічними 
проявами, тяжкістю перебігу, супутньою патологією та 
терапією, а один і той же патоген може зумовити різні 
клінічні прояви [5]. Таким чином, ретельно вивчаючи 
кожного хворого, ми переконуємося, що часто у різних 
хворих етіологія, патогенез, морфологія та лікування 
пневмонії різні та узагальнення їх для всіх випадків не 
є логічним.

Більше того, лікар часто працює за відсутності мі-
кробіологічних і рентгенологічних методів діагности-
ки пневмонії, що вимагає від нього ретельного аналізу 
клінічної симптоматики, характерної для цього захво-
рювання. Ця скрупульозна робота вимагає від лікаря 
достатньо знань анатомії, морфології, патофізіоло-
гії, клініки тощо, реалізованих у клінічне мислення. 
У зв’язку з цим певну допомогу для прогнозування 

етіології ПП може надати ретельне вивчення епідеміо-
логічного анамнезу, тобто виявлення соціальних та 
біологічних факторів ризику, що часто характеризують 
етіологію пневмонії (табл. 2). 

Етіологія ПП безпосередньо пов’язана з нормаль-
ною мікрофлорою, що колонізує верхні відділи дихаль-
них шляхів. Однак з численних мікроорганізмів лише 
деякі мають підвищену вірулентність, здатні при по-
паданні в нижні відділи дихальних шляхів викликати 
запальний процес, зокрема пневмокок (Streptococcus 
pneumoniaе) — 30–50 % випадків захворювання. Остан-
німи десятиліттями істотного значення в етіології ПП 
стали набувати так звані атипові мікроорганізми, на 
частку яких припадає від 8 до 30 % випадків захворю-
вання (Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae та 
Legionella pneumoniae). До рідкісних (3–5 %) збудників 
належать: Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniaе та 
інші більш рідкісні ентеробактерії. Нарешті, у дуже рід-
кісних випадках ПП може бути викликана Pseudomonas 
aeruginosa (у хворих з муковісцидозом, мішотчатими 
бронхоектазами, у IV клінічній групі ПП) [6]. Таким 
чином, існують і нетипові, рідкісні, але небезпечніші 
збудники ПП (табл. 3). 

Таблиця 1. Клінічні групи позалікарняної пневмонії з можливими збудниками

Група Характеристика пацієнтів Можливі збудники

І Амбулаторні	пацієнти:	ПП	нетяжкого	перебігу	в	осіб	
молодших	від	60	років	без	супутньої	патології

S. pneumoniae, M. pneumoniaе, 
C. pneumoniaе

ІІ Амбулаторні	пацієнти:	ПП	нетяжкого	перебігу	в	осіб	
старших	від	60	років	та/або	із	супутньою	патологією

S. pneumoniae, H. influenzae, C. pneumoniae, 
S. aureus, Enterobacteriaceae

ІІІ Госпіталізовані	пацієнти	(відділення	загального	
профілю):	ПП	нетяжкого	перебігу

S. pneumoniae, H. influenzae, C. pneumoniae, 
S. aureus, Enterobacteriaceae

IV Госпіталізовані	пацієнти	(відділення	реанімації	
та	інтенсивної	терапії):	ПП	тяжкого	перебігу

S. pneumoniae, Legionella spp., S. aureus, 
Enterobacteriaceae

Таблиця 2. Позалікарняна пневмонія: умови виникнення та ймовірні збудники

Умови виникнення Імовірні збудники

Алкоголізм S. pneumoniae,	анаероби,	аеробні	грамнегативні	бактерії	
(частіше	K. pneumoniae)	

ХОЗЛ/куріння S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrinalis, Legionella	spp.

Декомпенсований	цукровий	діабет S. pneumoniae,	S.	aureus

Епідемія	грипу S. pneumoniae,	S. aureus,	S. pyogenes,	H. influenzae

Передбачувана	масивна	аспірація,	
несанована	ротова	порожнина	 Анаероби

Розвиток	ПП	на	фоні	бронхоектазів,	муковісцидозу P. aeruginosa,	S. aureus

Внутрішньовенні	наркомани S. aureus, анаероби

Контакт	з	кондиціонерами,	зволожувачами	повітря,	
системами	охолодження	води Legionella pneumonia

Спалах	захворювання	в	закритому	організованому	
колективі	(наприклад,	школярі,	військовослужбовці) S. pneumoniae,	M. pneumoniae,	C. pneumoniae

Таблиця 3. Нетипові, рідкісні збудники ПП

Імовірні збудники ПП Супутня патологія

E. coli, Klebsiella pneumoniae <	5	%	захворювань.	У	першу	чергу	при	цукровому	діабеті,	ХПН,	цирозі,	гепатиті

S. aureus <	5	%	захворювань.	Наркомани,	хронічний	гемодіаліз,	на	фоні	ГРВІ

Legionella pneumonia Грамнегативні	мікроорганізми.	<	2	%	захворювань.	Друга	за	частотою	причина	
летального	кінця
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Перебіг таких пневмоній, безумовно, створює діа-
гностичні та терапевтичні труднощі, які потрібно мати 
на увазі, щоб, за можливості усуваючи їх, ретельно усе 
зважувати і ані найменшого нюансу не пропускати без 
дослідження та аналізу.

У цьому диференційно-діагностичному полі мають 
значення особливості клінічної картини пневмонії, 
які характерні для різних етіологічних патогенів. Так, 
пневмококова позалікарняна пневмонія характери-
зується гострим початком, високою лихоманкою, бо-
лями у грудях, кашлем. Лихоманка може бути двофаз-
ною. Зазвичай ідентифікувати збудника не вдається, 
оскільки неінвазивні дослідження (аналіз мокротиння) 
неінформативні та виконуються із запізненням. Для 
пневмокока рентгенологічна картина характеризуєть-
ся гомогенним несегментарним затемненням із залу-
ченням плеври та нечіткими межами, альвеолярною 
та/або частковою інфільтрацією, а також фокальним 
неоднорідним затемненням з нечіткими межами, що 
має сегментарну конфігурацію і бронхопневмонічні 
інфільтрати (рис. 1) [7].

Пневмонія, викликана клебсієлою, має більш тяж-
кий перебіг. Виникає в ослаблених, з супутньою пато-
логією хворих та алкоголіків. Аускультативна картина 
мізерна. Перебіг стрімкий, може ускладнитися абсце-
сом і гангреною легені. Мокрота кольору чорносмо-
родинового желе. Висока смертність. Klebsiella spp., 
Proteus spp., пневмококи є типовими патогенами так 
званої часткової пневмонії, хоча подібну клініко-рент-
генологічну картину викликають також мікоплазми та 
Legionella spp. За даними рентгенографії візуалізується 
гомогенне несегментарне затемнення із залученням 
плеври, що свідчить про первинне ураження дисталь-
них відділів дихальних шляхів. Є симптом «повітряної 
бронхограми», обсяг легеневої тканини, як правило, не 
змінюється (рис. 2) [8].

Мікоплазмовий процес у паренхімі легені характе-
ризує ПП з поступовим початком і частіше зустрічаєть-
ся у дітей, підлітків та осіб віком до 30 років. Інфекція 
передається повітряно-краплинним шляхом, інкуба-
ційний період триває 10–20 днів. Часто захворювання 
поширене в організованих колективах, має епідеміч-
ний характер ураження, виражену інтоксикацію. За да-
ними рентгенограми та КТ ОГК спочатку відзначаєть-
ся інтерстиціальна інфільтрація, а потім з’являються 
сегментарні або часткові ацинарні (центролобулярні) 
інфільтрати (на КТ це затемнення у вигляді «матово-
го скла»), прикоренева інтерстиціальна інфільтрація. 
Іноді виявляють скупчення ексудату в плевральних 
порожнинах та/або лімфаденопатію (особливо у ді-
тей) [9]. Рентгенологічні ознаки з’являються пізніше, 
ніж клінічні, і полягають у великих сегментарних або 
часткових інфільтратах, які резорбуються (розсмокту-
ються) протягом тривалого часу (рис. 3).

Пневмонія, викликана легіонелою, характерна для 
способу життя, пов’язаного із поїздками (готелі, гурто-Рисунок 1. Рентгенограма органів грудної клітки 

(ОГК) у двох взаємоперпендикулярних проєкціях 
(пряма + лівий бік): пневмонія S6 лівої легені 

(стрілки)

Рисунок 2. Часткова пневмонія: гомогенне 
несегментарне затемнення верхньої частки правої 

легені з абсцедуванням та залученням плеври 
у чоловіка, який зловживає алкоголем та курить; 

етіологія — Klebsiella spp.

Рисунок 3. На рентгенограмі ОГК виявляється тінь, 
що віялоподібно розходиться від кореня легені 
(«язики полум’я»). Подібне ураження може бути 

спричинене не тільки мікоплазмами, а й Chlamydia 
psittaci, Coxiella burnetti та деякими вірусами, 
у тому числі респіраторним синцитіальним, 

аденовірусами, вірусами грипу та парагрипу. 
Діагноз підтверджується при 4-разовому 

наростанні титру специфічних антитіл
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житки), роботи на складах, в офісах. У липні 1976 року 
понад 4000 учасників з’їзду Американського легіону зі-
бралися у Філадельфії (США). Після закінчення з’їзду 
захворіла 221 особа (5 %), з них 34 померли (15,4 %). 
Через пів року після цього спалаху (1977) американ-
ські рикетсіологи J.E. McDade і C.C. Shepard виділи-
ли грамнегативну паличку, віднесену до роду Legionella 
[10]. Підозра на легіонельозну інфекцію виникає у разі 
гострої, тяжкої, як правило, лобарної пневмонії, що 
погано піддається лікуванню бета-лактамами (рис. 4). 
Передача від людини до людини не відзначена. Зара-
ження відбувається аерогенним шляхом.

У перебігу пневмонії у літніх людей привертає до 
себе увагу мізерність клінічної симптоматики, а велика 
діагностична роль належить так званим мозковим про-
явам.

Слід зазначити, що за рентгенологічними даними 
визначити етіологію пневмонії надзвичайно складно. 
Однак у цьому може і не бути потреби, оскільки клініч-
на картина разом із результатами дослідження дозволяє 
розпочати лікування антибіотиками емпірично згідно 
з 4 клінічними групами ПП. У найкращому випадку 
можна відрізнити вірусну пневмонію від бактеріальної. 
Частковою консолідацією в типових випадках харак-
теризуються пневмококи, Klebsiella spp., Legionella spp. 
та Mycoplasma spp. Віруси та мікоплазма викликають 
інтерстиціальну та змішану інтерстиціально-альвео-
лярну інфільтрацію (рис. 5), а Haemophilus influenzaе та 
стафілококи — бронхолегеневу інфільтрацію. 

Стафілококова пневмонія часто є госпітальною. 
Хворіють діти грудного віку та особи з ослабленим іму-
нітетом (при ПП частота < 5 %). Механізм зараження 
аерогенний чи гематогенний. Проявляється картиною 
вторинної бронхопневмонії, часто у вигляді мультило-
кулярності та двосторонності, або є первинним стафі-
лококовим процесом, особливо у грудних дітей. Харак-
терна схильність до абсцедування та кавітації (округлі 
або клиноподібні затемнення) [11]. Можуть спостері-
гатися пневматоцеле, в основному у дітей. 

Слід зазначити, що приблизно 95 % пневмоній є 
односторонніми, тому двосторонній інтерстиціально-
альвеолярний процес повинен насторожити рентгено-
лога та лікаря в плані діагнозу та етіології пневмонії.

Не викликає жодного сумніву, що анатомічно будь-
яка пневмонія перебігає із залученням до процесу 
бронхів, але патогенетично, клінічно та за характером 
перебігу виділяють окрему форму, яку називають брон-
хопневмонією (син.: вогнищева) [12, 13]. При такому 
варіанті інфекційний процес починається з ураження 
бронхіол та поширюється на перибронхіальні альвео-
ли. Чітка стадія протягом бронхопневмонії відсутня, 
одночасно можна виявити гостру інфільтрацію та ре-
зорбції інфільтрату. Початок підгострий. Підвищення 
температури тіла поступове. Є кашель з виділенням 
слизово-гнійного мокротиння. Стан хворих варіабель-
ний і може порушуватися незначно. На рентгенограмі 
органів грудної клітки відзначаються негомогенні ін-
фільтрати з нечіткими межами, які часто мають вогни-
щевий характер. Інфільтрати можуть мати сегментарну 
конфігурацію. Симптом «повітряної бронхограми» за-

Рисунок 4. Масивна інфільтративна тінь великої 
інтенсивності у правій легені, що займає верхнє 

та середнє поле (але можуть бути вогнищеві, 
«плямисті» мігруючі інфільтрати, частіше в нижній 
частці праворуч або в обох легенях). Етіологія — 

Legionella pneumophila

Рисунок 5. Інтерстиціальна пневмонія: 
двосторонні симетричні лінійні, сітчасті та 

сітчасто-вузликові затемнення у вигляді «матового 
скла» у середніх та нижніх полях обох легень. 
Інфекція (небактеріальна) вражає в основному 

інтерстиціальну тканину і майже не поширюється 
на альвеолярну паренхіму, тобто утворення 

змішаних інтерстиціально-альвеолярних 
інфільтратів мінімальне

Рисунок 6. Двосторонні полісегментарні вогнищеві 
інфільтрати стафілококового генезу
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звичай відсутній. Бронхіальна обструкція слизом при-
зводить до появи субсегментарних ателектазів та змен-
шення обсягу легеневої тканини. Можливе утворення 
абсцесів легень (рис. 7).

Алкоголіки та інші особи з ослабленою імунною 
системою більш схильні до розвитку пневмонії за учас-
ті Haemophilus influenzae, S. aureus, Pneumocystis jirovecii 
(carinii) тощо (рис. 8) [14, 15].

Пневмоцисти зазвичай виявляються у легенях здоро-
вих людей, однак викликають запальний процес тільки 
в осіб з імунодефіцитом, тобто пневмоцистна пневмонія 
є проявом опортуністичної інфекції, що розвивається на 
тлі ВІЛ/СНІД, застосування імуносупресантів (у хворих 
після трансплантації органа або тих, які тривало одер-
жують системні глюкокортикостероїди) або вродженого 
імунодефіциту (нині ідентифіковано близько 300 генів 
первинних імунодефіцитів). Pneumocystis jirovecii пору-
шує клітиний Т-лімфоцитарний імунний дефект. Ризик 
розвитку такої пневмонії збільшується при зниженні 
рівня CD4-лімфоцитів < 200 мкл. У результаті розвива-
ється інтерстиціальна пневмонія з пінистим ексудатом 
в альвеолах. При розмноженні збудник виділяє різні 
продукти обміну, що мають слабкі патогенні властивос-
ті, тому інфекційно-токсичний синдром не виражений. 
Спостерігається підвищення рівня ЛДГ, порушується 
газовий обмін з розвитком гіпоксемії та гіперкапнії, що 
проявляються задишкою, значним зниженням SpO2. 
Виражена гіпоксія за відсутності адекватного лікування 
може стати фатальною.

При СНІДі, за даними рентгенографії ОГК, відзна-
чаються прикореневі та дифузні затемнення у вигляді 
«матового скла», хоча ця радіологічна характеристика 
менш інформативна порівняно з КТ. Можливі некро-
тичні гранульоми та субплевральні кісти при неліко-
ваному субтотальному/тотальному ураженні обох ле-
гень. На КТ ОГК відзначаються двосторонні ділянки 
«матового скла». У поєднанні з потовщенням септ ці 
затемнення нагадують кракелюри (тріщини). Кісти у 
верхній частці легень зустрічаються в 30 % випадків і 
можуть викликати пневмоторакс. Випіт у плевральних 
порожнинах відсутній (рис. 9).

До останнього часу можливості виявлення етіо-
логічного агента полягали в мікробіологічній діаг-
ностиці, бактеріоскопії за Грамом і культуральному 
дослідженні, при яких відзначається висока частка 
хибнопозитивних і хибнонегативних результатів (25–
60 % помилок), пов’язаних з неправильним забором 

Рисунок 7. КТ ОГК: бронхопневмонія, що має локальний характер (1–2 сегменти). Вогнища розташовані 
субплеврально, а контури їх досить чіткі. Зазвичай це перибронхіальні, центролобулярні вогнища 

чи невеликі інфільтрати
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Рисунок 8. Етіологія пневмонії в осіб 
із імунодефіцитом

Рисунок 9. КТ ОГК хворої 36 років; ВІЛ-позитивна. 
Значна смугастість у поєднанні з консолідацією та 
пневматоцеле; спостерігається перибронховаску-
лярний та перилобулярний розподіл. Одна з пнев-
матоцеле містить, ймовірно, детрит. Діагностичний 
ключ до діагнозу пневмоцистної пневмонії — це 
двостороннє «матове скло» у ВІЛ-інфікованої із за-

дишкою; термінальні зміни
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мокротиння та контамінацією флори верхніх дихаль-
них шляхів: Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp., 
Neisseria spp., Candida spp. У свою чергу, серологіч-
на діагностика атипових збудників (M. pneumoniae, 
C. pneumoniae, Legionella spp.) не є рутинною і містить 
імунохроматографічні та експрес-тести (визначен-
ня антигенів L. pneumophilla та S. рneumoniaе у сечі), а 
також ПЛР (якісний аналіз), а ПЛР у реальному часі 
надає можливість кількісної оцінки. Однак найчастіше 
більше значення може мати епідеміологічна ситуація. 
Таким чином, етіологічна діагностика пневмонії не 
знаходиться за межами недосяжності, тому що існують 
сучасні методики з ідентифікації патогенів при пнев-
моніях, але їх результати вимагають часу, тоді як анти-
біотикотерапія має розпочатися негайно.

З появою нових діагностичних технологій частіше 
стали ідентифікуватись вірусні респіраторні патогени 
як часті причини альвеолярного ураження, що все ще 
називається пневмонією. І дійсно, термін «пневмонія» 
іноді ширше застосовується щодо будь-якого стану, що 
призводить до запалення легенів (викликаного, напри-
клад, автоімунними захворюваннями, хімічними опіка-
ми або лікарськими реакціями), проте таке запалення 
точніше називається пневмонітом [16]. Так, пневмоніт 
стосується запалення легень, але пневмонія відносить-
ся до пневмоніту, викликаного інфекцією, а іноді і до 
неінфекційних процесів, які мають додаткову озна-
ку — легеневу консолідацію. Вірусні патогени, виявлені 
у госпіталізованих хворих з ПП, включають людський 
риновірус, COVID-19, грип тощо. Однак тут потріб-
на ремарка, оскільки надзвичайно важливим є роз-
межування вірусних респіраторних інфекцій та власне 
бактеріальної пневмонії. Вірусні респіраторні інфек-
ції (насамперед грип, COVID-19 тощо), безумовно, є 
основним фактором ризику запалення легенів шляхом 
дифузного альвеолярного ураження (ДАУ). Однак па-
тологічні зміни в легеневій тканині, що викликаються 
вірусами, розуміти як бактеріальну пневмонію не слід 
і, більше того, необхідно чітко від неї відмежовуватися, 
оскільки морфологія вірусного процесу в паренхімі ле-
гень і підхід до лікування цих двох станів принципово 
різні. З цієї точки зору видається не зовсім вдалим тер-
мін «вірусно-бактеріальна пневмонія», оскільки власне 
бактеріальна пневмонія якісно відрізняється від вірус-
ного (найчастіше інтерстиціального) ураження легень, 
хоча бактеріальні ускладнення вірусного ДАУ цілком 
реальні, і остання пандемія COVID-19 це яскраво про-
демонструвала [17, 18].

Принциповим у розумінні пневмонії виявилося 
моделювання клінічної ймовірності етіології, що при-
звело до розподілу її на чотири групи: позалікарняна 
(основна група), госпітальна (нозокоміальна), аспіра-
ційна та пневмонія, що виникла в осіб з тяжкими де-
фектами імунітету (1992 р.). Таким чином, ця класифі-
кація підкреслила, що пневмонія — це група різних за 
етіологією, патогенезом, морфологічною характерис-
тикою гострих інфекційних (переважно бактеріальних) 
захворювань, що характеризуються вогнищевим ура-
женням респіраторних відділів легень з обов’язковою 
наявністю альвеолярної ексудації.

Так, пневмонію викликають різні збудники. З леге-
невої тканини хворих, що померли від пневмонії, вда-
лося виділити понад 100 видів мікроорганізмів. Однак 
у переважній більшості випадків пневмонію викликає 
обмежена кількість збудників, а головна складність по-
лягає не в кількості відомих патогенів, а в тому, що зго-
дом відбувається розширення та модифікація переліку 
збудників пневмонії. Але розвиток та перебіг хвороби 
залежить від багатьох факторів. Наприклад: аспірація; 
повторні гнійні отити; вроджені вади розвитку, особли-
во серця та легень; онкогематологічні захворювання; 
первинні та вторинні імунодефіцити тощо.

Утім, гострота проблеми пневмонії визначається не 
тільки факторами ризику, імунною компетентністю/
некомпетентністю чи розширенням кола збудників. 
Ключовим є поширення антибіотикостійких штамів 
провідних респіраторних патогенів [19]. Не можна за-
бувати, що з моменту госпіталізації починається ко-
лонізація верхніх дихальних шляхів новою внутріш-
ньолікарняною флорою. До факторів, що визначають 
колонізацію, також відносять тривалість перебування 
в стаціонарі, попередню антибактеріальну терапію, 
супутню патологію та специфіку лікувального закладу. 
Кількісна оцінка виділених мікроорганізмів для ди-
ференціації колонізації та інфікування: мокротиння 
> 106 КУО/мл (колонієутворюючих одиниць), ендотра-
хеальний аспірат > 106 КУО/мл та бронхоальвеолярний 
лаваж > 106 КУО/мл.

Принциповим є і те, що між позалікарняною та гос-
пітальною пневмонією є етіологічна різниця, обумов-
лена тим, що викликаються ці форми пневмонії різни-
ми патогенами. На сьогодні відомі найбільш імовірні 
госпітальні збудники, що викликали нозокоміальний 
процес; вони поділяються на типові та нетипові, грам-
позитивні та грамнегативні бактерії (табл. 4).

Як видно з табл. 4, патогени, що викликають гос-
пітальну пневмонію, представлені переважно грамне-
гативними бактеріями. З наведених грамнегативних 
типових патогенів найчастішою (16 %) є синьогнійна 
паличка. З грампозитивної флори найбільш типовим, 
тобто частим, є золотистий стафілокок (12,9 %), який у 
позалікарняних умовах викликає пневмонію в 5 % ви-
падків. 10–50 % хворих, які перебувають на лікуванні у 
відділеннях інтенсивної терапії, хворіють на госпітальну 

Таблиця 4. Збудники госпітальної пневмонії

Типові Нетипові

Грамнегативна флора

Pseudomonas 
aeruginosa	—	16	%	
Klebsiella	spp.	—	11,6	%	
Enterobacter	spp.	—	9,4	%	
E. сoli	—	8	%	
Proteus	spp.	—	5	%

Enterococcus		spp.

Грампозитивна флора

S. aureus	—	12,9	%	
S. рneumoniaе	—	5	%

S. viridans
S. еpidermidis
Micrococci 
Candida

Полімікробна етіологія — 40 %
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пневмонію. Незважаючи на численні серологічні, іму-
нологічні та мікробіологічні тести, ідентифікувати па-
тоген, що спричинив госпітальну пневмонію, вдається 
у третини хворих. Причому відрізнити первинну інфек-
цію від бактеріального обсіменіння може бути нелегко.

Спектр інфільтративних змін при госпітальній 
пневмонії широкий і містить вогнищеву, уні- та муль-
тилокулярну інфільтрацію, а також випіт у плевральну 
порожнину (рис. 10).

Можливе багаторазове контрольне рентгенологічне 
дослідження, оскільки необхідно не лише виключити 
ускладнення пневмонії, але й виявити інфільтрати, по-
яву яких передбачити неможливо. На початку захво-
рювання, тобто в першу годину після появи симптомів, 
у хворих з нейтропенією результати рентгенологічного 
дослідження можуть бути негативними.

За різними даними, серед госпіталізованих хворих 
позалікарняні інфекції діагностуються в середньому у 
36,3 %, а внутрішньолікарняні — у 63,7 %. Частота роз-
витку інфекцій різної локалізації у відділеннях реані-
мації (ВР) становить 18,9 %. Серед них у 63 % випадків 
джерелом інфекції є легені. Летальність хворих у ВР 
без ознак інфекції становить 16,9 %, тоді як летальність 
хворих у ВР з інфекційними ускладненнями збільшу-
ється до 53,6 %. Відомо, що найбільшу загрозу життю 
становлять інфекції кровотоку, респіраторні та ранові 
інфекції (інфекції м’яких тканин) [20].

Етіологічні патогени, що спричинили нозокоміаль-
ну пневмонію, різні, що залежить, зокрема, від того, 
чи отримували хворі антибіотики. У цих випадках ха-
рактерні: Streptococcus pneumoniaе, Staphylococcus aureus, 
Hemophilus influenza та деякі ентеробактерії, які є грам-
негативними і зараз містять понад 30 родів та понад 100 
видів. У хворих на фоні або після лікування антибіо-
тиками провідну роль відіграють госпітальні штами мі-
кроорганізмів сімейства Enterobacteriaceae, насамперед 
Klebsiella pneumoniaе, E. coli та Enterobacter spp.; S. au-
reus, Pseudomonas aeruginosa. У хворих на ШВЛ — Pseu-

domonas aeruginosa, S. aureus та грамнегативні бактерії 
Acinetobacter spp. [21].

Цікаві категорії пацієнтів, які хворіють на госпі-
тальну пневмонію. Насамперед це хворі, у яких пнев-
монія розвинулася через 48 годин після надходження 
до лікувального закладу або через 48 годин після ви-
писки. Це і є власне нозокоміальна пневмонія (I група). 
Далі, це хворі з так званою нозокоміальною вентилято-
расоційованою пневмонією (ВАП), яка відображає за-
пально-інфекційне ураження легень, що розвинулося 
не раніше ніж 48 годин від моменту інтубації та почат-
ку ШВЛ, за відсутності ознак легеневої інфекції перед 
інтубацією (ІІ група). І нарешті, до ІІІ групи нозоко-
міальної пневмонії належать пацієнти з вираженими 
порушеннями імунітету: а) реципієнти донорської кро-
ві; б) пацієнти, які отримують цитостатичну терапію.

Етіологічний спектр при ВАП відрізняється залежно 
від часу появи: у ранній період, тобто у перші 5–7 діб, 
характерні: Enterobacteriaceae, H. influancae та S. aureus. 
І тут ймовірність резистентності до антибіотиків не-
висока. При пізнішому виникненні ВАП характерні: 
P. aeruginosa, Acinetobacter spp. та S. аureus, відзначаєть-
ся дуже висока резистентність цих патогенів до анти-
біотиків. Також можливий збудник може оцінюватися 
за провідною флорою конкретної установи [22, 23].

За будь-якого методу респіраторної підтримки акт 
дихання хворого не є фізіологічним, при цьому не тіль-
ки реалізуються негативні респіраторно-циркуляторні 
ефекти ШВЛ, але й порушуються механізми санації 
проксимальних та дистальних дихальних шляхів, під-
тримки внутрішньопросвітного гомеостазу. Крім того, 
інтубаційна або трахеостомічна трубка не тільки справ-
ляє пошкоджуючий вплив на анатомічні структури 
гортаноглотки і верхніх дихальних шляхів, але є про-
відником і джерелом інфікування.  

Транслокація умовно-патогенних бактерій із ШКТ. 
Під транслокацією розуміють різні механізми поши-
рення життєздатних бактерій та їх токсинів із шлунко-

Рисунок 10. Ретгенограма та КТ ОГК при госпітальній пневмонії: двосторонні полісегментарні легеневі 
інфільтрати
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во-кишкового тракту на екстраінтестинальні ділянки 
організму. Щодо розвитку пізньої ВАП важливу роль 
відіграє феномен бактеріальної транслокації зі шлун-
ка та тонкого кишечника і меншою мірою — з товстої 
кишки [24]. Особливе місце у розвитку ВАП посідає 
поширення інфікованого секрету з «надманжетково-
го» простору верхніх дихальних шляхів та транслокація 
умовно-патогенних бактерій із ШКТ.

Таким чином, при нозокоміальній ВАП йдеться про 
специфічну інструментальну аспірацію (транслока-
цію). Але всі нозокоміальні пневмонії згідно з МКХ-10 
шифруються як J18.9, тобто відповідають нозологіч-
ному синоніму «пневмонія неуточнена». У свою чергу, 
аспіраційна пневмонія за МКХ-10 шифрується як J69, 
і розуміється ураження легень, що викликається рідки-
ми або твердими речовинами, на відміну від звичайно-
го аерогенного ураження.

Етіологія аспіраційного спектра наведена на 
рис. 11, а її провідними патогенами вважаються анае-
робна флора, грамнегативні бактерії та золотистий ста-
філокок, що і повинно визначати раціональний вибір 
антибактеріального лікування.

Однак існує розбіжність щодо того, чи аспіраційна 
пневмонія є окремим від типової пневмонії поняттям, 
чи вона представляє один кінець спектра синдромів 
пневмонії [25, 26]. Більше того, немає визначення, за 
допомогою якого можна відокремити пацієнтів з аспі-
раційною пневмонією та з типовою ПП. Тобто типова 
пневмонія також може виникати через мікроаспірацію 
вмісту ротоносоглотки і може мати такі ж мікробіо-
логічні показники і клінічний перебіг, як аспіраційна 
пневмонія, і потребувати аналогічного лікування.

Слід зазначити, що бактеріологічне дослідження 
та клінічна картина аспіраційної пневмонії змінилися 
протягом останніх п’яти десятиліть. Більш старі дослі-
дження характеризували анаеробний плевролегеневий 
синдром некротизуючою пневмонією, гнійним мокро-
тинням та утворенням абсцесу як результату наявності 
анаеробних бактерій. Нові джерела припускають, що 
аспіраційна пневмонія, викликана анаеробними бак-
теріями, менш поширена, ніж вважалося раніше, і час-
то не відрізняється від пневмонії, викликаної аеробни-
ми бактеріями [13, 27, 28].

Факторами ризику аспірацій, крім ШВЛ, можуть 
бути: пригнічена свідомість, дисфагія, гастроезофа-
гальна рефлюксна хвороба, неврологічні захворюван-
ня, рецидивні блювання, встановлення назогастраль-
ного зонда. Соляна кислота вмісту шлунка з низьким 
pH (< 2,5) є дуже агресивною щодо епітелію дихальних 
шляхів, спричинюючи хімічний пневмоніт. Цей тип 
ураження призводить до спазму бронхів, ателектазів, 
бронхоектазів, абцесів, гангрени легень, бул, альвео-
літу, стридору, порушуючи бар’єр слизової оболонки 
і відкриваючи «ворота» для інфекцій. Окремо виділя-
ють синдром Мендельсона — аспіраційну пневмонію, 
спричинену аспірацією шлункового вмісту у хворих під 
час процедури наркозу. Цей синдром може ускладни-
тися набряком легень та серцево-легеневою недостат-
ністю. Усі випадки аспіраційних процесів потребують 
невідкладної медичної допомоги.
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Рисунок 11. Етіологічний спектр аспіраційної 
пневмонії

Рисунок 12. Вузлове затемнення стороннього 
предмета (стрілки) у просвіті головного бронха 

праворуч

Рисунок 13. КТ високої якості: дрібновогнищеві 
субплевральні структури, симптом «гілки верби» 

(стрілки)

Променева візуалізація аспіраційної пневмонії ва-
ріабельна і залежить від природи речовини, що аспі-
рується, та її кількості, частоти аспірацій, положення 
хворого в момент аспірації та реактивності організму. 
Аспірація речовини м’якої консистенції призводить до 
утворення протягом 24 годин вузлового затемнення, 
яке виявляється на КТ у просвіті бронха (рис. 12).

Можлива поява симптому «гілки верби», тобто цен-
тролобулярно розташованих щільних (1–2 мм) вогнищ 
або розташованих усередині часточки лінійних струк-
тур такої ж товщини з додатковими «гілочками», що 
відходять від основної лінії під гострим кутом (рис. 13).

Аспірація шлункового соку викликає затемнення 
на знімках і може спричинити розвиток респіраторно-
го дистрес-синдрому дорослих. Якщо речовина, що ас-
пірується, інфікована, то розвивається пневмонія, яка 
може ускладнитися абсцесом легені. При хронічній або 
повторній аспірації можуть з’явитися бронхоектази 
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в уражених сегментах. Локалізація патологічних змін 
залежить від положення хворого на момент аспірації. 
При положенні стоячи це базальні сегменти нижньої 
частки, частіше правої легені, а при положенні лежа-
чи — задні сегменти верхньої частки і верхній сегмент 
(S6) нижньої частки легень.

Умови, що сприяють виникненню госпітальної 
пневмонії, звичайно, різноманітні. У недавньому ми-
нулому виділялася пневмонія, пов’язана з наданням 
медичної допомоги. Це означення більше не вико-
ристовується, і така патологія належить до пневмонії, 
набутої в медичних закладах (будинках для людей по-
хилого віку, центрах гемодіалізу) або після недавньої 
госпіталізації. Виділення такого роду пневмонії було 
запропоноване для виявлення пацієнтів з ризиком ін-
фікування патогенами з множинною лікарською стій-
кістю, і до них відносили насамперед хворих, які про-
живали в будинках для людей похилого віку [29, 30]. 
Однак важливо розуміти, що у пацієнтів, які перебува-
ють у будинках для людей похилого віку, пневмонію, 
що розвинулася, з точки зору етіології та факторів ри-
зику слід розглядати як госпітальну (рис. 14).

До інших категорій таких пацієнтів відносили: 
1) тих, хто отримував антибактеріальну терапію про-
тягом попередніх 3 місяців; 2) був госпіталізований 
з будь-якого приводу протягом ≥ 2 діб у попередні 90 
днів; 3) хворих, які перебувають в інших установах 
тривалого догляду; 4) хворих з хронічним гемодіалізом 
≥ 30 діб; 5) хворих, у яких обробка ранової поверхні 
проводилася в домашніх умовах; 6) хворих з імуноде-
фіцитними станами/захворюваннями. Проте ця ціка-
ва класифікація була анульована, оскільки вважалася 
надмірно «розмитою» через неадекватно широке при-
значення антибіотиків. У цілому зараз пневмонії, ра-
ніше класифіковані як пов’язані з умовами охорони 
здоров’я, повинні лікуватися аналогічно ПП.

Отже, для досягнення багатогранного клінічного 
розуміння етіології пневмонії залишається пріори-
тетним клініко-етіологічний та епідеміологічний під-
хід, тому що він бере до уваги умови, у яких розвива-
ється пневмонія, оскільки вони (умови) корелюють з 
тим, які збудники є найбільш імовірними, за якими 
механізмами можливий розвиток процесу, які анти-
біотики оптимальні і на які ускладнення можна очі-
кувати. Результати цього дослідження підтвердили 
сучасні погляди на етіологію різних форм пневмоній. 

Бактерії залишаються найчастішими причинами ПП, 
при цьому Streptococcus pneumoniae виділяють майже в 
50 % випадків [31]. При алкоголізмі найбільш імовірні 
Streptococcus pneumoniae, анаеробні мікроорганізми та 
Mycobacterium tuberculosis. При курінні частіше висіва-
ється Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, 
Moraxella catarrhalis та Legionella pneumophila. Септич-
ний ембол стає джерелом поширення інфекції на ото-
чуючу легеневу тканину, а найчастішими збудниками 
є S. aureus, Streptococcus spp., гриби та грамнегативні 
бактерії. Спектр патогенів у хворих, яким виконують 
трансплантацію органа, згодом змінюється. У ВІЛ-
інфікованих ризик опортуністичної пневмонії зале-
жить від вмісту CD4-лімфоцитів, а відповідальними 
патогенами є Pneumocystis jirovecii, гриби, аденовіруси, 
РНК-віруси, герпесвіруси, віруси грипу, цитомегалові-
рус, атипові мікобактерії [32].

Аспірація вмісту шлунка пов’язана насамперед з 
анаеробними мікроорганізмами. Муковісцидоз (леге-
нева форма) та порожнинні утворення у легенях асо-
ціюються з синьогнійною паличкою та золотистим 
стафілококом. Chlamydophila psittaci передається серед 
птахів або від птахів до ссавців повітряно-краплинним 
шляхом і викликає орнітоз (пситакоз), а сільськогос-
подарські тварини заражають людину Coxiella burnetti, 
що призводить до такого рикетсіозу, як Ку-лихоманка. 
Приблизно у 10 % людей, яким потрібна ШВЛ, розви-
вається ВАП, а у людей зі шлунковим зондом підвище-
ний ризик розвитку аспіраційної пневмонії. Фактора-
ми ризику пневмонії є серпоподібно-клітинна анемія, 
загострення бронхіальної астми та біологічне старіння. 
Для людей з певними варіантами гена FER знижується 
ризик смерті при сепсисі, спричиненому пневмонією. 
Однак для людей з варіантами TLR6 підвищений ри-
зик захворювання на хворобу легіонерів. Поняття ві-
русно-бактеріальної пневмонії має бути піддане ревізії, 
оскільки це дві різні з точки зору етіології, морфології 
та лікування захворювання.

Отже, у цьому повідомленні представлений ширший 
пог ляд на етіологію пневмонії, коли ми знаходимо син-
тез теорії з практикою. Неодноразові наші та літератур-
ні спостереження показали, що етіологія пневмонії — 
це клініко-променева характеристика, мікробіологія 
та епідеміологічний процес. Наш підхід до виявлення 
етіо логії пневмонії невід’ємний від динамічного ви-
вчення всіх складових цього інфекційного процесу.

•	 Streptococcus pneumoniaе
•	  Представники	родини Enterobacteriaceae
•	 H. influancae
•	 S. aureus
•	 С. pneumoniaе
•	 анаероби

Пневмонія — «друг» літніх людей (У. Ослер)

•	 Вікові зміни дихальної системи
—	 Зменшення	кашльового	рефлексу
—	 Зменшення	мукоциліарного	кліренса
—	 Зменшення	об’єму	легень
—	 Зниження	еластичності	легеневої	тканини
—	 Збільшення	ригідності	грудної	клітки
•	 Зменшення напруження кисню
—	 РаО2	=	мм	рт.ст.	–	0,43	×	вік	(роки)
•	 	Відносний імунодефіцит	на	тлі	інволютивних	змін	вилочкової	

залози	з	порушенням	регуляції	Т-лімфоцитів
•	 Наявність супутніх хвороб

Рисунок 14. Етіологія та фактори ризику пневмонії у мешканців будинків для людей похилого віку
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Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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The role of clinical models in understanding 
the etiology of pneumonia

Abstract. The etiology of pneumonia has changed since the 
beginning of the antibiotic era. Clinical and etiological classi-
fications and protocols recommend immediate empiric antibio-
tic treatment after diagnosing. However, recommendations for 
antibiotic treatment, on the one hand, and clinical misunder-
standing of the etiology, on the other, gave rise to this review, 
reflecting the significance of clinical radiological and laboratory 
epidemiological models in detecting the etiology of pneumonia. 

We conducted a systematic review of domestic and English-
language literature on the etiology of pneumonia. We reviewed 
articles on the etiology of various forms of pneumonia. We have 
studied many cases as well as the works that are cited and found 
as a result of the search.
Keywords: community-acquired, nosocomial, aspiration, immu-
nodeficient, ventilator-associated pneumonia; etiology; microbio-
logy; aspiration; bacteriology; pathogen; epidemiology
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Деякі питання 
артеріальної гіпертензії та інсульту

Резюме. Мозковий інсульт є однією із найбільш поширених першопричин інвалідизації та смерт-
ності населення нашої країни. Серед пацієнтів, які перенесли інсульт, повторні інфаркти мозку 
зустрічаються у 27–30 %, а протягом 5 років — у 50 %. Найбільш ймовірним результатом після 
інсульту (окрім летального) є інвалідизація, яка може досягати 80 %, з яких частка тих, хто 
потребує сторонньої допомоги, становить 30 %. Повне регресування симптомів може станови-
ти 11–12 %. Тому питання діагностики, клініки, лікування і особливо надання допомоги на ранніх 
етапах завжди є актуальними. У статті наведені патогенетичні механізми порушення мозкового 
кровообігу за ішемічним типом, більш детально розглянута одна із головних причин інсультів — гі-
пертонічна хвороба. Висвітлені головні завдання, які стоять перед медичною та соціальною спіль-
нотою щодо профілактики цереброваскулярних захворювань, надання екстреної медичної допомоги 
при інсультах.
Ключові слова: інсульт; патогенетичні механізми виникнення; надання допомоги; профілактика

Судинні захворювання головного мозку продовжу-
ють залишатися важливою медико-соціальною про-
блемою, що зумовлено їх великою часткою в структурі 
захворюваності і смертності населення та значними 
показниками втрати працездатності та інвалідизації. 
У нашій країні смертність від судинних захворювань 
мозку в структурі загальної смертності посідає 2-ге 
місце. Летальність у гострий період всіх інсультів ста-
новить близько 35 % і збільшується на 12–15 % до 
кінця першого року. Інвалідність унаслідок інсульту 
посідає перше місце серед усіх причин первинної ін-
валідності [2, 6].

Відомо, що основними причинами гострих пору-
шень мозкового кровообігу є атеросклероз і гіпертоніч-
на хвороба. Судинна система мозку страждає при цих 
захворюваннях на всіх рівнях макро- і мікроциркуляції. 

Для атеросклерозу судин головного мозку харак-
терні не тільки локальні зміни у вигляді бляшок, але 
й гемодинамічна перебудова артерій у зонах, що зна-
ходяться дистальніше від атеросклеротичних стенозів і 
оклюзій. Мікроциркуляторне русло реагує на цей стан 

зниженою перфузією, розвитком фіброзу стінок і об-
літерацією просвіту, що призводить до дифузних або 
вогнищевих уражень головного мозку.

При артеріальній гіпертензії (АГ) деструктивні про-
цеси проявляються ураженням міоцитів і еластичних 
структур з наступним склерозуванням їх стінок, що 
призводить до патологічної деформації магістральних 
судин голови і формування у них тяжких асептичних 
стенозів, наслідком яких є недостатність мозкового 
кровообігу [22]. 

У м’яких судинах мозку при АГ відбуваються гіпер-
трофія м’язової оболонки, її ремоделювання, плазмо- і 
геморагії з некрозом клітинних елементів судин, їх зне-
кровленням, що і призводить до гіпоперфузії і різних 
уражень мозку і в кінцевому результаті — до гіпертоніч-
ної енцефалопатії.

Часто ці два процеси поєднуються і призводять до 
тяжких форм церебральної патології, таких як мульти-
інфарктний стан мозку, лакунарні інсульти, субкорти-
кальна атеросклеротична енцефалопатія з виходом у 
деменцію, судинний паркінсонізм.
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Слід відмітити, що до деякого часу розвитку пато-
логічного процесу можлива його стабілізація, а також 
оборотний розвиток виявлених змін, що важливо для 
лікування і профілактики. А з іншого боку, процес 
може досягти своєї критичної межі і далі стає необо-
ротним — уся судинна система починає працювати за 
патологічними закономірностями. Так, при АГ від-
бувається порушення авторегуляції мозкового крово-
обігу, виснаження цереброваскулярних резервів і спад 
церебральної перфузії [4].

Сьогодні прийнята концепція гетерогенності ін-
сульту, яка полягає в каскаді ключових змін (різно-
планових), що завершуються формуванням зони цере-
бральної ішемії [12].

Протягом останніх років вивчені важливі дані 
щодо формування оклюзій артерій за рахунок не тіль-
ки атеросклерозу, але й атерооблітерації і атероембо-
лії. Змінилися погляди на роль захворювань серця в 
патогенезі гострих порушень мозкового кровообігу у 
вигляді кардіоемболічного інсульту за рахунок змін 
у порожнинах або клапанному апараті серця. Ембо-
лічний субстрат також гетерогенний з морфологічної 
точки зору [23].

Сьогодні значно розширені уявлення про тісний 
взаємозв’язок кардіальної і церебральної патології — 
інтегративній напрямок у медицині, метою якого є 
дослідження серця при різних формах судинних захво-
рювань головного мозку, а також дослідження мозку 
при захворюваннях серця і порушеннях центральної 
гемодинаміки. Встановлено, що близько 70 % «німої» 
ішемії головного мозку та транзиторних ішемічних 
атак пов’язані з різними формами аритмій. Приблизно 
40 % випадків патогенетично значимих аритмій пере-
бігають асимптомно. Разом з тим брадіаритмія і шлу-
ночкова екстрасистолія часто призводять до раптової 
серцевої смерті [1, 19].

Вивчення гемостазу і гемореології атромботич-
ної активності судинної стінки призвело до розробки 
концепції дизрегуляції цих систем як універсального 
фактора патогенезу ішемічних інсультів, яка пред-
ставлена гемостатичною активацією гемореологічних 
порушень ендотеліальної функції. Це дало можли-
вість пояснити нові механізми формування вогнище-
вої ішемії головного мозку — гемореологічної оклю-
зії мікроциркуляторних судин мозку патологічними 
тромбоцитарними й еритроцитарними агрегатами, 
окремими ригідними форменими елементами крові, 
фібриновими згустками [21].

Інсульт розглядається не як одномоментний про-
цес, а як процес, що розвивається в часі і просторі, з 
еволюцією вогнищевої церебральної ішемії від незна-
чних функціональних змін до необоротного структур-
ного ураження мозку — некрозу. На цьому і базується 
термін «терапевтичне вікно». Це період, коли адекват-
на терапія може зменшити ступінь ураження мозку і 
покращити результат інсульту.

Адекватна терапія гострого порушення мозково-
го кровообігу (ГПМК) можлива тільки при уточненні 
його провідного механізму в пацієнтів у максимально 
ранньому періоді. 

Поряд з усіма цими механізмами ГПМК значне 
місце, якщо не перше, посідає артеріальна гіпертензія 
[6, 8, 13]. Підвищення АТ більше ніж 140/90 мм рт.ст. 
реєструється практично у 80 % пацієнтів у перший 
день ішемічного інсульту. Підвищення систолічно-
го АТ до 200 мм рт.ст. частіше реєструється при клі-
нічних (разових) вимірюваннях, аніж при добовому 
моніторуванні. Підйом АТ у першу добу інсульту є 
наслідком захворювання на артеріальну гіпертензію. 
Інколи АТ перед самим інсультом може бути значно 
нижчий, ніж після розвитку самого інсульту (до 70–
80 мм рт.ст.) [15].

Артеріальна гіпертензія з підйомом як систолічно-
го, так і діастолічного АТ спостерігається практично 
при всіх підтипах інсульту, але значно рідше при гемо-
динамічному [5, 9].

Середньодобовий АТ у першу добу інсульту зна-
чно вищий у хворих на артеріальну гіпертензію, ніж у 
пацієнтів з нормальним АТ до хвороби. Зареєстрова-
но значно вищі цифри АТ при лакунарному інсульті у 
випадку ураження стовбура головного мозку, що мож-
на пояснити ішемією вазомоторних центрів стовбура 
мозку.

Реєструється в першу добу інсульту підвищена ва-
ріабельність добового АТ [7, 24]. Результати добового 
моніторування АТ показують, що у деяких хворих у 
першу добу ішемічного інсульту реєструються епізо-
ди артеріальної гіпотензії (АТ 90/60 мм рт.ст.), пере-
важно в нічний час (більше ніж на 25 % від денних 
показників, що може бути також причиною ішемії 
мозку).

У першу добу АТ повинен вимірюватись кожні 15 хв 
у перші 2 години і кожні 30 хв упродовж наступних 
6 годин, потім — щоденно до кінця лікування.

Слід пам’ятати, що в першу добу гіпотензивну тера-
пію не слід призначати, якщо АТ нижче від 220/120 мм 
рт.ст. Крім того, якщо АТ (систолічний) у першу добу 
становить від 140 до 180 мм рт.ст., він вважається опти-
мальним і має хороший прогноз [3, 17].

Існують дані, що пацієнти з рівнем АТ 140/90 мм 
рт.ст. у першу добу ішемічного інсульту мають гірший 
прогноз як щодо смертності, так і щодо інвалідизації 
після інсульту [17]. 

Разом з тим значне підвищення АТ у першу добу 
ішемічного інсульту (> 180/100 мм рт.ст.) асоціюється 
з гіршим прогнозом відновлення неврологічних функ-
цій. А збільшення АТ на кожні 10 мм рт.ст. після 180 мм 
рт.ст. пов’язано з ризиком наростання неврологічного 
дефіциту на 40 % і з підвищенням ризику поганого ре-
зультату на 23 %.

За даними низки авторів [6, 16], нормалізація АТ 
може відбутися протягом 3 діб у хворих на гіпертоніч-
ну хворобу і без неї, навіть без гіпотензивної терапії. 
Проте значне зниження АТ (більше ніж на 20 мм рт.ст.) 
може асоціюватися з погіршенням стану хворого, на-
ростанням неврологічного дефіциту.

Підвищення АТ у перші дні може бути адаптивною 
реакцією, направленою на збільшення мозкового кро-
вотоку в зоні церебральної ішемії, що може покращу-
вати перфузію в зоні пенумбри. 
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Дуже важливо пам’ятати, що зниження АТ при 
ішемічному інсульті може обґрунтовуватися ризиком 
геморагічної трансформації інфаркту, наростанням на-
бряку головного мозку і підвищенням внутрішньоче-
репного тиску при збереженні високих цифр АТ [3, 11]. 
Проте для підтримки достатнього рівня перфузійного 
тиску в ішемізованій тканині мозку необхідно підтри-
мувати АТ на підвищених цифрах (180/100 мм рт.ст.) 
[2, 10]. Слід враховувати, що порушення авторегуля-
ції мозкового кровообігу в перші дні інсульту може не 
призводити до адекватного розширення артерій мозку, 
спаду перфузійного тиску в ішемізованій зоні і розши-
рення зони ураження та збільшення неврологічного 
дефіциту.

Вищенаведені факти вказують, що до терапії іше-
мічного інсульту в різні періоди (гострий, підгострий, 
відновний) потрібно підходити виважено, індивідуаль-
но в кожному конкретному випадку. Адекватна терапія 
ішемічного інсульту можлива тільки при виявленні 
провідних механізмів розвитку ГПМК у пацієнтів у 
максимально ранній період. Це потребує чіткої орга-
нізаційної системи надання допомоги хворим з інсуль-
том, яку краще надавати в спеціалізованих нейросу-
динних відділеннях (Stroke Unit).

Одним із основних принципів лікування ішеміч-
ного інсульту є етапність, швидке розпізнавання ознак 
початку інсульту, його симптомів, екстрена догоспі-
тальна допомога, рання госпіталізація в спеціалізовані 
ангіоневрологічні відділення з палатами інтенсивної 
терапії або реанімаційними ліжками, у яких можливе 
проведення комплексу діагностичних і патогенетично 
обґрунтованих лікувальних дій, включаючи нейрохі-
рургічні втручання, ранню реабілітацію, ранню нейро-
візуалізацію.

Велике значення має первинна і вторинна профі-
лактика ГПМК, що якоюсь мірою є дієвим підходом до 
зниження смертності та інвалідизації [14, 20]. Головни-
ми принципами первинної і вторинної профілактики 
є: 1) активне виявлення і адекватне лікування хворих 
з артеріальною гіпертензією; 2) запобігання кардіо-
емболічному інсульту (порушення ритму, фібриляція 
передсердь); 3) медикаментозна корекція порушення 
ліпідного обміну у пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця; 4) антитромбоцитарна й антиагрегантна терапія 
(статини) [23].

Вторинна профілактика інсульту у пацієнтів, які 
його перенесли, повинна випливати з принципу її па-
тогенетичного обґрунтування. Останнє повинно по-
єднуватися з пропагандою здорового способу життя, 
раціонального харчування, покращенням екологічної 
ситуації та зменшенням психоемоційного напруження 
в суспільстві.

Щодо лікування артеріальної гіпертензії в ранній 
період ішемічного інсульту існує багато тверджень. 
Домінує точка зору про необхідність застосування гі-
потензивної терапії в гострий період інсульту, коли 
АТ дуже високий (220/120 мм рт.ст. і більше), а також 
у тих випадках, коли пацієнту показано зниження АТ: 
планується проведення тромболізису, гострий інфаркт 
міокарда, гостра лівошлуночкова недостатність, ди-

секція грудної аорти. Вважають, що чим вищим був АТ 
до інсульту, тим більш високий рівень АТ може бути 
збережений після інсульту в першу добу. Зниження АТ 
у першу добу після розвитку інсульту повинно бути не 
більше ніж на 15–20 % від вихідного рівня. Помірне 
зниження САТ (10–20 мм рт.ст.) асоційоване з добрим 
результатом захворювання. При значнішому зниженні 
АТ (більше ніж на 20 мм рт.ст.) погіршується прогноз 
захворювання, підвищується ризик смертельного ре-
зультату.

Найменша летальність протягом перших 3 міся-
ців після перенесеного ішемічного інсульту спосте-
рігається у випадку, коли АТ утримується на цифрах 
180/90 мм рт.ст. У разі планування тромболізису САТ 
повинен утримуватись на цифрах 185 мм рт.ст. і вище, 
ДАТ — 110 мм рт.ст. У гострий період ішемічного ін-
сульту, згідно з міжнародними стандартами, рекомен-
дується застосування ін’єкційних (в/в) гіпотензивних 
препаратів (наприклад, лабеталол по 10–20 мг про-
тягом 1–2 хв, або нікардипін у початковій дозі 2,5 мг 
на годину, яка може бути збільшена за необхідності до 
5–10 мг на годину, або нітропрусид) [2, 10, 14].

Вважають, що за добу після розвитку ішемічного 
інсульту наявна артеріальна гіпертензія, і при стабіль-
ному неврологічному дефіциті антигіпертензивна те-
рапія призначається всередину з метою поступового 
зниження АТ і профілактики повторного інсульту або 
інших серцево-судинних ускладнень.

Таким чином, тільки виявлення провідних патоге-
нетичних механізмів розвитку мозкового інсульту, ви-
значення типу і клініки інсульту, надання адекватної 
медичної допомоги на догоспітальному етапі, рання 
госпіталізація в стаціонар, проведення профілактич-
них заходів щодо первинного і вторинного інсульту (у 
тому числі щодо провідних факторів ризику, АТ) дасть 
можливість зберегти життя пацієнту, зменшити смерт-
ність і інвалідизацію.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Some issues 
of arterial hypertension and stroke

Abstract. Cerebral stroke is one of the most common primary 
causes of disability and mortality of the population in our coun-
try. Among patients who have suffered a stroke, repeated brain 
infarctions occur in 27–30 % of cases, and within 5 years — in 
50 %. The most likely outcome after a stroke (except fatal) is 
disability, which can reach 80 %. The share of patients who need 
assistance is 30 %. Complete regression of symptoms can oc-
cur in 11–12 % of cases. Therefore, the questions of diagno-
sis, clinical presentation, treatment and, especially, providing 

care in the early stages are always relevant. The article presents 
the pathogenetic mechanisms of ischemic disorders of cerebral 
circulation. Hypertension as one of the main causes of strokes 
is covered in more detail. The main tasks of the medical and 
social community regarding the prevention of cerebrovascular 
diseases and the provision of emergency medical care for strokes 
are highlighted.
Keywords: stroke; pathogenetic mechanisms; treatment; preven-
tion



60 Том 18, № 8, 2022Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВPracticing Physician

Лікарю, що практикує

УДК 616.61-036.12-06:616.98:578.828ВІЛ]-036.1-07(072) DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0586.18.8.2022.1545

Андрущак М.О., Соколенко М.О., Давиденко О.М., Баланюк І.В., Сирота Б.В. 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Опортуністичні інфекції, притаманні особам 
із ІІ–IV клінічною стадією імунодефіциту

Резюме. Останніми десятиріччями опортуністичні інфекції є серйозною медико-соціальною проблемою 
внаслідок їх поширення й суттєвого впливу на якість життя ВІЛ-інфікованих. У зв’язку зі значним по-
ширенням ВІЛ-інфекції значення опортуністичних інфекцій зростає, принципового значення набувають 
захворювання, що не відігравали раніше істотної ролі. Тому питання виявлення і своєчасного лікування 
опортуністичних інфекцій є дуже актуальним. Характерним для ВІЛ-інфекції є наростаюче виснажен-
ня субпопуляції CD4+, що потрібно розглядати як прояв наростаючої деструкції імунної системи та її 
морфологічних структур. Дана хвороба передається через кров, статевим шляхом і від інфікованої ВІЛ 
матері до її дитини під час вагітності, пологів і при годуванні груддю. Людина, яка живе з ВІЛ, може 
відчувати себе добре упродовж багатьох років і не знати, що вона інфікована, а згодом стає вразливою 
до збудників інфекційних хвороб і звертається по медичну допомогу вже на пізній стадії захворювання — 
четвертій. Єдиний спосіб з’ясувати присутність ВІЛ в організмі — провести спеціальний аналіз крові на 
ВІЛ. Світ намагається зупинити епідемію ВІЛ. На черговій сесії Генеральної Асамблеї ООН країни-учас-
ниці домовились робити усе, щоб до 2030 року хвороба перестала поширюватися, а люди, які живуть із 
ВІЛ, не зазнавали дискримінації.
Ключові слова: ВІЛ-інфекція; опортуністичні захворювання; енцефалопатія; ретиніт; лімфома

Актуальність
Опортуністичні інфекції є ознакою зниження 

функції імунної системи. Основним лабораторним 
критерієм оцінювання тяжкості й прогностичним 
маркером перебігу ВІЛ-інфекції на сучасному етапі є 
рівень CD4-лімфоцитів, визначення якого дає змогу 
оцінити стан імунодефіциту, що виникає у хворого, 
визначити ймовірність розвитку опортуністичних ін-
фекцій, необхідність призначення антиретровірусої 
терапії (АРТ).

Мета дослідження: проаналізувати опортуністичні 
інфекції, притаманні особам з ІІ–IV клінічною стадією 
імунодефіциту.

Результати та обговорення
Останнім часом все частіше у хворих з імунодефі-

цитом виявляється енцефалопатія.
Енцефалопатія, пов’язана з ВІЛ-інфекцією, змінює 

роботу мозку або структуру, що призводить до пору-
шення когнітивних функції або психічних процесів і 
пам’яті [1].

У людей з ВІЛ-інфекцією і СНІДом енцефалопатія 
зазвичай викликається інфекційним агентом, напри-
клад бактерією, вірусом або пріоном. Енцефалопатія 
найчастіше розвивається, коли рівень CD4+ Т- клітин 
падає нижче за 50 кл/мкл. Прогресивна мультифокаль-
на лейкоенцефалопатія (ПМЛ) є рідкісним розладом 
нервової системи, викликаним вірусом JC [2]. Це при-
зводить до руйнування мієлінової оболонки, що по-
криває нервові клітини. Симптоми включають розумо-
ву деменцію, погіршення або втрату зору, порушення 
мовлення й нездатність координувати рухи, параліч і, 
в кінцевому підсумку, кому. У рідкісних випадках мо-
жуть спостерігатися судоми. Це захворювання може 
виникнути, коли рівень CD4+ Т-клітин падає нижче за 
200 кл/мкл [3]. Уперше вірус був виділений 1971 р. від 
пацієнта Джона Каннінгема (John Cunningham) і був 
названий на його честь (вірус Джона Каннінгема, або 
JC-вірус) [1–3]. JC-вірус належить до ДНК-вмісних 
вірусів. Близько 80 % населення планети інфікова-
ні JC-вірусом, який пере буває в латентному стані [2]. 
Інфікування ним  відбувається переважно в ранньому 
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дитячому віці повітряно-кра пельним чи фекально-
оральним шляхом. Спочатку вірус потрап ляє до миг-
даликів лімфоепітеліального кільця, а  потім, із лімфо-
цитами крові, до клітин кісткового  мозку, селезінки, 
епітеліальних клітин нирок, де перебуває в латентно-
му або персистуючому стані довічно (безсимптомне 
носійство) [1]. При ослабленні імунітету вірус акти-
вується і з макрофагами й лімфоцитами проникає до 
центральної нервової системи (ЦНС), де викликає ура-
ження. Переважно він уражає нейрогліальні елементи, 
а саме оліго дендроцити, що відповідають за синтез 
мієліну. Це призводить до їх загибелі й появи ділянок 
мульти фокальної демієлінізації в головному мозку, а в 
деяких випад ках — і в спинному мозку. Типовим є по-
шкодження астроцитів головного мозку. Як правило, 
страждає біла речовина, а сіра залишається інтактною. 
Розвивається ПМЛ виключно в імуноскомпрометова-
них осіб, частіше на тлі СНІДу, імуносупресивної тера-
пії (пересадка  органів, онко логічні патології), а також 
лікування препаратами моноклональних антитіл: ната-
лізумабом (розсіяний склероз, хвороба Крона), ритук-
симабом (неходжкінська лімфома, оптикомієліт Деві-
ка, ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак), 
ефалізумабом (псоріаз) [3]. Найчастішою причиною 
ПМЛ є ВІЛ-інфекція в стадії  СНІДу. На тлі СНІДу від-
бувається зниження кількості CD4-клітин і активація 
JC-вірусу, що, у свою чергу, призводить до розвитку 
хвороби. ПМЛ частіше виникає при зниженні кіль-
кості CD4-клітин у крові до рівня менше ніж 200/мкл 
(норма 500–200/мкл). Токсоплазмоз викликається 
Toxoplasma gondii. Найчастіше розвивається енцефаліт, 
клінічна симптоматика якого включає лихоманку, го-
ловний біль, судоми, сплутаність свідомості, вогнище-
ві неврологічні порушення (паралічі й парези черепних 
нервів, порушення координації рухів, погіршення або 
втрату зору). Токсоплазмоз, швидше за все, має місце, 
коли рівень CD4+ Т-клітин падає нижче за 100 клітин 
на кубічний міліметр крові [2].

Цитомегаловірусний ретиніт виникає переважно в 
стадії СНІДу, коли кількість CD4-лімфоцитів стано-
вить менше ніж 50 в 1 мкл. Захворювання призводить 
до прогресуючого погіршення зору внаслідок некрозу 
сітківки. Під час офтальмоскопії виявляють перивас-
кулярний крововилив і ексудат. Після стихання гострих 
проявів ретиніту можливе відшарування сітківки в зо-
нах її рубцювання. Лікування включає призначення 
ганцикловіру, фоскарнету або цидофовіру. Ураження 
очей може бути проявом інших герпетичних інфекцій, 
а також пневмоцистозу й токсоплазмозу. Pneumocystis 
carinii може спричинити тяжкий хоріоїдит (при цьому 
пневмоцистна пневмонія не виникає) [5].

Грибкові інфекції розвиваються в 50 % хворих на 
ВІЛ-інфекцію, а на стадії СНІДу — у 80 %. Ці зміни 
відіграють важливу роль у діагностиці і корелюють з 
кількістю CD4-лімфоцитів.

До ранніх проявів ВІЛ-інфекції (ІІ стадія захворю-
вання) відносять грибкове ураження нігтів (оніхомі-
коз). Збудником оніхомікозів можуть бути Trichophyton 
rubrum, дріжджоподібні (Candida albicans) грибки, зрід-
ка — Scopulariopsis brevicaulis. При ураженні грибком 

нігтьові пластинки тьмяніють, потовщуються, стають 
крихкими, можливий перехід на ступні й кисті рук. На 
тлі імунодефіциту відбувається швидке ураження всіх 
нігтьових пластинок — як стоп, так і кистей рук.

Волосиста лейкоплакія виявляється в 30 % інфі-
кованих осіб. Характеризується одно- або двобічним 
ураженням бічної частини язика у вигляді перпендику-
лярних складок з випуклою шорсткою поверхнею. Та-
кож наявні білі плями й щільно розміщені білі вузлики 
різного розміру без чітких меж. Такі зміни можна спо-
стерігати на верхній і нижній частині язика. Гістологіч-
но для волосистої лейкоплакії характерні гіперкератоз і 
дегенерація клітин [5–7].

У 40 % розвивається псевдомембранозний кан-
дидоз, локалізація — найчастіше на щоках і слизовій 
оболонці губ. Перші прояви захворювання — ділянки 
слизової темного кольору, «лакові», згодом з’являється 
сироподібний наліт кремово-білого кольору у вигляді 
бляшок, які можуть зливатись. Бляшки легко зніма-
ються шпателем з утворенням ерозій, що кровоточать.

Атрофічний кандидоз, на відміну від псевдомемб-
ранозного, проявляється яскраво-червоними уражен-
нями на твердому піднебінні й спинці язика, у вигляді 
вогнищ на слизовій оболонці щік. Часом вони настіль-
ки болючі, що утруднюють приймання їжі. Причина 
захворювання невідома, однак у деяких випадках воно 
виникає на тлі лікування нуклеозидними інгібіторами 
зворотної транскриптази [6, 7].

Ангулярний хейліт є першим проявом зараження 
ВІЛ-інфекцією. Зміни характеризуються почервонін-
ням і тріщинами в кутах рота. У тріщинах видно білі 
плями. Із зони ураження можна виділити золотистий 
стафілокок.

Контагіозний молюск — вірусне захворювання, що 
спричинює ураження шкіри, частіше в ділянках облич-
чя, повік, шиї, стегон, утворюючи перлоподібні папу-
ли розміром 2–7 мм із заглибленням у центрі, з яких 
при надавлюванні виділяється білувата маса і які мають 
схильність до поширення [7].

Оперезіючий герпес є проявом реактивації вірусу 
Varicella zoster.

Генералізована герпетична інфекція може виникати 
в людей з уродженими чи набутими імунодефіцитами 
(хворі на лімфогранулематоз, особи, які отримують 
хіміотерапію, ВІЛ-інфіковані) [8]. Характеризується 
скупченням міхурців уздовж однієї чи декількох гілок 
трійчастого нерва. На шкірі з’являються тріщини, а на 
слизовій оболонці порожнини рота — запалення. Ці 
зміни поєднуються зі збільшенням лімфатичних вуз-
лів, підвищенням температури й болем. Іноді скарги на 
зубний біль можуть бути першим проявом ураження, 
на фоні якого згодом з’являється висипка, виразки. 
Герпетична інфекція може поширюватись на оболонки 
трахеї та стравоходу з подальшим розвитком герпетич-
ної пневмонії [9].

Папіломавірус (тип HPV6, HPV16) у поєднанні з 
ВІЛ-інфекцією спричинює виникнення на губах і в по-
рожнині рота бородавок різних форм з чіткими края-
ми. На яснах утворюються чіткі виразки з краями, що 
виступають над слизовою оболонкою. Іноді бородавки 
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з’являються на стінці стравоходу, в уретрі. Деякі нага-
дують цвітну капусту, мають вигляд виступу або розви-
ваються на широкій основі [10–12].

Зазвичай папіломавірус вражає органи статевої сис-
теми. Призводить до утворення різних видів кондилом, 
розвитку онкологічних захворювань шийки матки [13].

Неходжкінська лімфома (НХЛ) вражає 4–10 % хво-
рих на СНІД. Це онкологічне захворювання, що по-
чинається в лімфоїдній тканині й може поширюватися 
на інші органи. З моменту впровадження АРТ число 
ВІЛ-інфікованих, у яких розвивається лімфома, зна-
чно знизилося, хоча не настільки, як число хворих із 
саркомою Капоші (СК).

Для ВІЛ-асоційованих лімфом характерний швид-
кий ріст пухлини. НХЛ, які зазвичай виникають у хво-
рих на ВІЛ-інфекцію, часто є первинними лімфомами 
ЦНС. Найбільш часто в пацієнтів цієї категорії вияв-
ляють наявність В-симптомів (незрозуміла лихоманка, 
нічне підвищене потовиділення, незрозуміле змен-
шення маси тіла понад 10 % від нормальної). Уражен-
ня кісткового мозку діагностують у 25–40 % пацієнтів, 
шлунково-кишкового тракту — у 26 %. Залучення в 
пухлинний процес ЦНС серед ВІЛ-інфікованих реє-
струють у 12–57 % хворих [14]. 

Прогноз або результат для хворих зі СНІД-
асоційованою НХЛ частково залежить від типу лімфо-
ми, а частково — від функції імунної системи пацієн-
та. Хворі з генералізованою стадією НХЛ (рівень CD4 
Т-лімфоцитів у яких становить менше за 200 мкл) і/або 
ті хворі, які не приймають АРТ, зазвичай почувають 
себе гірше, ніж ті, у яких ці фактори присутні [14, 15].

Мабуть, найкращим лікуванням для ВІЛ-асоційо-
ваної НХЛ є використання препаратів, які застосову-
ються для ВІЛ-негативних пацієнтів. У свій час ліку-
вання складалося з малих доз хіміотерапії. Але з появою 
АРТ багато пацієнтів можуть отримувати стандартні 
комбінації ліків, що застосовуються для хіміотерапії в 
осіб, які не хворі на ВІЛ-інфекцію. Використання кро-
вотворних (гемопоетичних) чинників у комбінації з хі-
міотерапією також показало багатообіцяючі результати 
при лікуванні ВІЛ-інфікованих пацієнтів [14].

Для хворих з первинною лімфомою ЦНС можуть 
використовуватися хіміотерапія або опромінення всьо-
го головного мозку. Високоактивна АРТ використо-
вується для поліпшення функції імунної системи й 
продовження життя.

Саркома Капоші колись була рідкісною хворобою, 
що вражає переважно літніх чоловіків середземномор-
ського або єврейського походження. На даний час СК 
є найбільш поширеною формою онкозахворювання, 
що пов’язане з ВІЛ-інфекцією. У ВІЛ-інфікованих СК 
обумовлена взаємодією між ВІЛ-інфекцією, ослабле-
ною імунною системою і людським вірусом герпесу 
8-го типу (HHV-8), що також відомий як герпесвірус, 
асоційований із СК. HHV-8 не викликає хвороби в 
більшості ВІЛ-негативних людей. Першим симпто-
мом зазвичай є червоно-фіолетові ушкодження, які, 
як правило, з’являються на шкірі. Вони також можуть 
з’явитися на лімфатичних вузлах, у порожнині рота, 
шлунково-кишковому тракті й легенях. Виразки спо-

чатку з’являються на гомілках, стегнах, руках, обличчі 
або в будь-який іншій частині тіла. 

Під час первинної діагностики в деяких людей з епі-
демічною СК не виявляють жодних інших симптомів, 
особливо якщо ерозії виникають на шкірі. Однак у ба-
гатьох навіть за відсутності утворень на шкірі бувають 
збільшені лімфатичні вузли, відзначається незрозумі-
ле підвищення температури або втрата ваги. Із часом 
симптоми епідемічної СК поширюються по всьому 
тілу. Якщо СК вражає значну поверхню легені або ки-
шечника, це може мати фатальні наслідки.

Зазвичай хворим, у яких діагностують епідемічну 
СК, призначають антиретровірусні препарати й проти-
ракове лікування [14–16].

Висновки
Опортуністичні захворювання при ВІЛ/СНІДі — 

унікальна група захворювань, які розвиваються на 
фоні імунодефіцитного стану й значно відрізняються 
від інших інфекційних хвороб. Унікальність полягає в 
особливостях клінічних проявів і вимог до призначеної 
терапії. Вони є основною причиною уражень і леталь-
ного кінця у хворих на ВІЛ-інфекцію. Від своєчасної 
діагностики залежить успіх лікування і тривалість жит-
тя хворих, а також проведення профілактичних заходів. 

Враховуючи великий спектр цих захворювань, не-
обхідно приділяти значну увагу встановленню етіоло-
гічного фактора хвороби. Схильність до поліорганних 
і системних уражень потребує проведення диферен-
ціальної діагностики з використанням сучасних мето-
дів досліджень, зокрема специфічних імунологічних і 
серологічних.

Терапія, що призначається хворим на ВІЛ-інфек-
цію, як правило, є багатокомпонентною. ВІЛ-інфіко-
ваним пацієнтам в імунодефіцитному стані притаманні 
мікст-інфекції, що відзначаються певними особливос-
тями клінічних проявів. Необхідно врахувати взаємо-
дію препаратів, їх токсичність, високий ризик тяжких 
побічних ефектів. Ця проблема може бути вирішена 
шляхом удосконалення схем призначення препаратів 
з урахуванням особливостей перебігу захворювання в 
кожного пацієнта окремо.

Лікування таких пацієнтів повинно будуватися на 
поєднанні тривалої етіотропної та антиретровірусної 
терапії і забезпеченні ефективного моніторування со-
матичного й імунного статусу пацієнта [16].

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.
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Opportunistic infections in people 
with II–IV clinical stage of immunodeficiency

Abstract. In recent decades, opportunistic infections are a seri-
ous medical and social problem due to their spread and significant 
impact on the quality of life of HIV-infected people. Due to the sig-
nificant spread of HIV infection, the importance of opportunistic 
infections is increasing, and diseases that did not play a significant 
role before are gaining fundamental importance. Therefore, the is-
sue of detection and timely treatment of opportunistic infections 
is very relevant. Increasing depletion of the CD4+ subpopulation 
is characteristic of HIV infection, which should be considered as 
a manifestation of the increasing destruction of the immune sys-
tem and its morphological structures. This disease is transmitted 
through blood, sexually and from HIV-infected mother to her child 

during pregnancy, childbirth and breastfeeding. A person living with 
HIV can feel well for many years and not know that he is infected, 
and later he becomes vulnerable to pathogens of infectious diseases 
and seeks medical help already at the late stage of the disease — the 
fourth. The only way to detect the presence of HIV in the body is to 
conduct a special blood test for HIV. The world is trying to stop the 
HIV epidemic. At the regular session of the UN General Assembly, 
the participating countries agreed to do everything possible so that 
by 2030 the disease stopped spreading, and people living with HIV 
were not discriminated against.
Keywords: HIV infection; opportunistic diseases; encephalopa-
thy; retinitis; lymphoma
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Вплив методу анестезії 
на лабораторні маркери гіпералгезії 

та хронізації гострого болю 
після операцій на хребті: 

контрольоване, проспективне, 
рандомізоване дослідження

Вступ. Біль у спині та нижніх кінцівках є найчас-
тішою скаргою, з якою пацієнт звертається по медич-
ну допомогу з різними патологіями хребта. Великий 
відсоток деформацій хребта з вираженим больовим 
синдромом лікується шляхом операцій різної склад-
ності та травматичності, тому потребує інтенсивної 
терапії болю наркотичними анальгетиками інтра- та 
постопераційно. Максимальна кількість заходів має 
бути спрямована на зменшення використання опіатів 
не тільки під час операцій, але й у післяопераційному 
періоді, що пов’язано з високою ймовірністю розвитку 
гіпералгезії та хронізації гострого післяопераційно-
го болю. Ми пропонуємо білатеральний Erector spine 
plane block (ESPB) як компонент загальної анестезії 
при операціях на хребті для зменшення використання 
наркотичних анальгетиків, зниження інтенсивнос-
ті больового синдрому і профілактики виникнення 
гіпералгезії та хронізації гострого болю. Крім того, 
пропонуємо використовувати лабораторні маркери 
для діаг ностики раннього розвитку гіпералгезії та хро-
нізації гострого болю.

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 52 
пацієнти, яким була виконана транспедикулярна фік-
сація хребта заднім доступом. Розподіл пацієнтів у дві 
групи відбувся шляхом рандомізації: група 1 (Г1) — паці-
єнти, яким операція була виконана під загальною анес-
тезією з використанням білатерального ESPB; група 2 
(Г2) — пацієнти, яким операція була виконана під за-
гальною анестезією. Контрольна та досліджувана групи 
були додатково розподілені на підгрупи залежно від статі 
(чоловіки і жінки) та віку (20–49 років та ≥ 50 років). 
Первинні клінічні результати: механічний поріг болю на 
5-й післяопераційний день (визначався за допомогою 
монофіламентів фон Фрея). Вторинні результати: рівень 
тестостерону (T), кортизолу (К) та С-реактивного про-
теїну (СРП) до операції та на 5-й день після операції, 
рівень глюкози (Г) крові до операції та через 6 годин 
після втручання, кількість використаного наркотичного 
анальгетика інтра- та постопераційно.

Результати. Не було статистичної різниці у порогах 
механічного болю в Г1 (21,45 г/мм2, 95% CI 18,80–24,10 
до операції, та 4,75 г/мм2, 95% CI 4,13–5,38 після), на 
відміну від Г2, де пороги механічного болю статистично 
відрізнялися на 5-ту післяопераційну добу (14,49 г/мм2, 
95% CI 10,72–25,21, та 16,70 г/мм2, 95% CI 13,02–20,57 
відповідно). У Г1, у жодній з підгруп, рівень Т після 
операції статистично не відрізнявся від вихідного рів-
ня. До операції вихідний рівень Т становив: Ч20–49 — 
20,73 (CI 95% 19,07–22,38) нмоль/л, Ч ≥ 50 — 19,38 
(CI 95% 13,11–25,65) нмоль/л, Ж20–49 — 0,65 (CI 
95% 0,20–1,16) нмоль/л, Ж ≥ 50 — 0,55 (CI 95% 0,04–
1,07) нмоль/л. Після операції показники Т становили: 
Ч20–49 — 21,1 (CI 95% 20,00–22,23) нмоль/л, Ч ≥ 50 — 
16,35 (CI 95% 8,21–24,49) нмоль/л, Ж20–49 — 0,62 (CI 
95% 0,11–1,13) нмоль/л, Ж ≥ 50 — 0,71 (CI 95% 0,07–
1,35) нмоль/л. У Г2, у кожній з підгруп, рівень Т після 
операції був значно нижчим від вихідних показників. 

© «Медицина невідкладних станів» / «Emergency Medicine» («Medicina neotložnyh sostoânij»), 2022
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До операції вихідний рівень Т становив: Ч20–49 — 26,94 
(CI 95% 25,37–28,52) нмоль/л, Ч ≥ 50 — 17,67 (CI 95% 
14,23–21,1) нмоль/л, Ж20–49 — 1,09 (CI 95% 0,85–1,32) 
нмоль/л, Ж ≥ 50 — 1,15 (CI 95% 0,82–1,48) нмоль/л. 
Після операції показники Т становили: Ч20–49 — 6,79 
(CI 95% 5,28–8,29) нмоль/л, Ч ≥ 50 — 2,63 (CI 95% 
0,88–4,39) нмоль/л, Ж20–49 — 0,11 (CI 95% 0,08–
0,14) нмоль/л, Ж ≥ 50 — 0,1 (CI 95% 0,1–0,1) нмоль/л. 
У Г1 рівень К після операції статистично не відрізнявся 
від вихідного рівня та становив: до операції — 291,6 (CI 
95% 265,74–317,46) нмоль/л, після операції — 296,4 (CI 
95% 270,8–567,2) нмоль/л. У Г2 рівень К після операції 
був значно вищим від вихідних показників та становив: 
до операції — 322 (CI 95% 290,35–353,65) нмоль/л; після 
операції — 767,24 (CI 95% 720,02–814,46) нмоль/л. У Г1 
рівень СРП після операції статистично не відрізнявся 
від вихідного рівня та становив: до операції — 1,95 (CI 
95% 1,48–2,42) мг/мл; після операції — 2,34 (CI 95% 
1,88–2,81) мг/мл. У Г2 рівень СРП після операції був 
значно вищим від вихідних показників та становив: до 
операції — 1,48 (CI 95% 0,89–2,06) мг/мл; після опера-
ції — 8,54 (CI 95% 8–9,1) мг/мл. У Г1 рівень Г після опе-
рації статистично не відрізнявся від вихідного рівня та 
становив: до операції — 5,09 (CI 95% 4,88–5,3) ммоль/л; 
після операції — 6,06 (CI 95% 5,83–6,3) ммоль/л. У Г2 
рівень Г після операції був значно вищим від вихідних 
показників та становив: до операції — 5,2 (CI 95% 4,9–
5,5) ммоль/л; після операції — 9,23 (CI 95% 8,63–9,83) 
ммоль/л. У Г1 кількість введеного фентанілу (Ф) під 
час операції була значно меншою — 1,68 (CI 95% 1,4–
2) мкг/кг/год, ніж у Г2, де кількість введеного інтра-
операційно Ф становила 4,7 (CI 95% 4–5,4) мкг/кг/год. 
У Г1 морфій (М) був введений 5 пацієнтам одноразово 
у дозі 10 мг. У Г2 М вводили 23 пацієнтам у дозі від 10 
до 30 мг.

Висновки. Використання білатерального ESPB як 
компонента загальної анестезії при операціях на хребті 
зменшує кількість використаного наркотичного аналь-
гетика під час операції та у післяопераційному періо-
ді, знижує стресову відповідь організму на операційну 
травму, гіпералгезію та, можливо, хронізацію болю. 
Рівні тестостерону, кортизолу, С-реактивного протеїну 
та глюкози крові можуть бути використані як маркери 
гіпералгезії та хронізації болю.

Ключові слова: Erector spine plane block; тестостерон; 
кортизон; С-реактивний протеїн; глюкоза

УДК 616.831:617.51:616-001.45

Клигуненко О.М., Кравець О.В., 
Кріштафор Д.А., Зозуля О.О.
Дніпровський державний медичний університет, 
м. Дніпро, Україна

Блокатори ішемічного каскаду 
в лікуванні бойової 

черепномозкової травми
За даними звітів ООН, від початку конфлікту в 

Україні, тобто з 6 квітня 2014 року, до 31 січня 2022 
року загинуло понад 13 250 осіб (з них 3107 цивільні), 

ще понад 31 200 отримали поранення (з них понад 
7000 цивільні). А з 24 лютого по 27 листопада 2022 
року підтверджена загибель 6655 цивільних осіб, ще 
10 368 були поранені. Реальні цифри, ймовірно, на-
багато більші, оскільки в місцях активних зіткнень 
сьогодні об’єктивна оцінка неможлива [1]. У струк-
турі сучасної бойової травми зростає значимість та 
питома вага черепно-мозкової травми (ЧМТ). ЧМТ є 
провідною причиною смерті на полі бою, а серед по-
ранених, які вижили, її частота перевищує 40 %. Навіть 
при легкій ЧМТ у 38–80 % постраждалих розвивається 
післяконтузійний синдром, що значно підвищує ймо-
вірність хронізації процесу [2]. За сучасними уявлен-
нями, ЧМТ — не ізольована у часі подія, а стан, що 
розвивається та може обтяжуватися довгостроковими 
наслідками. Первинне пошкодження мозку є резуль-
татом прямого руйнівного впливу зовнішньої фізичної 
сили на мозок. Вторинне пошкодження, яке виникає 
через деякий час, обумовлене активацією ішемічного 
каскаду, що збільшує тяжкість, глибину та площу пер-
винного ураження тканин головного мозку. Ішемічний 
(нейрометаболічний) каскад при ЧМТ виглядає на-
ступним чином. Біомеханічне пошкодження порушує 
функцію клітинної мембрани, що проявляється іон-
ним потоком, вивільненням глутамату та деполяриза-
цією нейронів. Це виснажує запаси аденозинтрифос-
фату (АТФ) у нейронах. Іони кальцію секвеструються 
у мітохондріях, а також призводять до гіперпродукції 
активних форм кисню та порушують структурну ціліс-
ність цитоскелета й аксонів. Створюється дисбаланс 
між збуджувальними та гальмівними нейротрансміте-
рами. Розвивається запальна відповідь, потенційована 
активними формами кисню. Поєднання цих факторів 
призводить до відстроченої загибелі клітин та розвитку 
хронічної дисфункції нейронів [3]. Зменшити вплив 
окиснювального стресу на мозок можуть препарати, 
які поглинають надлишкову кількість активних форм 
кисню в ділянці пошкодження мозку. Найбільш до-
слідженим серед таких препаратів є створений в Японії 
едаравон (Ксаврон, «Юрія-Фарм»). Він внесений до 
національного протоколу Японії з лікування інсульту 
та схвалений FDA для використання при боковому 
аміотрофічному склерозі. Поглинаючи активні форми 
кисню, він впливає безпосередньо на ішемічний кас-
кад ушкодження мозку. Едаравон зменшує оксидатив-
ний стрес, пригнічує нейрозапалення, гальмує процес 
апоптозу й обмежує обсяг пошкодження. Лікування 
едаравоном в дозі 30 мг внутрішньовенно крапель-
но двічі на день протягом 14 днів дозволяє обмежити 
вторинне пошкодження мозку, прискорити функці-
ональне відновлення пацієнтів та зменшити ризики 
хронізації процесу.
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Динаміка рівня цитокінів у жінок 
із прееклампсією в контексті 
включення розчину альбуміну 

до складу інтенсивної 
інфузійної терапії 

Вступ. У жінок з прееклампсією значно збільше-
на експресія плацентарних і моноцитарних Toll like 
receptors 4 (TLR-4), що призводить до модифікації 
процесів клітинної адгезії, ангіогенезу та запалення. 
Збільшується рівень прозапальних IL-6 та ФНП-α, але 
знижується концентрація протизапальних IL-10 та IL-4, 
що опосередковано цими рецепторами. Дефіцит проти-
запального IL-10, що секретується T-reg, який здатний 
пригнічувати прозапальну функцію CD4+ Т-клітин та 
покращувати стан судинної стінки, також певною мі-
рою обумовлює ендотеліальну дисфункцію. Переважна 
індукція природних Т-кілерів, які можуть модулюва-
ти імунну відповідь через продукцію цитокінів IL-4 та 
IL-10 як у периферичній крові, так і в децидуальній тка-
нині, сприяє розвитку прееклампсії. Прозапальні медіа-
тори, як-от IL-6, прямо й опосередковано, через інших 
агентів (ФНП-α, брадикінін, тромбін) викликають де-
градацію ендотеліального глікокаліксу, що обумовлює 
підвищення проникності судинної стінки з прогресу-
ванням капілярного витоку в інтерстиціальний простір. 
Альбумін стабілізує ендотеліальний глікокалікс шляхом 
гальмування активації матриксної металопротеїнази, 
зменшуючи втрату поверхневих складових глікокалік-
су ендотеліальних клітин. Низка досліджень говорять 
про те, що альбумін є більш ефективним порівняно 
з іншими розчинами для збереження та відновлення 
ендотеліального глікокаліксу, зниження проникності 
судин та зменшення адгезії тромбоцитів і лейкоцитів.

Мета дослідження — встановити вплив розчину аль-
буміну на рівень про- та протизапальних цитокінів у 
жінок з прееклампсією помірного і тяжкого ступенів.

Матеріали та методи. Обстежено 60 жінок з пре-
еклампсією помірного та тяжкого ступенів, розподіле-
них на 2 групи. Пацієнтки І групи отримували стандарт-
ну інтенсивну інфузійну терапію згідно з затвердженими 
протоколами лікування. Пацієнтки ІІ групи отримували 
інтенсивну інфузійну терапію, подібно до жінок І групи, 
у поєднанні з паралельною безперервною інфузією 20% 
розчину альбуміну (8 мл/год у 1-шу добу; 4 мл/год на 
2-гу та 3-тю добу) та фуросеміду (0,05 мг/кг/год у 1-шу 
добу; 0,025 мг/кг/год на 2-гу та 3-тю добу) протягом 
72 годин, з моменту закінчення фізіологічних пологів чи 
операції кесаревого розтину. Концентрацію цитокінів 
визначали методом імуноферментного аналізу.

Результати та висновки. У жінок з прееклампсією 
помірного та тяжкого ступенів до пологів спостеріга-
лося зростання рівня прозапального цитокіну IL-6 та 
зниження концентрації протизапального IL-10. У після-
пологовому періоді на 3-тю добу спостереження на тлі 
стандартної інфузійної терапії рівень IL-6 перевищував 
норму в 3,5 раза (4,93 ± 0,18 пг/мл), а рівень IL-10 за-
лишався у 2,3 раза меншим порівняно зі здоровими не-
вагітними жінками — 1,98 ± 0,19 пг/мл. Додавання до 
стандартної терапії 20% розчину альбуміну сприяло зна-
чному зниженню концентрації прозапального цитокіну 
IL-6 (у 2,3 раза від вихідного або до 2,35 ± 0,14 пг/мл) 
та зростанню протизапального IL-10, який вже на 3-тю 
добу після пологів залишався меншим від норми лише 
на 19,3 % (р < 0,05) — 3,63 ± 0,21 пг/мл. Це свідчить про 
здатність альбуміну моделювати запальні процеси у бік 
їх пригнічення.

Мазур О.
Національний університет охорони здоров’я України 
імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
Білоцерківська міська лікарня № 1,  
м. Біла Церква, Україна

Пошук імовірних причин 
недостатньої ефективності 

антикоагулянтної терапії у хворих 
з тяжким перебігом COVID19 
(аналіз 7 летальних випадків)

Проведений аналіз медичних карт 7 пацієнтів із 
тяжким перебігом COVID-19, які померли від тромбо-
тичних ускладнень, незважаючи на проведення анти-
коагулянтної терапії (АКТ).

Мета дослідження — встановлення ймовірних при-
чин недостатньої ефективності АКТ у хворих з тяжким 
перебігом COVID-19.

Матеріали та методи. Серед досліджуваних пацієн-
тів були 1 чоловік і 6 жінок віком від 47 до 74 років, 
госпіталізовані до інфекційного стаціонару на 5–10-й 
день захворювання, що збігалося з періодом клінічних 
проявів COVID-19. У зв’язку з погіршенням стану всі 
хворі були переведені до відділення інтенсивної терапії 
(ВІТ) на 2–8-й день після госпіталізації, що збігалося 
з ранньою легеневою фазою COVID-19. Тривалість лі-
кування у стаціонарі становила від 9 до 27 діб. SpO2 під 
час госпіталізації коливалася в межах 44–92 %, на кис-
невій підтримці через маску з резервуаром — 86–92 %, 
під час переведення до ВІТ – 56–86 %. Серед супутніх 
захворювань були: ішемічна хвороба серця (ІХС) — у 4, 
гіпертонічна хвороба (ГХ) — у 2, цукровий діабет (ЦД) 
2-го типу — у 3, ожиріння — в 1, вузловий зоб — в 1, 
кардіомегалія — в 1, хвороба Дауна — в 1 пацієнта. До-
госпітальна терапія включала: антибіотикотерпію — в 
1, терапію глюкокортикоїдними препаратами — в 1, 
застосування НПЗП — в 1, симптоматичну терапію — у 
4 пацієнтів. У вихідних загальних аналізах крові заре-
єстровані: 3 лейкопенії, 4 лейкоцитози, 3 лімфоцито-
пенії, 3 моноцитопенії й 1 гіпермоноцитоз. Системна 
запальна реакція характеризувалася концентрацією у 
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плазмі крові С-реактивного білка (СРБ) в межах 54,7–
331,4 мг/л, феритину — 217–691 мкг/л, IL-6 — 33,9–
507,4. Концентрація D-димера плазми крові коливалась 
у межах від 3,74 до 82,0 мкг/мл. Концентрація тромбо-
цитів у периферичній крові коливалася від 372 × 109/л 
до 72 × 109/л.

Результати. У досліджуваних хворих проводилися 
наступні різновиди АКТ: різновид № 1: еноксапарин 
0,3 мг × 2 р/д × 2 доби, потім фондапаринукс 7,5 мг × 
× 1 р/д × 7 діб, потім ривароксабан 15 мг/д × 10 діб; 
різновид № 2: еноксапарин 0,6 × 2 р/д × 5 діб, потім 
фраксипарин 0,4 мг × 2 р/д + аспірин кардіо 100 мг/д; 
різновид № 3: еноксапарин 0,4 мг × 2 р/д × 2 доби, по-
тім 0,8 мг × 2 р/д × 3 доби; різновид № 4: еноксапарин 
0,6 мг × 2 р/д; різновид № 5: еноксапарин 0,8 мг × 2 р/д 
впродовж усього періоду лікування; різновид № 6: енок-
сапарин 0,4 мг × 2 р/д × 2 доби, потім 0,8 мг × 2 р/д; 
різновид № 7: фраксипарин 0,3 мг × 1 р/д, потім енокса-
парин 0,4 мг/д. Таким чином, можна вважати, що АКТ, 
яка проводилася досліджуваним пацієнтам, відповідала 
сучасним європейським гайдлайнам. Але, незважаючи 
на адекватну АКТ, 2 хворих померли від тромбоемболії 
легеневої артерії (ТЕЛА), 2 хворих — від гострого по-
рушення мозкового кровотоку, 1 хвора — від гостро-
го поширеного трансмурального інфаркту міокарда, 
ускладненого кардіогенним шоком, і 2 хворих — від 
генералізації бактеріальної інфекції, що супроводжува-
лася прозапальною гіперкоагуляцією. Серед імовірних 
причин недостатньої ефективності АКТ слід вказати на 
одну загальну — це відсутність можливості контролю-
вати антикоагулянтну активність низькомолекулярних 
гепаринів (НМГ) за допомогою визначення анти-Ха-
факторної активності. Другою ймовірною причиною 
смерті ковідних хворих від тромботичних ускладнень 
могли бути додаткові індивідуальні фактори, які спри-
яли підвищенню коагуляційного потенціалу в кожному 
конкретному випадку. За результатами наших дослі-
джень, в одному випадку смерть від ТЕЛА могла бути 
зумовлена гіпермоноцитозом у межах від 12 до 20 % на 
7–8 тисяч лейкоцитів і 1 мм3, який зберігався протя-
гом всього захворювання. Відомо, що в разі COVID-19 
моноцити мігрують із судинного русла в легені, транс-
формуються там у мононуклеарні макрофаги та інфіль-
трують легеневу тканину. Мононуклеарні макрофаги 
продукують кров’яний тромбопластин, який може зу-
мовлювати тромбування легеневих судин. Ще однією 
з імовірних причин недостатньої ефективності АКТ, за 
результатами наших досліджень, можуть бути недостат-
ні дози НМГ. В одному із 7 наших спостережень низькі 
дози НМГ (фраксипарин 0,3 мг 1 раз на добу, енокса-
парин 0,4 мг 1 раз на добу), що були призначені хворій 
з перебігом COVID-19 середньої тяжкості (температура 
тіла 37,3 °С, частота дихання 22–24 вдихи за 1 хв, SpO2 
78–82 %, на масці — 90–92 %, СРБ 20,12–61,28 мг/л, 
феритин 135–133 мкг/л, IL-6 36,6–112), не змогли за-
побігти масивному тромбуванню судин з епізодом гі-
перфібринолітичної маткової кровотечі (концентрація 
D-димера в цей час була 87,0 мкг/мл або 87 000 мкг/л), 
що вимагало відміни антикоагулянтів і застосування 
транексамової кислоти. Все закінчилося розвитком го-

строго трансмурального інфаркту міокарда і смертю 
пацієнтки.

Висновки. Проблема проведення АКТ у хворих з 
тяжким перебігом COVID-19 залишається далеко не 
вирішеною. Необхідні подальші дослідження механізмів 
формування ковідної гіперкоагулопатії та ймовірних 
причин недостатньої ефективності АКТ у хворих з тяж-
ким перебігом COVID-19.

Макарчук В.А.1, Шевчук О.В.2 
1  Українська військово-медична академія, 

м. Київ, Україна
2  Національний військово-медичний клінічний центр 

«Головний військовий клінічний госпіталь», 
м. Київ, Україна

Прогностичні маркери розвитку 
гострого пошкодження нирок 

при рабдоміолізі у пацієнтів 
з бойовою травмою

Вступ. Бойова травма, яка є вкрай поширеним яви-
щем в умовах збройного протистояння з військами ро-
сійської федерації, часто супроводжується розвитком 
гострого пошкодження нирок (ГПН). ГПН при бойо-
вій травмі є наслідком впливу різноманітних факторів, 
як-от: геморагічний шок, масивна гемотрансфузія, сеп-
сис та рабдоміоліз, що виникає внаслідок руйнування 
скелетних поперечносмугастих м’язів із викидом вмісту 
міоцитів у плазму. Частота рабдоміолізу у па цієнтів з 
бойовою травмою може сягати 80–86 %, тому необхідно 
розробити чіткі критерії та діагностичні маркери для 
прогнозування розвитку ГПН.

Мета дослідження — визначити прогностичні мар-
кери розвитку гострого пошкодження нирок при раб-
доміолізі у поранених із бойовою травмою.

Матеріали та методи. Це дослідження проводилося 
на базі ВМКЦ Північного регіону та НВМКЦ «ГВКГ». 
Проведено проспективне дослідження й аналіз 57 істо-
рій хвороби пацієнтів із бойовою травмою та ознаками 
рабдоміолізу. Критеріями включення були підвищення 
рівня креатинкінази у 5 разів вище від верхньої межі 
норми і наявність пошкодження м’язової ткaнини. 
Для досягнення мети та виконання поставлених за-
вдань пацієнтів було розподілено на три групи за рівнем 
креатин фосфокінази (КФК):

1) перша група поранених (n = 23) — від 1649 до 
5000 Од/л (середній рівень 3898 Од/л) у першу добу 
після отримання травми; 

2) друга група (n = 18) — від 5000 до 10 000 Од/л 
(середній рівень 8034 Од/л); 

3) третя група (n = 16) — від 10 000 до 175 040 Од/л 
(середній рівень 36 437 Од/л).

На oснові аналізу в динаміці пoказників КФК, 
сечoвини та креатиніну і підрахунку кількoсті хворих, 
які потребували проведення замісної ниркової терапії, 
oцінено взаємозв’язoк рівня КФК та ризик розвитку 
ГПН.

Результати. Діагностика та визначення ступеня го-
строго пошкодження нирок проводилися на основі ла-
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бораторних показників та темпу діурезу за критеріями 
KDIGO. Встановлено, що: 

1) серед пацієнтів першої групи:
— у 4 пацієнтів (17,4 %) розвинулося ГПН І ст.;
— в 1 хворого (4,3 %) розвинулося ГПН ІІ ст.;
— в 1 пораненого (4,3 %) розвинулося ГПН ІІІ ст.;
2) серед пацієнтів другої групи: 
— у 5 хворих (27,7 %) діагностовано ГПН І ст.;
— у 3 хворих (16,6 %) розвинулося ГПН ІІ ст.;
— в 1 хворого (5,6 %) діагностовано ГПН ІІІ ст.;
3) серед пацієнтів третьої групи: 
— у 4 пацієнтів (25,0 %) діагностовано ГПН І ст.;
— у 5 осіб (31,3 %) діагностовано ГПН ІІ ст.;
— у 4 пацієнтів (25,0 %) діагностовано ГПН ІІІ ст. 
На ґрунті отриманих даних виконано кореляційний 

аналіз зв’язку між рівнем КФК у першу добу після трав-
ми й ризиком розвитку ГПН та встановлено, що між 
ними наявний сильний лінійний позитивний зв’язок, 
r > 0,7; p < 0,05. Проведення замісної ниркової терапії 
потребували: 2 пацієнти (9 %) з І групи, чотири пацієнти 
(22 %) з ІІ групи та 9 хворих (56 %) з ІІІ групи. Між рів-
нем КФК та потребою у проведенні замісної ниркової 
терапії існує помірний лінійний позитивний зв’язок, 
r > 0,5; p < 0,05.

Висновки. Встановлено, що існує пряма залежність 
між ризиком розвитку ГПН та приростом рівня КФК 
починаючи з першого дня травми, p < 0,05. Зважаю-
чи на отримані рeзультати, можна дійти висновку, що 
креатинкіназу доцільно використовувати як прогнос-
тичний маркер рoзвитку гострого пoшкодження нирок 
при рабдоміолізі у пацієнтів з бойовою травмою. Врахо-
вуючи мультифакторність ураження при бойовій травмі 
(наявність гострої крововтрати, геморагічного шоку, 
масивної гемотрансфузії на етапах медичної евакуа-
ції, розвиток сепсису), ГПН у поранених виникає при 
нижчих значеннях КФК, ніж у хворих з ізольованим 
рабдоміолізом.

Мисак М.Д., Ухач Ю.Д.
Українська військово-медична академія, 
м. Київ, Україна

Методи оптимізації лікувально
реанімаційних тактик у пацієнтів 

із бойовою травмою 
і травматичним шоком

Вступ. Перебування України в умовах стримування й 
опору воєнній агресії із застосуванням повного спектра 
конвенційної зброї зумовило нові виклики для медич-
ної служби Збройних сил України (ЗСУ), зокрема для 
анестезіологічної служби. Структура та розміри санітар-
них втрат змушують впроваджувати оптимальні підходи 
щодо лікувально-евакуаційного забезпечення (ЛЕЗ). 
В умовах масових надходжень постраждалих різного 
ступеня тяжкості актуальною проблемою є розподіл за 
черговістю та об’ємом надання медичної допомоги, а 
також оптимізація алгоритмів невідкладних заходів від-
повідно до фактичних можливостей анестезіологічної 
служби. Провідним загрозливим патологічним станом, 

що супроводжує бойову травму, є травматичний (або 
геморагічний) шок. Він індукується травмою (пора-
ненням) і супроводжується вираженими порушеннями 
вітальних функцій, передусім кровообігу й дихання, та 
найчастіше виникає внаслідок великих та комбінованих 
пошкоджень, для яких характерні крововтрата, вира-
жений больовий синдром і значна деструкція тканин 
із викидом тканинних медіаторів. Першочерговим за-
вданням для анестезіологічної служби є швидка стабі-
лізація декомпенсованих поранених у стані шоку та, як 
наслідок, зменшення летальності, запобігання усклад-
ненням та скорочення часу від моменту надходження у 
стаціонар до оперативного втручання.

Мета дослідження. Базовий концепт наукового до-
слідження спрямований на визначення доцільності 
застосування класичних реанімаційно-терапевтичних 
алгоритмів у постраждалих, які перебувають у стані 
травматичного шоку різного ступеня компенсації, зу-
мовленого бойовою травмою. Загальна стратегія робо-
ти передбачала оптимізацію традиційних лікувальних 
тактик щодо використання інфузійної, трансфузійної, 
вазопресорної терапії, а також вдосконалення методів 
превенції летальних наслідків і ускладнень, спричинених 
критичним зниженням об’єму циркулюючої крові (ОЦК) 
та постгеморагічної анемії в умовах бойових травм.

Матеріали та методи. Дизайн дослідження був сфор-
мований на ґрунті власного проспективного спосте-
реження 150 пацієнтів із бойовою травмою різного 
соматичного профілю, ургентно доставлених та прий-
нятих протишоковою палатою Військово-медичного 
клінічного центру Північного регіону (ВМКЦ ПнР). 
Хронометраж наукової роботи: квітень — вересень 2022 
року. До вибірки долучені пацієнти, які потребували 
невідкладної допомоги. Клінічні особливості катамнезу 
пацієнтів надані архівом медичної частини ВМКЦ ПнР. 
Ступінь шоку у пацієнтів було визначено клінічно, а 
також за допомогою методу арифметичного розрахунку 
шокового індексу (ШІ) Альговера, ступінь постгемо-
рагічної анемії — за даними лабораторних досліджень. 
Як лікувальні методи, спрямовані на купірування ге-
морагічного шоку, використовувалися: респіраторна 
підтримка, інфузійна терапія (збалансовані кристало-
їди та колоїди у співвідношенні 3 : 1), гемотрансфузія 
(еритроцитарна маса (ЕМ) та свіжозаморожена плазма 
(СЗП) у співвідношенні 1 : 1) та реінфузія аутокрові, 
вазопресорна терапія (норадреналін та мезатон), зне-
болення опіоїдними анальгетиками (промедол та фен-
таніл), гемостатична терапія (транексамова кислота), 
а також хірургічний гемостаз. Подальша інтенсивна 
терапія базувалася на використанні загальноприйня-
тих алгоритмів і клінічних настанов, з урахуванням 
міжнародних стандартів надання медичної допомоги. 
Як теоретичний базис дослідження була використана 
інформація з найбільш авторитетних та волюнтарис-
тичних іноземних ресурсів, що містяться на провід-
них наукометричних платформах, зокрема MEDLINE, 
PubMed, MeSH, Medscape, NIH, EMBASE та Cochrane 
Library. Також проведений аналіз літературних оглядів 
вітчизняних дослідників і опрацьовані спеціалізовані 
гайдлайни з інтенсивної терапії та реанімації.
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Результати. У ході роботи у складі чергової бригади 
протишокової палати протягом квітня — вересня 2022 
року був сформований алгоритм стабілізації поранених 
із травматичним шоком. Він включає як анестезіоло-
гічну, так і хірургічну складові та може бути поданий у 
вигляді наступних рекомендацій. 

I. Судинний доступ. Якнайшвидше катетеризу-
вати периферичну вену (1–2), а протягом наступних 
10 хвилин — центральну вену (перевагу надавати vena 
jugularis). За необхідності можлива катетеризація де-
кількох центральних вен. Після катетеризації першої 
вени негайно зробити забір крові для лабораторних до-
сліджень (загального аналізу крові, КОС). Здійснити 
катетеризацію сечового міхура.

II. Респіраторна підтримка. За необхідності нала-
годити інсуфляцію кисню або забезпечити прохідність 
дихальних шляхів за допомогою інтубації трахеї мето-
дом швидкої послідовної індукції (препарати вибору — 
кетамін та натрію оксибутират, міорелаксант — сукци-
нілхолін). Обов’язковим кроком після інтубації трахеї є 
встановлення шлункового зонда.

III. Інфузійна терапія. Негайно розпочати інфузію 
збалансованих кристалоїдів — до 1 л та спостерігати за 
гемодинамічною відповіддю. Розпочати інфузію коло-
їдів на основі желатину, якщо відповіді на інфузію 1 л 
кристалоїдів немає або відповідь проміжна.

IV. Трансфузійна терапія. Якнайшвидше прийняти 
рішення про трансфузію препаратів крові, виходячи з 
клінічних даних та результатів лабораторних досліджень 
(з урахуванням гемодилюції). Трансфузія препаратів кро-
ві (емпірично 2(3) гемокони ЕМ та 2(3) гемокони СЗП). 
Можна розглядати також пряме переливання крові.

V. Вазопресорна терапія. Розпочати інфузію вазо-
пресорів, якщо відповіді на інфузійну терапію немає 
(препарат вибору — норадреналін) шляхом в/в крапель-
ного введення або з використанням системи Exadrop 
(8 мг розчину норадреналіну у 200 мл 0,9% розчину 
NaCl; початкова швидкість введення 0,5 мкг/кг/хв (у се-
редньому 60–80 мл/год) із подальшим титруванням за 
вазопресорним ефектом) або за допомогою шприцевого 
насоса (16 мг розчину норадреналіну у 50 мл 0,9% роз-
чину NaCl; початкова швидкість введення 0,5 мкг/кг/хв 
(у середньому 8 мл/год) із подальшим титруванням за 
вазопресорним ефектом).

VI. Знеболювання (опіоїдні анальгетики), гемо-
статична терапія (транексамова кислота), корекція гі-
покальціємії (кальцію хлорид або кальцію глюконат), 
корекція кислотно-основного стану.

Інтенсивна терапія на етапі протишокової палати 
була спрямована на досягнення таких цільових показ-
ників:

— АТ (систолічний) 80–90 мм рт.ст. або САТ > 60 мм 
рт.ст.;

— ЦВТ 8–12 см вод.ст.;
— SpO2 > 90 %; 
— Нb > 80 г/л (з урахуванням гемодилюції);
— темп діурезу > 0,5 мл/кг/год.
Хірургічна складова роботи протишокової палати 

включала тимчасову або остаточну зупинку кровотечі, 
дренування плевральної порожнини, екстрену трахео-

стомію, ревізію ран для подальшого планування ліку-
вально-діагностичних інтервенцій.

Висновки. Оптимізація реанімаційних заходів щодо 
усунення шоку згідно з наведеними рекомендаціями 
(зокрема, ранній доступ до центральної вени, ранній 
початок вазопресорної підтримки та гемотрансфузії, 
обмежене використання кристалоїдних та колоїдних 
розчинів) дозволяє стабілізувати стан постраждалого 
й отримати цільові показники гемодинаміки у мак-
симально короткий проміжок часу. У підсумку, через 
20–35 хвилин реанімаційних заходів пацієнт у стані 
субкомпенсації надходив в операційну чи кабінет СКТ 
із ліквідованими ризиками від тривалого перебування 
у стані шоку та відкладання оперативного втручання.
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Гостре пошкодження нирок, пов’язане 
з внутрішньочеревною гіпертензією 

у геріатричних хворих після ургентної 
абдомінальної хірургії

Вступ. Гостре пошкодження нирок (ГПН) — поши-
рене ускладнення в абдомінальній ургентній хірургії [1–
3]. Особливо вразливими є пацієнти похилого віку через 
характерне для них зниження фізіологічних резервів, 
значну коморбідність та крихкість [4]. Окрім віку, ваго-
мим фактором ризику є внутрішньочеревна гіпертензія, 
яка призводить до порушення кровообігу та ниркової 
дисфункції. Існують дослідження щодо взаємозв’язку 
внутрішньочеревної гіпертензії та розвитку ГПН серед 
загальної популяції пацієнтів у відділенні інтенсивної 
терапії (ВІТ) [5]. Але значення внутрішньочеревного 
тиску (ВЧТ) та внутрішньочеревного перфузійного 
тиску (ВЧПТ), які є критичними для розвитку ГПН у 
хворих похилого віку після абдомінальної ургентної 
хірургії, ще не визначені.
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Мета дослідження — оцінити зв’язок між ВЧТ і ВЧПТ 
та виникненням гострого пошкодження нирок у геріа-
тричних хворих після ургентної абдомінальної хірургії.

Матеріали та методи. У проспективне одноцентрове 
дослідження включено 66 пацієнтів віком старше ніж 
60 років, які перенесли оперативне втручання з при-
воду перитоніту та були переведені до ВІТ. Щоденно 
в післяопераційному періоді визначали наявність та 
стадію ГПН за критеріями KDIGO, вимірювали ВЧТ 
та ВЧПТ. ВЧТ вимірювали через тиск в сечовому міхурі. 
ВЧПТ визначали як різницю між середнім артеріальним 
тиском та ВЧТ у мм рт.ст. Статистичний аналіз про-
ведено за допомогою програми Statistica for Windows 13 
(StatSoftInc., № JPZ804I382130ARCN10-J).

Результати. Серед обстежених пацієнтів у 48 розви-
нулося ГПН (частота 73 %). Медіана значень ВЧТ у па-
цієнтів з ГПН та без ГПН становила 10,4 (7,4; 13,3) мм 
рт.ст. та 6,7 (4,4; 9,6) мм рт.ст. відповідно (р < 0,0001). 
ВЧПТ у пацієнтів із ГПН був значно нижчим — 72 
(61,5; 83,7), ніж у пацієнтів без ГПН — 85,6 (74,5; 94,4; 
р < 0,0001). За результатами логістичного регресійного 
аналізу виявлено зв’язок між високими значеннями 
ВЧТ та розвитком гострого пошкодження нирок: по-
казник відношення шансів (OR) дорівнював 3,4 при 
значенні критерію х2 = 32,4 (р < 0,0001). Відношення 
шансів між зниженням ВЧПТ та розвитком ГПН ста-
новило 2,3 при значенні критерію х2 = 13,4 (р = 0,0002). 
ROC-аналіз показав, що ВЧТ > 10,4 мм рт.ст. є поро-
говим рівнем для розвитку ГПН з чутливістю 46 % та 
специфічністю 90,5 %, із площею під кривою AUC 0,74 
(p < 0,001). ВЧПТ < 79,12 мм рт.ст. є критичним для роз-
витку ГПН, із чутливістю 66,4 % та специфічністю 70 %, 
із площею під кривою AUC 0,68 (p < 0,001). 

Висновки. Високі значення ВЧТ та зниження ВЧПТ 
пов’язані з виникненням гострого пошкодження нирок 
у геріатричних хворих після ургентної абдомінальної 
хірургії. ВЧТ є менш чутливим, але більш специфічним 
маркером розвитку ГПН, аніж ВЧПТ. 
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Некротизуючі інфекції м’яких тканин: 
принципи діагностики 
та інтенсивної терапії

Вступ. Некротизуючі інфекції м’яких тканин 
(НІМТ) — фасціїти, міозити, піоміозити — небезпеч-
на нозологія, що становить велику проблему в хірургії 
через їх фульмінантний перебіг і високий рівень леталь-
ності та вимагає обізнаності лікарів щодо особливостей 
перебігу, діагностики, хірургічної тактики (ХТ), проти-
мікробної та інтенсивної терапії (ІТ) [1, 2].

Мета дослідження — спонукати лікарів до впрова-
дження актуальних міжнародних рекомендацій сто-
совно діагностики, ІТ, ХТ лікування пацієнтів з НІМТ 
з урахуванням власного досвіду.

Матеріали та методи. У 5 пацієнтів (чоловіки, 27–32 
роки) хірургічних відділень (ХВ) міської лікарні № 1 
Краматорська з НІМТ проведено ретроспективний ана-
ліз ІТ за п’ятирічний період (2017–2021 рр.). На етапах 
лікування аналізували динаміку тяжкості стану — по-
рушень: свідомості (GCS), гемодинаміки, темпу сечови-
ділення (у мл/кг маси тіла за годину), клінічних (крові, 
сечі), біохімічних показників, які входять до системи 
LRINEC — Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fas-
ciitis: з клінічного аналізу крові — рівні гемоглобіну 
(Hb), лейкоцитів (L); креатиніну (Cr), натрію (Na), глю-
кози (Gl) крові; С-реактивного протеїну (CRP); лактату 
(Lt) [1, 3], прокальцитоніну (PCT) крові. Мікробіологіч-
ні дослідження крові та виділень із ран, дренажів прово-
дили диско-дифузійним та методом серійних розведень 
(VITEK®2 compact, bioMerieux Inc). ІТ стрептококового 
синдрому токсичного шоку — Streptococcal Toxic Shock 
Syndrome (STSS), тяжкого сепсису (ТС), септичного 
шоку (СШ) проводили згідно з Survi ving sepsis campaign: 
international guidelines for management of sepsis and septic 
shock 2021 [2].

Результати. Причинами НІМТ були: інфіковані 
травми кінцівок та інфікування внаслідок внутрішньо-
м’язових ін’єкцій. Усі пацієнти були доставлені до ХВ 
у тяжкому та у вкрай тяжкому стані. При госпіталізації 
пацієнти були негайно оглянуті хірургом, обстежені. 
Стартово констатували наступні тренди значень у кро-
ві показників LRINEC: L ↑, Na+ ↓, Gl ↑, CRP ↑, Lt ↑ та 
К+ ↑, PCT ↑, з подальшим погіршенням на етапах ліку-
вання. Терміново (безпосередньо при госпіталізації та в 
подальшому, на етапах лікування) широко розкривали 
флегмони та проводили: фасціотомії, фасціонекректо-
мії, додаткове дренування. Брали матеріал для мікро-
біологічних досліджень: гнійно-некротичний детрит із 
рани; кров із вени на стерильність і тільки після цього 
негайно призначали емпіричну комбіновану антибак-
теріальну терапію (АБТ). З крові пацієнтів було висія-
но полірезистентний Methicillin-resistant Staphylococcus 
au reus (MRSA); Гр+ анаероб Peptostreptococcus spp., чут-
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ливий до іміпенему/циластатину (І/Ц), тобраміцину, 
цефоперазону (ЦП), цефотаксиму (ЦТ), моксифлокса-
цину (МФ), піперациліну, кліндаміцину (КМ); стійкий 
до бензилпеніциліну, ампіциліну/сульбактаму. З ран 
були висіяні: β-гемолітичний стрептокок групи А, чут-
ливий до пеніциліну, ЦТ; Peptostreptococcus spp., чутли-
вий до КМ, ЦТ, ЦП, І/Ц, МФ. Після цього переходили 
на цілеспрямовану АБТ. У всіх п’яти пацієнтів групи 
констатовано тяжкий сепсис із синдромом поліорган-
них порушень: респіраторним дистрес-синдромом; го-
стрим пошкодженням нирок у стадії олігоанурії (Rifle-F 
Akin-3), парезом кишечника, токсико-гіпоксичною ен-
цефалопатією та розвиненням рефрактерного СШ або 
STSS. Летальність у групі становила 80 %.

Висновки. Некротизуючі інфекції м’яких тканин 
потребують швидкої своєчасної діагностики за крите-
ріями системи LRINEC та обов’язкового стартового 
невідкладного радикального хірургічного лікування з 
регулярним контролем стану locus morbi та його по-
вторними радикальними санаціями на етапах лікування 
шляхом широкого розкриття флегмон з додатковим 
дренуванням та фасціонекректоміями. Негайний старт 
емпіричної протимікробної та комплексної інтенсивної 
терапії тяжких некротизуючих інфекцій м’яких тканин 
дає пацієнтам шанс на виживання. Матеріал для мікро-
біологічних досліджень задля виявлення етіологічного 
фактора — патогена та його чутливості до АБ слід брати 
виключно до початку емпіричної протимікробної тера-
пії. Після отримання результатів негайно переходити на 
цілеспрямовану протимікробну терапію.

Список літератури
1. Urbina T., Razazi K., Ourghanlian C. et al. Antibiotics in Nec-

rotizing Soft Tissue Infections. Antibiotics. 2021. 10. 1104. https://doi.
org/10.3390/antibiotics10091104.

2. Evans L., Rhodes A., Alhazzani W. et al. Surviving sepsis 
campaign: international guidelines for management of sepsis and 
septic shock 2021. Intensive Care Med. 2021. 47(11). 1181-1247. 
https://doi.org/10.1007/s00134-021-06506-y. 

3. Farah Naaz Kazi, Sharma J.V., Shaurav Ghosh et al. Com-
parison of LRINEC scoring system with finger test and histopatho-
logical examination for necrotizing fasciitis. The Surgery Journal. 
2022 Jan. 8(1). e1-e7. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC8763456/. 

Рабощук О.В. 
Українська військово-медична академія, 
м. Київ, Україна 

Свіжа цільна кров як альтернатива 
компонентній терапії 

для ресусцитації поранених 
із масивною крововтратою 

Вступ. Крововтрата, що не піддається компресії, 
незмінно залишається основною причиною загибе-
лі поранених у всіх війнах та військових конфліктах. 
Саме стратегії раціональної інфузійно-трансфузійної 
терапії відводиться ключова роль серед заходів зі ста-
білізації поранених із геморагічним шоком. Зазначена 

стратегія полягає у максимально ранній трансфузії 
крові та/або її компонентів пораненому з масивною 
крововтратою. Трансфузія компонентів крові до сьо-
годні залишається основним та найбільш доступним 
в Україні варіантом ресусцитації поранених із ма-
сивною крововтратою. Застосування компонентної 
терапії для корекції гострої крововтрати легкого та 
середнього ступеня дозволяє запобігти ускладненням, 
що пов’язані з переливанням цільної крові, проте при-
зводить до посилення коагулопатії за умови масивної 
гемотрансфузії. Видання Наказу МОЗ України № 1192 
від 11.07.2022 «Про затвердження Стандартів медичної 
допомоги «Надання медичної допомоги постраждалим 
з геморагічним шоком на догоспітальному та госпі-
тальному етапах при травмі» [12] стало нормативно-
правовим підґрунтям для використання свіжої цільної 
крові, яке до цього було юридично не врегульованим в 
Україні. Тому питання оптимального трансфузійного 
середовища для лікування масивної крововтрати за-
лишається відкритим.

Мета роботи — проаналізувати ефективність та без-
печність трансфузії свіжої цільної крові для ресусцитації 
поранених із масивною крововтратою.

Матеріали та методи. Виконано ретроспективне до-
слідження, до якого ввійшли 26 поранених, що були 
прооперовані на базі ВМГ з приводу вогнепальних ізо-
льованих проникних поранень черевної порожнини з 
травня по липень 2022 р. Усі пацієнти чоловічої статі 
віком від 22 до 48 років (37 ± 8). Поранені були проопе-
ровані в умовах загальної багатокомпонентної анестезії 
з інтубацією трахеї та ШВЛ. Для оцінки стану гемо-
динаміки поранених здійснювали моніторинг частоти 
серцевих скорочень (ЧСС), пульсоксиметрії (SpO2), 
індексу периферичної перфузії (ІПП), центрального 
венозного тиску (ЦВТ), неінвазивне вимірювання ар-
теріального тиску (АТ), реєстрацію ЕКГ, оцінку потре-
би в симпатоміметиках. Час капілярного наповнення 
та погодинний діурез слугували маркерами тканниної 
перфузії. З лабораторних показників визначали рівень 
гемоглобіну, кількість еритроцитів, тромбоцитів, гема-
токрит. Також аналізували час початку трансфузії крові 
та/або її компонентів, загальний об’єм препаратів, ви-
користаних для інфузійно-трансфузійної терапії, та їх 
співвідношення. Статистичний аналіз отриманих даних 
здійснювався за допомогою прикладних програм Exсel 
та Statistica.

Результати. Загальний об’єм використаних кристало-
їдів у 1-й групі (свіжа цільна кров — СЦК) був нижчим 
порівняно з 2-ю групою (компонентна транс фузійна 
терапія — КТТ) (3427 ± 620 — СЦК, 2025 ± 897 мл — 
КТТ, p < 0,05). Встановлено, що максимальне зниження 
показників гемодинаміки у поранених із геморагічним 
шоком під час ургентних лапаротомій спостерігалося 
після розтину парієтальної очеревини, що пояснюється 
втратою рефлекторного підвищення АТ після зниження 
внутрішньочеревного тиску. Так, у 1-й групі АТ сист. 
становив 83,2 ± 16,5 мм рт.ст., АТ діаст. — 51,4 ± 12,6 мм 
рт.ст., САТ — 62,0 ± 13,8 мм рт.ст. У 2-й групі АТ сист. 
становив 85,8 ± 14,7 мм рт.ст., АТ діаст. — 63,8 ± 10,1 мм 
рт.ст., САТ — 71,1 ± 11,6 мм рт.ст. З’ясовано, що піс-
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ля оперативного втручання спостерігається допусти-
ме для поранених із проникним пораненням черев-
ної порожнини зниження показників еритроцитів 
і гемоглобіну, яке можна пояснити періопераційною 
крововтратою та гемодилюційним ефектом інфузійної 
терапії. У 1-й групі післяопераційний рівень гемогло-
біну становив 85,0 ± 20,3 г/л, кількість еритроцитів — 
2,9 ± 0,7 × 1012/л. У 2-й групі вищезазначені показники 
дорівнювали 79,6 ± 9,6 г/л та 2,7 ± 0,7 × 1012/л відпо-
відно. Аналіз показників гемостазу показав, що у 2-й 
групі кількість тромбоцитів на 8-му годину після опе-
ративного втручання була нижчою за вихідний рівень 
(184 ± 36 × 109/л — вихідний рівень, 105 ± 55 × 109/л — 
після оперативного втручання, p < 0,05), у 1-й групі ви-
хідний та післяопераційний рівень тромбоцитів не від-
різнялися (179 ± 58 × 109/л та 163 ± 44 × 109/л, p < 0,05).

Висновки. Трансфузія препаратів крові є ключовим 
елементом в анестезіологічному забезпеченні поране-
них із геморагічним шоком. Прийняття рішення про 
використання конкретного трансфузійного середовища 
повинно базуватися на оцінці тяжкості травм поране-
ного, прогнозованого об’єму гемотрансфузії та ризику 
розвитку коагулопатії. Застосування компонентної те-
рапії для корекції масивної крововтрати може призво-
дити до посилення коагулопатії. Використання свіжої 
цільної крові є ефективним заходом для корекції по-
рушень гемостазу, обумовлених масивною крововтра-
тою при бойовій травмі. Максимально наближений до 
фізіологічного склад свіжої цільної крові обґрунтовує її 
застосування для запобігання та лікування коагулопатії 
на тлі масивної крововтрати. Застосування свіжої ціль-
ної крові для лікування геморагічного шоку дозволяє 
знизити інтраопераційну потребу у кристалоїдах, забез-
печує стабільні показники гемодинаміки та запобігає 
розвитку тромбоцитопенії.
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Імунологічні особливості 
в передопераційному періоді 

у дітей з онкологічною патологією

Вступ. Діти, хворі на рак, піддаються безлічі опе-
рацій і процедур, тому знання всіх особливостей ди-
тячого організму перед анестезією будуть визначати 
їх інтраопераційну стабільність та мінімізувати мож-
ливі ускладнення. Анестезіологічна допомога немов-
лятам і дітям з онкологією вимагає підвищеної уваги 
до фізіологічних змін, що відбуваються внаслідок їх 
захворювання та лікування [1, 2]. У дітей, хворих на 
рак, біомедіатори запалення, цитокіни можуть утво-
рюватися за допомогою активації нейтрофілів та інших 
імунних клітин [3]. У короткостроковій перспективі це 
спонукає імунну систему захищати організм від трав-
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ми, що насувається, але в довгостроковій перспективі 
може сприяти зниженню імунної функції, погіршен-
ню загоєння тканин і хронічному запаленню, а також 
фізіологічним і психологічним порушенням [4]. Це 
потребує іншого періопераційного підходу, ніж у дітей 
з неонкологічною патологією.

Мета дослідження — оцінити вихідний стан стресо-
вої реакції та запальної відповіді у дітей з онкологічною 
патологією у передопераційному періоді.

Матеріали та методи. Нами було обстежено 49 дітей з 
онкологічною патологією віком 9,02 ± 6,05 року, які на-
дійшли на лікування до КП «Дніпропетровська обласна 
дитяча клінічна лікарня» ДОР» у період 2019–2021 рр. 
Для порівняння досліджуваних показників додатково 
було обстежено групу дітей, яким планувалося опера-
тивне лікування з приводу травматологічної патоло-
гії. Це були також 49 дітей подібного до першої групи 
віку. Визначався рівень кортизолу, С-реактивного білка 
(СРБ) та інтерлейкінів (IL-6, TNF). Порівняння показ-
ників проводилося на початку лікування за допомогою 
критерію Манна — Уїтні. Відмінності вважаються ві-
рогідно значущими при p < 0,05.

Результати. У передопераційному періоді важливо 
визначити рівень вираженості стресу, а також те, чи 
не є цей стан наслідком фізіологічних змін у резуль-
таті пухлинного процесу. Зростаюча кількість дослі-
джень встановила, що прозапальні цитокіни, як-от 
інтерлейкін-6 (IL-6), мають системні ефекти, що ви-
ходить далеко за рамки канонічної імунної відповіді. 
Цей імуномодулятор може викликати ряд психічних і 
тривожних розладів [5]. Перевищення рівня IL-6 у дітей 
з онкологічними захворюваннями може свідчити про 
психоемоційний стрес, що підтверджується й викидом 
кортизолу (табл. 1).

Підвищення фактора некрозу пухлини (TNF) при 
онкологічних захворюваннях описується багатьма ав-
торами [6, 7]. Пацієнти з раком зазнають унікальних 
запальних змін, вторинних відносно їхнього захворю-
вання та супутнього лікування. Запальні зміни на тлі 
хвороби пов’язані з порушенням регуляції цитокінів, 
що, у свою чергу, може призводити до депресивних 
симптомів [7]. Наявність хронічного запалення під-
тверджується і отриманими даними, де у дітей з онколо-
гічними захворюваннями рівень TNF та СРБ був у 2–3 
рази вищім, ніж у групі порівняння.

Висновки. При плануванні майбутнього режиму 
анестезії в онкохворих дітей лікар-анестезіолог пови-

нен звертати особливу увагу на вихідний стан пацієнтів 
з боку стресової реакції та запальної відповіді для по-
дальшої безпеки цієї анестезії.
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Гемосорбція як доповнення 
до замісної ниркової терапії 

при лікуванні військовослужбовців 
з вогнепальними поєднаними 

пораненнями та сепсисом

Вступ. Основною причиною смертності серед вій-
ськовослужбовців на сьогодні є вогнепальні поєдна-
ні поранення, що посідають одне з провідних місць у 
структурі бойової травми. Поліорганна недостатність, 
SIRS та сепсис — одні з частих ускладнень поєднаних 
вогнепальних поранень, вони супроводжуються виді-
ленням значної кількості цитокінів та інших прозапаль-
них медіаторів. Гемосорбція при замісній нирковій те-
рапії є ефективним компонентом лікування септичних 

Таблиця 1. Вихідний стан рівня кортизолу, інтерлейкінів та С-реактивного білка в обстежених дітей

Імунологічний показник крові

Група дітей 
з онкологічною 

патологією 
(середнє значення 

та стандартне відхилення)

Група дітей 
з травматологічною 

патологією 
(середнє значення 

та стандартне відхилення)

Вірогідність 
між групами 

(p)

Рівень	кортизолу	плазми	(нмоль/л) 114,58	±	33,68 96,68	±	22,27 0,0616

Рівень	цитокіну	IL-6	(пг/мл) 3,04	±	0,98 2,17	±	0,88 1,44	×	10–3

Рівень	TNF	(пг/мл) 26,55	±	8,60 8,56	±	2,93 5,88	×	10–10

СРБ	(мг/л) 17,75	±	17,83 6,73	±	1,98 8,20	×	10–7
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станів, однак її застосування при інтенсивній терапії 
поєднаних вогнепальних поранень потребує додатко-
вого вивчення. 

Мета роботи — дослідити ефективність проведення 
гемосорбції з використанням фільтра CytoSorb при про-
веденні замісної ниркової терапії у пацієнтів з вогне-
пальними поєднаними пораненнями та сепсисом. 

Матеріали та методи. Проведено аналіз історій хво-
роб і виконано проспективне дослідження 42 військо-
вослужбовців із вогнепальними поєднаними поранен-
нями та сепсисом, які отримували лікування на базі 
клініки анестезіології, реанімації, інтенсивної терапії 
та детоксикації ВМКЦ Північного регіону. Усі паці-
єнти потребували замісної ниркової терапії, що про-
водилася апаратом Fresenius Medical Care MultiFiltrate 
у режимах CVVHDF та CVVHD. Поранені розподілені 
на дві групи: пацієнти 1-ї групи (n = 18) отримували 
замісну ниркову терапію з додатковим використанням 
адсорберу Cytosorb, тоді як пацієнтам 2-ї групи (n = 24) 
проводилася замісна ниркова терапія без гемосорбції. 
Проаналізовано динаміку лабораторних показників: 
С-реактивного білка, інтерлейкіну-6 та прокальцито-
ніну на 1-шу, 3-тю та 5-ту добу лікування; проведено 
порівняння дозувань симпатоміметиків і показників 
летальності.

Результати. Згідно з результатами дослідження від-
мічено зниження рівня С-реактивного протеїну (СРП) 
у 1-й групі порівняно з 2-ю: у першу добу лікування 
рівень СРП становив 231,43 ± 21,30 мг/л у 1-й гру-
пі, 209,35 ± 18,30 мг/л у 2-й групі (р > 0,05), на третю 
добу — 100,67 ± 16,00 мг/л та 154,38 мг/л у 1-й та 2-й 
групах відповідно (р < 0,05), на п’ятий день лікування — 
71,64 ± 31,20 мг/л та 153,61 ± 31,98 мг/л у 1-й та 2-й гру-
пах відповідно (р < 0,05). Встановлено, що показники 
інтерлейкіну-6 (ІL-6) були значно нижчими у пацієнтів 
1-ї групи порівняно з 2-ю групою: у першу добу значен-
ня ІL-6 становили 1676,23 ± 119,40 pg/ml у 1-й групі та 
1747,23 ± 211,81 pg/ml у 2-й групі (p > 0,05), на третю 
добу — 368,79 ± 70,52 pg/ml та 1182,21 ± 159,70 pg/ml у 1-й 
та 2-й групах відповідно (p < 0,05), на п’яту добу лікуван-
ня були отримані наступні значення: 70,26 ± 34,69 pg/ml 
у 1-й групі та 844,29 ± 163,45 pg/ml у 2-й групі (р < 0,05). 
Наявна статистично значуща різниця між групами за рів-
нями прокальцитоніну (РСТ): на першу добу РСТ стано-
вив 102,77 ± 23,40 ng/ml у 1-й групі та 98,43 ± 29,72 ng/ml 
у 2-й групі (р > 0,05), на третю добу рівень PCT ста-
новив 17,73 ±11,02 ng/ml та 79,87 ± 25,84 ng/ml у 1-й 
та 2-й групі відповідно (р < 0,05), на п’яту добу отри-
мано такі значення РСТ: 1,40 ± 1,21 ng/ml у 1-й гру-
пі та 49,97 ± 5,31 ng/ml у 2-й групі (p < 0,05). Для 
підтримки гемодинаміки застосовувалися значно 
менші дози норадреналіну серед пацієнтів 1-ї групи 
порівняно з 2-ю групою, середня доза норадрена-
ліну становила 0,47 ± 0,17 мкг/кг/год у 1-й групі та 
1,14 ± 0,87 мкг/кг/год у 2-й групі (p < 0,05). За резуль-
татами дослідження, наявна різниця між показниками 
летальності за час перебування у відділенні реанімації 
та інтенсивної терапії (p < 0,05): у 1-й групі летальність 
становила 49 %, тоді як у 2-й групі показник летальності 
був 67 %.

Висновки. 1. Виявлено, що при застосуванні гемо-
сорбції як доповнення до замісної ниркової терапії 
знижувався рівень С-реактивного протеїну, прокальци-
тоніну та інтерлейкіну-6 (p < 0,05). 2. У пацієнтів, яким 
застосовувалася гемосорбція, використовувалися зна-
чно менші дози норадреналіну (0,47 ± 0,17 мкг/кг/год у 
1-й групі та 1,14 ± 0,87 мкг/кг/год у 2-й групі (р < 0,05), 
також знижувалися показники летальності у відділенні 
інтенсивної терапії. 3. Зважаючи на отримані резуль-
тати, можна дійти висновку, що застосування замісної 
ниркової терпії в комбінації з гемосорбцією із вико-
ристанням фільтра CytoSorb знижує рівень прозапаль-
них цитокінів, дозування симпатоміметиків та змен-
шує летальність, отже, є ефективним при лікуванні 
пацієнтів з вогнепальними поєднаними пораненнями 
та сепсисом.
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Оцінка крововтрати 
у постраждалих із проникною 
черепномозковою травмою 

під час підготовки 
до аеромедичної евакуації

Вступ. За останні десятиліття бойова смертність впа-
ла до історично низького рівня, вдосконалення військо-
вої медицини призвело до збільшення кількості пацієн-
тів і тяжкості їхніх поранень, які підлягають лікуванню. 
Геморагічний шок є основною причиною смертності 
серед військовослужбовців, якій можна було б запобіг-
ти. Щоб уникнути цієї події, необхідно вжити заходів, 
спрямованих на раннє розпізнавання шоку для ліку-
вання та стабілізації стану постраждалих. Однак його 
первинна ідентифікація залишається проблемою як на 
етапах надання кваліфікованої медичної допомоги, так 
і поза ними, що може призвести до поганої діагностики 
та неналежної підготовки постраждалих для проведення 
аеромедичної евакуації. 

Мета роботи — оцінити ступінь крововтрати у 
постраждалих військовослужбовців із проникною 
черепно-мозковою травмою на етапі підготовки до 
аеромедичної евакуації з мобільного шпиталю та по-
рівняти показники з такими у групі постраждалих із 
мінно-вибуховими торакоабдомінальними поранен-
нями. 
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Матеріали та методи. У дослідженні ретроспективно 
за 3 роки (2016–2019) проаналізовано медичні карти 
125 постраждалих, яким проводилася аеромедична ева-
куація гелікоптерами з польових шпиталів для пере-
ведення на етап спеціалізованої медичної допомоги. 
Постраждалих із бойовою травмою було розподілено на 
три групи. До першої ввійшли пацієнти з проникними 
черепно-мозковими пораненнями — 40 осіб. До другої 
групи ввійшли пацієнти з поєднаними проникними 
пораненнями голови та торакоабдомінальними трав-
мами — 30 осіб. До третьої групи ввійшли пацієнти з 
мінно-вибуховими торакоабдомінальними поранення-
ми — 55 осіб. Ступінь шоку у постраждалих було визна-
чено за допомогою методу арифметичного розрахунку 
шокового індексу (ШІ) Альговера та за даними лабора-
торних досліджень. 

Результати. Встановлено, що середнє значення ге-
моглобіну під час надходження до мобільного шпита-
лю у поранених із проникними черепно-мозковими 
травмами становило 123 ± 16 г/л, із поєднаними про-
никними пораненнями голови та торакоабдомінальни-
ми пораненнями — 102 ± 17 г/л, із мінно-вибуховими 
торакоабдомінальними пораненнями — 102 ± 24 г/л. 
Кількість еритроцитів у досліджуваних групах станови-
ла: у першій групі — 4,0 ± 0,5 × 1012/л, у другій групі — 
3,38 ± 0,50 × 1012/л, у третій групі — 3,28 ± 0,73 × 1012/л. 
Частота серцевих скорочень на момент надходження 
до мобільного шпиталю у поранених із проникними 
черепно-мозковими травмами становила 84 ± 11 уд/хв, 
із поєднаними проникними пораненнями голови та 
торакоабдомінальними пораненнями — 93 ± 9 уд/хв, із 
мінно-вибуховими торакоабдомінальними поранення-
ми — 96 ± 14 уд/хв. Показники середнього артеріально-
го тиску (САТ) становили: у першій групі — 88 ± 11 мм 
рт.ст., у другій групі — 80 ± 11 мм рт.ст., у третій групі — 
80 ± 15 мм рт.ст. Під час розрахунку ШІ встановлено: 
у постраждалих 1-ї групи він становив 0,76 ± 0,18, що 
відповідало об’єму крововтрати приблизно 10–15 % від 
ОЦК; у поранених із поєднаними проникними пошко-
дженнями голови та торакоабдомінальними травма-
ми — 0,93 ± 0,24 (20–25 % від ОЦК); із мінно-вибухови-
ми торакоабдомінальними пораненнями — 0,97 ± 0,33 
(10–15 % від ОЦК).

Висновки. У результаті проведеного дослідження 
встановлено, що у групі поранених із проникними че-
репно-мозковими пораненнями об’єми крововтрати 
були вірогідно нижчими (p < 0,05), ніж у групах по-
страждалих із торакоабдомінальними пораненнями. 
Водночас у групі пацієнтів із поєднаними проникними 
пораненнями голови та торакоабдомінальними пора-
неннями спостерігалася крововтрата в об’ємі приблизно 
20–25% від ОЦК, а САТ становив 80 ± 11 мм рт.ст., що 
необхідно враховувати під час проведення заходів зі ста-
білізації з метою швидкого переведення на етап надання 
спеціалізованої нейрохірургічної допомоги.
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Профілактика 
гіперметаболічного синдрому 
у поранених в кінцівки шляхом 

налагодження адекватної 
нутритивної підтримки

Вступ. Першочерговим заходом з корекції синдро-
му гіперметаболізму у поранених є усунення чинників 
його розвитку: всмоктування продуктів некрозу тканин, 
інфекції, гіповолемії, гіпоксії. Та важливим чинником 
профілактики, згідно з рекомендаціями ESPEN, є на-
лагодження адекватної нутритивної підтримки шляхом 
забезпечення адекватної кількості нутритивних речовин 
і калоражу на рівні 25 ккал/кг для задоволення добової 
потреби у нутрієнтах 4–5 г/кг глюкози, 1–2 г/кг ліпідів, 
1,5–2 г/кг білків. Від зондового годування пацієнтів 
можна відмовитися, якщо з’являється реальна можли-
вість природної аліментації хворих на рівні основного 
обміну (20–25 ккал/кг). 

Мета роботи — проаналізувати нутритивну під-
тримку у поранених в кінцівки згідно з рекомендаціями 
ESPEN для профілактики розвитку синдрому гіперме-
таболізму. У нашій клініці запроваджено, що при тяж-
ких поєднаних ушкодженнях під час надходження по-
раненим із порушенням можливості споживання рідини 
природним чином оцінюють стан моторно-евакуатор-
ної функції шлунка, встановлюють назогастральний 
зонд. Починають проведення ранньої активної регідра-
тації хімусоподібними електролітними розчинами (сте-
рофундин або Рингера). Це сприяє не лише збереженню 
пропульсивної активності гастродуоденальної ділянки 
(запобігання висхідній тонкокишковій мікробній кон-
тамінації), але й більш ранній стабілізації гемодинамі-
ки без ризику гіпергідратації (гомеостазуюча функція 
тонкої кишки).

Матеріали та методи. Проаналізовано лікування 
18 хворих із тяжкими пораненнями в кінцівки, яким 
надавалася медична допомога з профілактики та ко-
рекції синдрому гіперметаболізму задля поліпшення 
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результату лікування, у подальшому — зменшення ін-
валідизації військовослужбовців. Відзначалося, що 
забезпечення основними нутрієнтами відбувалося 
в повному обсязі в усіх хворих, а при аналізі забез-
печення калоражу відмічалося надходження в ме жах 
15–20 ккал/кг. Тому для адекватного калоражу до 
інтенсивної терапії додавали 20% розчини глюкози 
та розчини амінокислот типу Аміносол Нео із влас-
тивостями цитопротекції й антиоксиданта. Згідно з 
рекомендаціями ESPEN, пораненим рекомендували 
передопераційне вуглеводне навантаження (за 3 годи-
ни до оперативного втручання теплий солодкий чай), 
а в деяких випадках (за відсутності можливості пити 
до оперативного втручання або суворої заборони) ви-
користовували внутрішньовенне введення 200 мл 20% 
глюкози. При частоті серцевих скорочень більше ніж 
95 за хвилину додавали до лікування 1 таблетку про-
панолу як додатковий засіб антикатаболічної терапії 
у пацієнтів з травматичною хворобою. Проводили мо-
ніторинг вітальних функцій, біохімічний моніторинг 
(креатинін, сечовина, глюкоза крові), виконували за-
гальний аналіз крові (лейкоцити, лімфоцити, лейкоци-
тарний індекс), вимірювали температуру тіла.

Результати. Завдяки збалансованій нутритивній під-
тримці та забезпеченню калоражу на рівні 25 ккал/кг 
(перша доба — 50 %, друга та третя — поступове досяг-
нення необхідного рівня) вдалося досягти профілакти-
ки гіперметаболічного синдрому, відсутності гектичної 
температури. Кількість лімфоцитів у поранених змен-
шувалася на 2-гу — 3-тю добу до 1,03 ± 0,15 в 1 л, а на 
7-му — 9-ту добу збільшувалася до 1,45 ± 0,30 в 1 л, у 
подальшому показники утримувалися на задовільному 
рівні. Показником, який відображає імунний статус, 
є лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ). За дани-
ми аналізу динаміки ЛІІ спостерігали його збільшен-
ня у хворих протягом перших 3–5 діб — він становив 
4–9 од., що суттєво перевищувало межі норми. Протя-
гом 10 діб цей показник був підвищений. Починаючи з 
14-ї доби повертався в межі норми. На 2-гу — 3-тю добу 
відмічалася нормалізація рівня креатиніну та сечовини, 
на 4–5-ту спостерігалася нормалізація рівня лейкоци-
тів. Рівень маси тіла та лімфоцитів залишався в нормі 
впродовж усього періоду лікування, що підтверджувало 
якісну нутритивну підтримку.

Висновки. Забезпечення добової потреби нутрієнтів 
з підтримкою калоражу на рівні 25 ккал/кг ідеальної 
маси — запорука профілактики гіперметаболічного 
синдрому. З нашого досвіду, переважна більшість ме-
дичних ресурсів є доступною на різних рівнях надання 
медичної допомоги, тому запровадження заходів щодо 
корекції синдрому гіперметаболізму у постраждалих, 
які отримали бойову травму, не призведе до значних 
додаткових витрат, але сприятиме поліпшенню резуль-
татів лікування, надалі — зменшенню інвалідизації 
військовослужбовців. Комплексне лікування та про-
філактика гіперметаболічного синдрому, що включає 
ентеральну нутритивну підтримку, β-блокатори, при-
водили до зменшення частоти серцевих скорочень та 
частоти дихання, сприяли зростанню значень альбуміну 
та загального білка.
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Використання спеціалізованих 
сумішей у відділенні 

інтенсивної терапії та хірургії

Вступ. Ефективна асистенція та протекція вигодо-
вування недоношених дітей є запорукою їх успішного 
виходжування й однією із пріоритетних задач в нео-
натології, дитячій хірургії і анестезіології. Це рішення, 
що дозволяє запобігти різним ускладненням, які можуть 
виникнути при неадекватній нутритивній підтримці в 
умовах стаціонарного лікування (некротизуючий енте-
роколіт, постнатальна гіпотрофія, остеопенія), і знизити 
ризик інвалідизації та смертності серед недоношених 
дітей. Важливими також є термін початку, об’єм, темп 
нарощування ентерального харчування та способи його 
введення. Одним із головних аспектів успішного хар-
чового страхування недоношених новонароджених є 
вибір якісного, ефективного, безпечного ентерального 
субстрату. Сприйняття продукту харчування повинно 
полягати в забезпеченні задовільної переносимості та, 
звісно, запобіганні некротизуючому ентероколіту, забез-
печенні темпів фізичного розвитку і складу тканин тіла, 
що наближаються до значень нормально розвиненого 
плода, при нормальній концентрації нутрієнтів у крові 
та тканинах, включно з незамінними амінокислотами, 
кальцієм і фосфором.

Мета дослідження — довести ефективність призна-
чення ранньої ентеральної підтримки глибоко недо-
ношеним дітям із запобіганням відомим ускладненням 
(некротизуючий ентероколіт, нутритивна недостатність 
тощо) та проаналізувати основні потрібні компоненти 
ентерального харчування.

Матеріали та методи. Визначення термінів за Амери-
канською асоціацією педіатрії (2004 р.): гестаційний вік 
(повні тижні) — це час, що минув між 1-м днем остан-
ньої менструації та днем пологів. Якщо вагітність була 
ініційована за допомогою репродуктивних технологій, 
гестаційний вік розраховується шляхом додавання 2 
тижнів до постконцептуального віку. Хронологічний вік 
(дні, тижні, місяці або роки): час, що минув після на-
родження. Постменструальний вік (тижні): гестаційний 
вік плюс хронологічний вік. Скоригований вік (тижні 
та місяці): хронологічний вік мінус кількість тижнів 
між пологами і 40 тижнями гестації; термін повинен 
використовуватися лише для дітей до 3 років, які були 
народжені передчасно. Вибір стартового й основного 
ентерального продукту для недоношених дітей — це 
дискусійне і до кінця не вирішене питання. Як показує 
практика, вибір ентерального субстрату для недоноше-
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ної дитини у стаціонарах в першу чергу визначається 
стурбованістю через низьку переносимість харчування, 
обумовлену незрілістю шлунково-кишкового тракту, та 
високий ризик розвитку некротизуючого ентероколіту. 
Дійсно, для глибоко недоношених дітей інтолерант-
ність харчування, яке характеризується зригуванням, 
великим об’ємом залишкового вмісту шлунка, здуттям 
живота та закрепами, — загально поширене явище, осо-
бливо протягом перших тижнів життя. Материнському 
молоку надають перевагу як стартовому продукту, що 
було продемонстровано рядом робіт, які доводили, що 
вигодовування грудним молоком асоціюється з меншою 
частотою непереносимості харчування, особливо у дітей 
з екстремально низькою та дуже низькою масою тіла, та 
запобігає розвитку некротизуючого ентероколіту [1, 2]. 
Консенсус щодо адекватного раннього розвитку — це 
більш швидкий набір маси тіла та збільшення окруж-
ності голови у дітей з дуже низькою масою тіла при на-
родженні. Це приводить до: зменшення числа випадків 
дитячого церебрального паралічу (ДЦП), кількості дітей 
з низьким балом за шкалою Бейлі та неврологічною 
патологією, а також сприяє зменшенню потреби у по-
вторній госпіталізації [3]. 

За рекомендаціями Американської асоціації педі-
атрії (2004 р.), мета нутритивної підтримки у малюків 
із дуже низькою масою тіла (ДНМТ) при народжен-
ні — запобігти позаутробному відставанню у зрості, яке 
асоціюється з несприятливим нейрокогнітивним розви-
тком. Поглянемо на термінологію недоношеної дитини: 
недоношена дитина (НД) — це менше ніж 37 тижнів гес-
тації; низька маса тіла при народженні (НМТ) — менше 
ніж 2500 г; дуже низька маса тіла (ДНМТ) — менше ніж 
1500 г; екстремально низька маса тіла (ЕНМТ) — мен-
ше ніж 1000 г. Також нагадаємо, що для недоношеної 
дитини з масою тіла 1200–1800 г енергія становить до 
120 ккал/кг маси тіла за добу, а білка повинно бути до 
3,5 г/кг за добу, і не забуваємо про кальцій, який дитина 
повинна отримувати до 185 мг/кг за добу. Утім, грудне 
молоко не покриває потреби недоношеної дитини по-
вністю: білка (г/100 ккал) необхідно 2,54, а в грудному 
молоці його лише 1,16; кальцію (мг/100 ккал) необхід-
но 132, а в грудному молоці його міститься 43; натрію 
(мг/100 ккал) необхідно 2,3, а в грудному молоці його 
0,8 [4, 5]. За даними ESPGHAN 2010 р., щодо кількості 
білка для недоношених дітей є рекомендований діапа-
зон: до 3,5–4,5 г/кг/добу, рекомендованим джерелом 
перорального вживання повинно бути збагачене грудне 
молоко або суміш для недоношених (вміст цільного 
білка 2,2–2,4 г/100 мл) в об’ємі 150–180 мл/кг/добу [6]. 
Зі збільшенням маси тіла потреба в білку зменшується, 
а потреба в калоріях збільшується. Наприклад, у дітей з 
масою тіла 500–700 г потреба в білку становить 4 г/кг/
добу, енергія — 105 ккал/добу, білок — 3,8 г/100 ккал/
добу, а у дітей з досягненням маси тіла 1800–2200 г бі-
лок становить 3,4 г/кг/добу, енергія — 131 ккал/добу, 
білок — 2,6 г/100 ккал/добу [7, 8]. Сучасні тенденції 
за даними ESPGHAN 2010 р. такі: 1. Ранній початок 
повного парентерального харчування (глюкоза, аміно-
кислоти, жирова емульсія, вітаміни). 2. Ранній початок 
трофічного харчування. 3. Поступовий перехід на енте-

ральне харчування. 4. Більше білка, амінокислот. 5. Пе-
реваги використання цільного білка для ентерального 
харчування. Помилки й омана при вигодовуванні недо-
ношених дітей: це необґрунтована відмова від грудного 
вигодовування; необґрунтоване використання продук-
тів з неадекватним нутритивним складом (гідролізати, 
суміші для доношених дітей, безлактозні суміші) для 
корекції функціональних порушень; подовжене вико-
ристання одного продукту без дотримання принципів 
етапності вигодовування. На практиці це виглядає так: 
недоношена дитина після народження перебуває у від-
діленні інтенсивної терапії або хірургії новонароджених 
(якщо є вроджена хірургічна вада), на цьому етапі ди-
тина обов’язково отримує повне парентеральне харчу-
вання, паралельно налагоджується введення грудного 
молока (збагаченого) та рідкої суміші для недоношених, 
але не більше ніж 20 мл/кг. У разі готовності дитини 
до переведення на другий етап виходжування у відді-
ленні недоношених поступово зменшують введення 
парентерального харчування та збільшують трофічне 
харчування, це 24–36-й тиждень постконцептуального 
віку (ПКВ). І при досягненні 36–40 тижнів ПКВ та на-
бору маси тіла до 1800 г дитину готують на виписку та 
додають до грудного збагаченого молока суху суміш для 
недоношених дітей, в ній буде знижено кількість білка 
до 1,9–2,0 г/100 мл, згідно з сучасними рекомендація-
ми, і це здешевить годування недоношеної дитини. При 
досягненні 6–9 місяців скорегованого віку до грудного 
молока (вже не збагаченого) долучають суміш для доно-
шених дітей, зі зменшенням білка до 1,4–1,5 г/100 мл. 

Висновки. Таким чином, рутинне використання су-
мішей, до складу яких входить високогідролізований 
білок, для вигодовування недоношених дітей не реко-
мендується, а використовують такі суміші при хірур-
гічних вадах (синдром короткої кишки, гастрошизис 
тощо). Невикористання високогідролізованих сумішей 
пов’язують з низьким складом білка, мінералів і вітамі-
нів, що не покриває потреби недоношених дітей. Також 
присутня економічна складова: гідролізовані суміші 
дорожчі на 30 % за суміші, в основі яких цільний бі-
лок. Отже, ключовим продуктом за неможливості ви-
годовування грудним молоком є спеціалізовані суміші, 
до складу яких входить цільний сироватковий білок 
коров’ячого молока; технологія складу сумішей постій-
но поновлюється для максимального наближення до 
грудного молока. 
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Небактеріальні пневмонії

Мета дослідження. Провести ранню діагностику ак-
тивації та реалізації вірусної нагрузки в дітей у тяжкому 
стані (відділення інтенсивної терапії) на основі вико-
ристання клінічних і лабораторних досліджень. 

Матеріали та методи. Термін «пневмонія» та історія 
вивчення цього захворювання беруть свій початок у 
працях Гіппократа (460–377 рр. до н.е.), який першим 
доніс до нас послідовні стадії перебігу хвороби, роз-
цінюючи пневмонію як захворювання всього організ-
му. У діагностиці розвитку септичних станів у дітей 
хірургічного та соматичного профілів мікробіологічні 
та традиційні вірусні дослідження не завжди виявля-
ються результативними та своєчасними. Часто дані 
традиційних методів діагностики септичних усклад-
нень свідчать про вже тяжкий сепсис із розвитком 
синдрому поліорганної недостатності й пов’язаного 
з ним цілого комплексу глибоких функціональних і 
морфологічних змін в організмі, що робить украй про-
блематичним успіх терапії та є причиною летальності. 

Проблема полягає в пошуку ідеальних специфічних 
маркерів бактеріальних, мітотичних та вірусних аген-
тів. Протягом останніх років, як показує практика і 
дані літератури, одним з таких діагностичних тестів, 
спрямованих на раннє виявлення вірусів людського 
герпесу, є полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) РНК 
та ДНК вірусу, як крові, так й інших біологічних се-
редовищ. У нашому дослідженні наявне порівняння 
отриманих негативних або неактивних проявів вірусу 
в крові з активацією на ранній стадії вірусу в мокро-
тинні пацієнта за допомогою молекулярно-біологіч-
ного дослідження.

Результати. У дослідженні, що тривало 8 місяців, 
брали участь 28 дітей, які перебували у відділенні ін-
тенсивної терапії НДСЛ «ОХМАТДИТ» м. Києва. 
Паралельно із забором мокротиння всім дітям вико-
нувався скринінг ПЛР крові. Із 28 дітей у жодного не 
було виявлено активного процесу, лише у 17 дітей був 
виявлений IgG до герпесу 1, 2 та 6-го типу. Вік дітей — 
від 0 до 18 років. У 18 з них був встановлений діагноз 
сепсису, у 10 — синдром системної запальної відповіді. 
ПЛР визначали кількісним методом виявлення ДНК 
вірусу людського герпесу 1, 2 та 6-го типу за допомогою 
апарата CFX Connect Real-Time фірми Bio-Rad (США). 
Визначення проводили при надходженні до відділення 
інтенсивної терапії. Рівень титру у 18 дітей дав висо-
копозитивний результат, що складав більше 1000 копій 
у мілілітрі. У 8 дітей був виявлений слабопозитивний 
результат, що становив у концентрації від 400 до 500 
копій в мілілітрі. Та у 2 дітей при вираженій клініці ми 
отримали негативний результат у мокротинні.

Висновки. Таким чином, тест на виявлення ДНК 
вірусу людського герпесу 1, 2 та 6-го типу у мокротинні 
попередньо є альтернативним методом діагностики 
для виявлення агента та призначення противірусної 
терапії. 
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Генні мутації в осіб 
з імунодефіцитом

Актуальність. Хемокінових рецепторів відомо біль-
ше ніж 10, але основним є В-хемокіновий рецептор 5 
(CCR5) і А-хемокіновий рецептор 4 (CXCR4).

CCR5 — основний вторинний рецептор для 
М-тропних рецепторів і до ВІЛ-1, забезпечує проник-
нення у клітини-мішені Т-лімфоцитів. CCR5 відіграє 
основну роль при передачі вірусу, оскільки М-тропні 
ізоляти становлять понад 90 % усіх відомих варіантів 
ВІЛ-1. Поліморфізм гена CCR5 пов’язують зі спадко-
вою схильністю до ВІЛ-інфекції. Згідно з прийнятим 
визначенням, поліморфізм поодиноких нуклеотидів 
(single nucleotide polymorphisms, SNP) — це однонукле-
отидні позиції у геномі ДНК, для яких у деякій попу-
ляції є різні варіанти послідовностей (алелі). Іншими 
словами, SNP являє собою заміну одного нуклеотиду 
у структурі ДНК, яка не позначається на структурі кін-
цевих продуктів гена та не призводить до жодних змін 
у білкових продуктах, але може позначатися на функ-
ції білка, якщо мутація відбулася у кодуючій або ре-
гуляторній частині гена. Позначається SNP за назвою 
і номером нуклеотиду, за назвою амінокислоти, що 
кодується геном, за рестриктазою або за стандартним 
номером.

Мета дослідження: проаналізувати генні мутації в 
осіб з імунодефіцитом.

Матеріали та методи. Проведено ретроспективний і 
проспективний огляд літератури щодо генних мутацій 
у ВІЛ-інфікованих.

Результати та обговорення. Доведено, що варіант 64І 
рецептора CCR-2 може утворювати димери з білком 
CXCR4, він замінює CCR5. Припускають, що CCR-2 
64І затримує розвиток СНІДу шляхом уповільнення 
зміни CCR5 на CXCR4 у пацієнтів, що є переломним 
моментом у виснаженні CD4 Т-лімфоцитів і почат-
ком прояву СНІДу. Вчені, які досліджували мутацію 
CCR-2, варіант 64І, дійшли висновку, що в гетерози-
готному стані виявлено мутацію майже у 13 %, а в го-
мозиготному — у 1,36 % випадків. Є також гендерна 
відмінність: у жінок вдвічі частіше виявляли мутацію в 
гетерозиготному стані, ніж у чоловіків.

Іншим варіантом мутації може бути стромаль-
ний фактор 1 (SDF1) — ліганд рецептора CXCR4, 
мутація — заміна G на А в 3’-нетранслюючій ділян-
ці гена SDF1 (SDF1-3’А). Частота алелі SDF1-3’А у 
представників європеоїдної раси становить 19,8 %, 
у корінних мешканців Африки не перевищує 1 %. 
Гомозиготність за цією мутацією прямо пов’язана зі 
збільшенням безсимптомного періоду. Припуска-
ють, що наявність мутації веде до зростання рівня 
експресії SDF1 і, відповідно, блокування рецепто-
ра CXCR4. Встановлено, що у людей з гомозиготою 
SDF1-3’А/3’А в поєднанні з однією з двох мутацій, 
CCR5∆32 або CCR2-64l, безсимптомний період може 
тривати 10–15 і більше років, проте ці дані супереч-
ливі. Хемокін RANTES — основний ліганд рецеп-
тора CCR5, мутація RANTES-29G локалізована у 
промоторній ділянці гена. Наявність цієї мутації та-
кож пов’язують з уповільненням процесу зниження 
кількості CD4+-лімфоцитів у ВІЛ-інфікованих. Це, 
очевидно, пов’язано з підвищенням рівня експресії 
хемокіна RANTES, зв’язування якого з рецептором 
CCR5 може приводити до обмеження розмноження 
М-тропних варіантів ВІЛ. Частота прояву алелі най-
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вища у японців і становить 17 % фенотипів. Аналіз 
алельного поліморфізму Т-330G промоторної ділян-
ки гена ІЛ-2 дозволив встановити, що серед здорових 
донорів переважав генотип ТТ (59 %), гетерозигот-
ний варіант TG — 34 % випадків, GG — 7 %. Серед 
пацієнтів з ВІЛ-інфекцією гетерозиготний генотип 
ТG зустрічався у 53 % випадків, гомозиготний варіант 
G — у 6 %, а ТТ — у 40 %. Ступінь ризику прогресуван-
ня, рецидивуючого перебігу був позитивно асоційо-
ваний з алеллю G промоторного регіону Т-330G гена 
ІЛ-2. Алель Т і гомозиготний генотип ТТ поліморфіз-
му Т-330G гена IL-2 обумовлювали ефект відносно 
швидкого прогресування ВІЛ-інфекції з генотипом 
ТТ до поліморфізму Т-330G гена IL-2. Багато вчених 
вказують на зниження продукції IL-2 при прогресу-
ванні повільних вірусних інфекцій, що викликає змі-
щення балансу на користь Th2 і є частиною стратегії 
виживання вірусу. У ході подальшого імуногенетич-
ного дослідження розподілу алелей і генотипів полі-

морфізму C-590T гена IL-4 серед здорових осіб було 
виявлено переважання гетерозиготного генотипу CТ 
(70 %) над гомозиготними варіантами CC (26 %) і ТТ 
(4 %). Серед пацієнтів з ВІЛ-інфекцією генотип СТ 
промоторного регіону C-590T гена IL-4 зустрічався 
у 37 %, варіант ТТ — у 6 %, переважаючим виявив-
ся гомозиготний генотип СС (57 %). Зареєстровано 
збільшення частоти генотипу СС промоторного ре-
гіону C-590T гена IL-4 у ВІЛ-інфікованих порівняно 
з тотожними параметрами у здорових осіб.

Висновки. На відміну від гена CCR5, ген 64І рецеп-
тора CCR-2 сповільнює прогресування ВІЛ-інфекції. 
Тут переважають індивіди з гетерозиготним генотипом 
та гендерна відмінність. Поліморфізм гена SDF1 у по-
єднанні з мутаціями вищеописаних генів приводить до 
довгострокового безсимптомного періоду, який може 
тривати до 15 років. При дослідженні поліморфізму 
більшості генів основною відмінністю є генотип за го-
мозиготним та гетерозиготним типом. 






